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Pojecie ,wyprysk” nie odnosi sie do konkretnej jednostki choro-
bowej, lecz do zespotu charakterystycznych cech klinicznych
wspolnych dla grupy chordb o zréznicowanej etiologii. Trudno$c
w réznicowaniu odmian wyprysku wynika z nieostrych, czesto
sprzecznych definicji. Rozpoznanie opiera sie gtdwnie na obra-
zie Klinicznym i wywiadzie, zatem decyzje diagnostyczne sg w
znacznej mierze odzwierciedleniem indywidualnych przekonan
lekarza. Celem niniejszej pracy byto oméwienie poszczegdinych
odmian wyprysku w $wietle aktualnej wiedzy oraz zaproponowa-
nie podziatu przydatnego dla lekarza-praktyka. Praca przedsta-
wia autorskg propozycje podziatu wyprysku z uwzglednieniem
odmian najistotniejszych z praktycznego punktu widzenia. Za-
proponowany podziat obejmuje: wyprysk bez wykrywalnych eg-
zogennych czynnikéw wyzwalajgcych (wyprysk atopowy ,endo-
genny”), wyprysk prowokowany przez czynniki egzogenne bez
udziatu swoistej nadwrazliwosci (wyprysk kontaktowy z podraz-
nienia, wyprysk wywotany bodZzcami mechanicznymi, wyprysk
fototoksyczny i popromienne zapalenie skory), wyprysk prowo-
kowany przez czynniki egzogenne z udziatem swoistej nadwraz-
liwosci immunologicznej (wyprysk atopowy ,egzogenny”, alergicz-
ny wyprysk kontaktowy, wyprysk fotoalergiczny, proteinowy wy-
prysk kontaktowy), wyprysk na skutek zjawisk autoimmunologicz-
nych (wyprysk autoimmunologiczny, autoimmunologiczne proge-
steronowe zapalenie skory) i w koricu wyprysk na tle zaburzen
homeostazy skory (fojotokowe zapalenie skory, wyprysk na pod-
tozu suchosci skéry, wyprysk na podfozu niewydolnoSci kraze-
nia). Omoéwione zostaty ponadto inne, nieuwzglednione w syste-
matyce, a przydatne okreslenia wyprysku. W praktyce przydatne
mogq okazac sie niekiedy okres$lenia tgczgce jednostki o zrézni-
cowanej etiologii, jednak posiadajgce charakterystyczne iistotne
klinicznie cechy wspdlne lub szczegdlny status prawny, takie jak
wyprysk pienigzkowaty, wyprysk potnicowy, wyprysk powietrzno-
pochodny, wyprysk rgk, wyprysk stop, wyprysk z przeniesienia
oraz wyprysk zawodowy.

Stowa kluczowe: wyprysk, zapalenie skory, odmiany, definicje,
systematyka.
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The term “eczema” does not refer to a specific disease, but to a
syndrome of characteristic clinical features that are common for
a heterogeneous group of diseases with various etiology. The
difficulty with differentiating various types of eczema is partly due
to overlapping, sometimes even conflicting definitions. As the
diagnosis is based mainly on clinical picture and history, diagnostic
decisions are greatly influenced by beliefs of individual doctors.
The aim of the present study was to discuss diverse types of
eczema in the light of current knowledge, as well as propose a
classification of eczema that could be useful for practical doctors.
The proposed etiology-based classification comprises eczema
types most relevant in the practice: eczema without identifiable
exogenous triggers (“endogenous” atopic eczema), eczema
caused by exogenous factors without involvement of specific
hypersensitivity reactions (irritant contact dermatitis, microtrauma
or friction dermatitis, phototoxic dermatitis and radiation dermatitis),
eczema caused by exogenous factors with the involvement of
specific hypersensitivity (“exogenous” atopic eczema, allergic
contact dermatitis, photoallergic dermatitis, protein contact
dermatitis), eczema due to autoimmune reactions (autoimmune
eczema, autoimmune progesterone dermatitis), and finally, eczema
due to impaired skin homeostasis (seborrhoeic dermatitis,
asteatotic dermatitis, stasis dermatitis). Other, not included in this
classification terms pertaining eczema are also discussed. In
routine usage, sometimes it seems practical to use collective terms
combining diseases with different etiology, yet sharing relevant
clinical characteristics or legal status, such as nummular eczema,
dishydrotic eczema, airborne dermatitis, hand eczema, foot
eczema, consort/connubial dermatitis or occupational dermatitis.
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Motto: ,Kazdy wie jak wyprysk wyglada, jednak nikt
nie wie, czym wyprysk jest”

(Heinrich Adolf Gottron, 1890-1974)

W grudniu 2011 roku wyprysk (eczema) oficjalnie stat
sie przedmiotem zainteresowania europejskiej poli-
tyki zdrowotnej [106]. Jednak pojecie ,wyprysk” nie
odnosi sie do konkretnej jednostki chorobowej, lecz
do zespotu charakterystycznych cech klinicznych
wspolnych dla grupy chordéb o zréznicowane;j etiolo-
gii. Trudnos¢ w diagnozowaniu wyprysku pogtebia
fakt, iz podawane w pismiennictwie definicje sg nie-
ostre, nierzadko sprzeczne, a rozpoznanie opiera sie
gtéwnie na obrazie klinicznym i wywiadzie. Dlatego
decyzje diagnostyczne sg w znacznej mierze od-
zwierciedleniem indywidualnych przekonan lekarza
[34, 41, 144]. Obecna sytuacje poprawi¢ moze stwo-
rzenie jednoznacznych i spojnych definicji oraz prze-
prowadzenie dobrze zaprojektowanych badan nad
réznicami oraz ewentualnymi wspotzaleznosciami
miedzy réznymi odmianami wyprysku [145]. Zada-
nie to nie bedzie tatwe z uwagi na naktadanie sie
cech klinicznych réznych choréb z kregu wyprysku,
a rozwigzaniem moze okazaé sie dopiero zastoso-
wanie markerow komérkowych lub genetycznych
poszczegolnych choréb [145]. Z drugiej strony, le-
karz skonfrontowany z pacjentem chorym na wyprysk
musi na biezaco podejmowac decyzje diagnostycz-
ne i terapeutyczne, nie czekajgc na ostateczne roz-
strzygniecie dylematéw naukowych. Dlatego celem
niniejszej pracy byto zdefiniowanie poszczegdlnych
odmian wyprysku w Swietle aktualnej wiedzy oraz
zaproponowanie podziatu przydatnego dla lekarza-
praktyka. Oméwiono ponadto inne popularne termi-

ny stosowane w odniesieniu do wyprysku — zaréwno
te przydatne, jak i konfudujgce lekarzy i pacjentéw.
Literature zrodtowa wyszukano na podstawie kwe-
rendy w bazach bibliograficznych PubMed, Scopus,
Scholar Google oraz Polska Bibliografia Lekarska bez
ograniczen odnosnie do jezyka i daty publikacji. Za-
stosowano ponadto reczne wyszukiwanie pismien-
nictwa cytowanego w zidentyfikowanych pracach.

PODZIAL | DEFINICJE WAZNIEJSZYCH
TYPOW WYPRYSKU

Mimo znacznego podobienstwa obrazu klinicznego,
wyprysk jest grupg chordb niejednorodnych pod wzgle-
dem przyczyn, przebiegu i rokowania. Choroby te mogg
wspotistnie¢ oraz zastepowac sie wzajemnie, dlatego
z trudem poddajq sie probom jednoznacznego sklasy-
fikowania. W podrecznikach i leksykonach mozna na-
liczy¢ ponad sze$cdziesiat, niekiedy bardzo egzotycz-
nych, odmian wyprysku opisywanych przez réznych
autoréw. Ta heterogennosé¢ sprawia, ze jednoznacz-
ny i wewnetrznie spéjny podziat chordb z kregu wy-
prysku wydaje sie nieosiggalny na obecnym etapie
wiedzy. Z drugiej strony, prawidtowa diagnoza jest
warunkiem skutecznego leczenia, na dodatek decy-
zje diagnostyczne lekarza obarczone sg rosngcym
ryzykiem konsekwencji administracyjnych i finanso-
wych [83]. Dlatego juz dzisiaj potrzebna jest praktycz-
na, skuteczna i odzwierciedlajgca aktualny stan wie-
dzy klasyfikacja chordb z kregu wyprysku i zapalenia
skory. Tabela 1 przedstawia autorskg propozycje kla-
syfikacji wyprysku z uwzglednieniem odmian najbar-
dziej istotnych z praktycznego punktu widzenia. Na-
lezy podkresli¢, ze w miare rozwoju wiedzy podziat
ten bedzie zapewne wymagat udoskonalen.

Tabela 1. Podziat wazniejszych chordb z kregu wyprysku ze wzgledu na etiologie (na podstawie [146], zmodyfikowane)
Table 1. The classification of major diseases from the eczema spectrum according to etiology (from [146], modified)

Klasa

Rozpoznanie

Wyprysk bez wykrywalnych
egzogennych czynnikéw
wyzwalajgcych

o Wyprysk atopowy ,endogenny”

Wyprysk prowokowany przez
czynniki egzogenne bez udziatu

o Wyprysk kontaktowy z podraznienia
o Wyprysk wywotany bodzcami mechanicznymi (,wyprysk ze zuzycia”)

swoistej nadwrazliwosci

o Wyprysk fototoksyczny
e Popromienne zapalenie skoéry (radiodermatitis)

Wyprysk prowokowany przez
czynniki egzogenne z udziatem
mechanizméw swoistej
nadwrazliwosci immunologicznej

o Wyprysk atopowy ,egzogenny”

e Alergiczny wyprysk kontaktowy
e Wyprysk fotoalergiczny

e Proteinowy wyprysk kontaktowy

Wyprysk na skutek zjawisk
autoimmunologicznych

o Wyprysk autoimmunologiczny
o Autoimmunologiczne progesteronowe zapalenie skory

Wyprysk na tle zaburzen
homeostazy skory

e tojotokowe zapalenie skory
o Wyprysk na podtozu suchosci skory
e Wyprysk na podtozu niewydolno$ci krgzenia
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Przed omoéwieniem poszczegodlnych choréb z kre-
gu wyprysku nalezy wprowadzi¢ kluczowe w tym
aspekcie definicje atopii, alergii kontaktowej oraz
samego wyprysku.

Atopia to osobnicza tendencja do produkowania
przeciwciat IgE w odpowiedzi na alergeny $rodowi-
skowe w niskich dawkach, ktére u wiekszosci ludzi
przy podobnej ekspozycji nie wywotatyby takiego
efektu. Termin ,atopia” nie powinien by¢ uzywany
dopodki nie zostanie potwierdzone uczulenie IgE-za-
lezne poprzez potwierdzenie swoistych przeciwciat
IgE w surowicy krwi lub dodatnie wyniki skérnych
testow punktowych [72]. Obecnos¢ IgE jest zwigza-
na z tendencjg do rozwoju chordb IgE-zaleznych
(alergia typu | wg klasyfikacji Gella i Coombsa) ta-
kich jak astma, zapalenie btony $luzowej nosa, po-
krzywka (co bynajmniej nie implikuje, ze kazdy przy-
padek wymienionych choréb jest zalezny od IgE lub
ma podtoze atopowe). Wbrew sugestywnej nazwie,
w wyprysku atopowym (atopowym zapaleniu skory)
rola IgE nie zostata jednoznacznie potwierdzona [41,
56]. Niektorym autorom (np. [85, 114]) wydaje sie
umykac zasadnicza roznica miedzy atopig (dziedzicz-
na sktonnos¢ do IgE-zaleznych reakcji nadwrazliwo-
$ci) a wypryskiem atopowym jako zespotem objawow
chorobowych (patrz nizej).

Alergia kontaktowa (ang. contact allergy — CA,
nadwrazliwos¢ typu opéznionego, typ IV nadwrazli-
wosci wg Gella i Coombsa) to nabyta gotowos¢ do
koordynowanych przez limfocyty T swoistych reakcji
zapalnych na hapteny — substancje chemiczne o ma-
sie czasteczkowej ponizej 500 Daltonéw (mogq pe-
netrowac przez nieuszkodzong bariere naskérkowa),
na ktére wiekszos$¢ ludzi w warunkach podobnego
narazenia nie zareaguje. Obecnosé CA zwigzana jest
z tendencjg do rozwoju szeregu chordéb — najczesciej
alergicznego kontaktowego zapalenia skory, w dal-
szej kolejnosci alergicznego kontaktowego zapale-
nia jamy ustnej, spojowek, pochwy, a ponadto nieto-
lerancji protez ortopedycznych, implantow
dentystycznych, stentéw naczyniowych oraz rozrusz-
nikéw serca. W indywidualnych przypadkach alergia
kontaktowa wskazywana byfa ponadto jako powdd
astmy, pokrzywki i alergicznego zapalenia btony $lu-
zowej nosa (przeglad w [136]). Nie nalezy utozsa-
miac alergii kontaktowej (gotowos$¢ organizmu do
reagowania na hapteny) z alergicznym wypryskiem
kontaktowym, czyli chorobg zapalng skoéry powsta-
jaca u osoby z alergig kontaktowg w nastepstwie
kontaktu z uczulajgcym haptenem [134].

Wyprysk to zapalenie obejmujgce naskorek i war-
stwe brodawkowatg skéry wtadciwej wywotane
przez niezakazne czynniki egzogenne lub endogen-
ne. Do typowych objawéw wyprysku zalicza sie ru-
mien, obrzek, naciek, grudki, pecherzyki, ztuszczanie

i hiperkeratoze, ktére moga wspotwystepowac (poli-
morfizm wykwitow) lub przechodzi¢ z jednych w dru-
gie (ewolucja wykwitow). Typowe objawy subiektyw-
ne towarzyszace wypryskowi to swiad lub pieczenie
o réznym stopniu nasilenia [137, 145]. Charaktery-
styczny obraz mikroskopowy wyprysku obejmuje stan
gabczasty, akantoze, parakeratoze, nacieki limfocy-
towe i granulocytowe [36]. Relacja miedzy termina-
mi ,wyprysk” oraz ,zapalenie skoéry” byla tematem
burzliwej debaty na tamach literatury swiatowej [2,6,
11, 22, 24,27, 59, 60, 70, 80, 89, 90, 108, 125]. Spér
ten nie doczekat sie jak dotad rozstrzygniecia, dlate-
go najbardziej rozsgdnym wydaje sie przyjecie na
obecnym etapie, iz oba te terminy sg synonimami.
Wyprysk atopowy (ang. atopic eczema, AE, sy-
nonim: atopowe zapalenie skory) jest przewlekig
niezakazng chorobg zapalng skory przebiegajaca
z okresami zaostrzen i remisji. Choroba ta zwykle
rozpoczyna sie we wczesnym dziecinstwie. Cechuje
sie ,typowym rozmieszczeniem i charakterystyczng
morfologig zmian”, ktére zostaty podsumowane w kry-
teriach diagnostycznych Hanifina i Rajki (tabela 2).
Wypryskowi atopowemu z reguty towarzyszy nasilo-
ny $wiad, ktéry moze by¢ przyczyng bezsennosci
[4,120,158]. Ta "minimalistyczna" definicja wydaje sie
najbardziej do przyjecia na obecnym etapie wiedzy,
gdyz podaje charakterystyke kliniczng zarazem nie
odwotujgc sie do patomechanizmdw, ktére nadal sg
przedmiotem kontrowersji. Obecnos¢ osobniczych
cech atopii, a szczegdlnie rodzinnego wywiadu ato-
powego wydaje sie mato przydatna jako kryterium
diagnostyczne, w sytuacji gdy cechy te dotyczg po-
towy populacji generalnej [43, 84]. Co wiecej, w Swie-
tle wspotczesnej wiedzy wydaje sie, ze pod pojeciem
~Wyprysk atopowy” kryje sie nie pojedyncza choro-
ba, a heterogenna grupa jednostek o podobnym ob-
razie klinicznym [97]. Zakres patologii, ktére mogg
uzewnetrznia¢ sie takim obrazem klinicznym obej-
muje reakcje alergiczne typu | i IV (by¢ moze takze
typu 1l lub Ill), dysfunkcje bariery naskorkowej (de-
fekt genetyczny), zaburzenia wrodzonej odpowiedzi
immunologicznej oraz autoimmunizacje [5, 73, 100,
104]. Nie jest przy tym jasne, ktére z wymienionych
zjawisk sg przyczynami, a ktére skutkami choroby.
Na przyktad rola sprawcza IgE-zaleznej alergii po-
karmowej w AE wydaje sie przeceniana i w rzeczy-
wistosci alergia pokarmowa moze by¢ zjawiskiem
wtérnym do wyprysku [60, 62, 142, 163]. Samo wpro-
wadzenie terminu ,atopowe zapalenie skory” byto kry-
tykowane jako ,nieszczesliwy wybor” juz w 1975 roku
przez Georga Rajke; twérca kryteriow diagnostycz-
nych atopowego zapalenia skory podkres$lat, ze wie-
lu chorych na te jednostke w istocie nie wykazuje
cech atopii [109], na co zwracajg uwage roéwniez
wspotczesni badacze [47]. By¢é moze nazwa ,zespot
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Hanifina i Rajki” bytaby bardziej odpowiednia dla tego
zespotu objawéw, poniewaz nie odwotuje sie do nie-
jasnej i zapewne zréznicowanej etiologii, lecz do
opisanego przez tych autoréw charakterystycznego
obrazu klinicznego (tabela 2).

Wyprysk kontaktowy to zbiorcze okreslenie
trzech odmian wyprysku o odmiennej etiologii (wy-
prysk kontaktowy z podraznienia, wyprysk kontakto-
wy alergiczny, wyprysk proteinowy), ktérych wspol-
ng cechg jest rozwdj zapalenia skéry w odpowiedzi
na bezposredni kontakt skéry z czynnikiem wywotu-
jacym. Reakcja skory moze mie¢ podtoze alergicz-
ne lub moze by¢ wynikiem nieswoistej reakcji pod-
raznieniowej [16, 74, 137, 145].

Wyprysk kontaktowy z podraznienia (ang. irri-
tant contact dermatitis, ICD, synonim: kontaktowe za-
palenie skéry z podraznienia) jest nabytg chorobg
zapalng skéry wywotywang przez czynniki chemicz-
ne lub fizyczne powodujace nieswoiste uszkodzenie

komorek naskoérka. Typowymi czynnikami prowoku-
jacymi ICD sa detergenty, rozpuszczalniki, kwasy lub
zasady. Po zadziataniu silnych czynnikdw draznig-
cych, ostry ICD (,wyprysk toksyczny”, oparzenie che-
miczne) rozwija sie szybko — od kilku minut do kilku
godzin. Przewlekty, skumulowany ICD (,,wyprysk ze
zuzycia”) rozwija sie stopniowo w przeciggu tygo-
dni, miesiecy lub nawet lat w odpowiedzi na powta-
rzane kontakty ze stabszymi czynnikami draznigcy-
mi lub na mikrourazy mechaniczne [145, 162].
Wyprysk z podraznienia ma charakter nieswoisty, to
znaczy ze u kazdej osoby majacej kontakt z dang
substancjg po przekroczeniu indywidualnego progu
tolerancji wystapi reakcja podraznieniowa [137, 145].

Wyprysk fototoksyczny (ang. phototoxic derma-
titis) jest odmiang wyprysku z podraznienia, choro-
ba o charakterze zapalnym wywotang przez kontakt
substancji fototoksycznych ze skéra, ktéra nastep-
nie poddana jest ekspozycji na promieniowanie UV.

Tabela 2. Kryteria rozpoznania wyprysku atopowego (atopowego zapalenia skory) wedtug Hanifina i Rajki [58]
Table 2. Diagnostic criteria of atopic eczema (atopic dermatitis) according to Hanifin and Rajka [58]

Musi mie¢ 3 lub wiecej cech podstawowych

e Swiad
e Typowa morfologia i rozmieszczenie:

— lichenizacja lub linijny uktad w okolicach zgieciowych u dorostych
— zajecie twarzy i powierzchni wyprostnych u niemowlat i dzieci

e Przewlekte lub przewlekle nawracajace zapalenie skory

e Wywiad osobniczy lub rodzinny w kierunku choréb atopowych (astma, alergiczny niezyt nosa, wyprysk atopowy)

Dodatkowo 3 lub wiecej cech mniejszych

Suchos$¢ skory

Natychmiastowe (typ |) reakcje w testach skérnych
Podwyzszone stezenie IgE w surowicy krwi
Poczatek w mtodym wieku

komorkowe;j

Wyprysk brodawek sutkowych

Zapalenie czerwieni wargowej
Nawracajgce zapalenie spojowek

Fatd podoczodotowy Denniego-Morgana
Stozek rogowki

Zac¢ma podtorebkowa przednia

,Cienie” pod oczami

Blados¢/rumien twarzy

tupiez biaty

Fatdy skory na przedniej powierzchni szyi
Swigd skéry po spoceniu

Nietolerancja wetny i rozpuszczalnikéw tluszczu
Uwydatnienie okotomieszkowe*
Nietolerancja pokarmowa

Biaty dermografizm / opéznione zbledniecie™*

Sktonnos¢ do niespecyficznego zapalenia skory rak lub stop

Rybia tuska/wzmozony rysunek linii dtoni/rogowacenie przymieszkowe

Sktonno$¢ do zakazen skory (szczegolnie Staphylococcus aureus i Herpes simplex) | zaburzenia odpornosci

Wptyw czynnikow srodowiskowych/emocjonalnych na przebieg choroby

* Tzw. ,gesia skorka”

** Srodskorne wstrzykniecie acetylocholiny powoduje powstanie babla i otaczajgcego go rumienia. U chorych na wyprysk
atopowy po uptywie 3 do 30 minut na skutek skurczu naczyn pojawia sie strefa zbledniecia, ktére moze utrzymywac sie

ponad godzine [95].
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Pod wptywem promieniowania UV dochodzi do ak-
tywacji substancji fototoksycznych i ich wigzania
z kwasami nukleinowymi i biatkami, co skutkuje za-
burzeniami funkc;ji i struktury komorek skory. Zwiaz-
ki fototoksyczne moga tez uczestniczy¢ w genero-
waniu wolnych rodnikéw tlenowych lub azotowych,
ktére uszkadzajg komorki i inicjujg procesy zapalne
(reakcje fotodynamiczne) [140]. Wyprysk fototoksycz-
ny wystapi u kazdej osoby wystawionej na dziatanie
czynnika fototoksycznego i swiatta [138, 147].
Popromienne zapalenie skéry (ang. radioderma-
titis, radiodermitis, radiation dermatitis, synonimy:
uszkodzenie popromienne skory, uszkodzenie
porentgenowskie skory), pozornie moze wydac sie
jednostkg nieco odbiegajgcg od omawianego spek-
trum, jednak za jej wtgczeniem do niniejszej systema-
tyki przemawia zaréwno patomechanizm, jak i zna-
czenie kliniczne. Pod wptywem promieniowania
jonizujgcego dochodzi w skorze do natychmiastowe-
go uwolnienia wolnych rodnikéw, ktére uszkadzajg
strukturalne i enzymatyczne biatka, lipidy i weglo-
wodany, a takze DNA i RNA. Kolejnym etapem jest
naptyw komorek zapalnych (np. limfocytow cytotok-
sycznych), ktére przyczyniajg sie do dalszego uszko-
dzenia komorek skory. Dochodzi rowniez do akty-
wagcji procesow apoptotycznych w keratynocytach,
a wzrost stezenia tkankowego TGF-beta stymuluje
fibroblasty zapoczatkowujac procesy witdknienia [67,
87]. Podobnie jak w wyprysku fototoksycznym, za-
uwaza sie tutaj sklonnos¢ do przebarwien pozapal-
nych. W tym zakresie popromienne zapalenie skéry
nie rézni sie zasadniczo od innych odmian wyprysku
prowokowanych przez czynniki egzogenne bez
udziatu swoistej nadwrazliwosci (tabela 1). Drugim
istotnym argumentem za wigczeniem popromienne-
go zapalenia skory do proponowanego podziatu jest
che¢ zwrécenia uwagi lekarzy na te wazng jednost-
ke, ktéra wprawdzie dawno przestata by¢ problemem
zawodowym radiologéw [26], nadal jednak jest po-
wszechnym problemem u pacjentéw poddawanych
radioterapii [68], zas nowa, znaczaca i niedocenia-
nag grupe chorych stanowig pacjenci poddawani za-
biegom radiologii interwencyjnej [3,21, 167].
Alergiczny wyprysk kontaktowy (ang. allergic
contact dermatitis, ACD, synonim: alergiczne kon-
taktowe zapalenie skory) to odmiana wyprysku ini-
cjowana przez swoistg reakcje immunologiczng na
hapten zwigzany z biatkami endogennymi. Choroba
ta wystepuje u 0séb z uprzednio nabytg alergig kon-
taktowg (indukcja), po ponownej ekspozycji na uczu-
lajacy hapten (elicytacja) [137]. Najczestszymi przy-
czynami ACD zaréwno u dorostych, jak i u dzieci sg
metale i sktadniki kosmetykow [32, 132, 154]. Od po-
nad stu lat najczesciej uczulajgcym haptenem jest
nikiel — liczbe ludzi w Europie uczulonych na ten metal

szacuje sie na 65 milionow [135]. Wysoka czestos¢
alergii na nikiel wydaje sie wynika¢ zaréwno z jego
wiasciwosci biologicznych, jak i powszechnego na-
razenia [31, 35]. Dziatania ukierunkowane na zmniej-
szenie ryzyka rozwoju alergii na nikiel poprzez admi-
nistracyjne ograniczenia zawartosci niklu w niektérych
przedmiotach uzytkowych jak na razie nie przyno-
szg oczekiwanych efektow [152, 153]. Wérod miod-
szych dzieci obserwuje sie ponadto wzrost czesto-
Sci uczulen na substancje zapachowe, konserwanty
i inne skfadniki kosmetykow [33], co jest wyrazem
narastajgcego narazenia na te produkty [35]. Na
paradoks moze zakrawac, ze zrodtem uczulenia na
sktadniki kosmetykdw moga by¢ emolienty aptecz-
ne, tak chetnie zalecane przez lekarzy do pielegna-
cji skory chorych na wyprysk [82].

Systemowe alergiczne zapalenie skéry (ang.
systemic allergic dermatitis, SAD) jest szczegdlng od-
miang ACD, w ktorym stan zapalny skory powstaje
na skutek systemowej ekspozycji na uczulajacy hap-
ten (przyjecie doustne, iniekcja, wchioniecie przez
skore lub drogi oddechowe, itp.) [142]. W literaturze
SAD wystepuje pod réznymi, niekiedy dos¢ egzotycz-
nymi nazwami (systemic contact dermatitis, syste-
matically induced contact eczema, hematogenous
contact eczema, baboon syndrome, systemic drug-
related intertriginous and flexural exanthema —
SDRIFE) [10, 44, 71, 79, 103, 148]. Moze to spra-
wiac¢ na czytelniku mylne wrazenie, ze pod tymi na-
zwami kryjg rzadkie przypadki kazuistyczne, tymcza-
sem SAD wcale nie jest rzadkoscig. Poniewaz
analogicznie do wyprysku atopowego i innych cho-
réb skory, SAD wykazuje tendencje do lokalizaciji
w okolicach zgieciowych, nierzadko bywa on mylnie
diagnozowane jako wyprysk atopowy, szczegdlnie
u dzieci [64, 98, 103].

Wyprysk fotoalergiczny (ang. photoallergic der-
matitis) to odmiana alergicznego wyprysku kontak-
towego wywotana przez kontakt swoistego fotohap-
tenu ze skorg i nastepujacg po nim ekspozycje na
promieniowanie ultrafioletowe (UV). Promieniowanie
to wyzwala procesy fotochemiczne, w wyniku ktérych
dochodzi do przeksztatcenia prohaptenu w uczulaja-
cy hapten lub zainicjowania wigzania fotohaptenu
z biatkiem autologicznym (fotoaddycja), w nastep-
stwie czego dochodzi do wywotania reakcji alergicz-
nej typu opdznionego, analogicznej do ACD [139,
141]. Najczestszg przyczynag wyprysku fotoalergicz-
nego sa niesterydowe leki przeciwzapalne (gtownie
ketoprofen i etofenamat) oraz organiczne filtry sto-
neczne [150].

Proteinowy wyprysk kontaktowy (ang. protein
contact dermatitis, PCD, synonimy: proteinowe za-
palenie skory, biatkowe zapalenie skéry) to naby-
ta nieinfekcyjna dermatoza zapalna powstajaca na
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skutek kontaktu skéry predysponowanej osoby z pro-
teinami pochodzenia roslinnego lub zwierzecego
0 masie czasteczkowej powyzej 10000 Daltonéw [66,
164]. Poniewaz czgsteczki o takiej wielkosci nie prze-
nikajg przez nieuszkodzong bariere naskérkowg, do
zapoczatkowania reakcji niezbedne wydaje sie
uprzednie naruszenie ciggtosci skory. Patogeneza
PCD jest niejasna, obecnie bierze sie pod uwage typ
I i IV reakcji nadwrazliwosci z mozliwoscig reakc;ji
opoznionej inicjowanej przez komérki Langerhansa
optaszczone alergenowo swoistymi przeciwciatami
IgE. Z tego punktu widzenia PCD uderzajgco przy-
pomina niektére koncepcje na temat patomechani-
zmu wyprysku atopowego [91, 133, 145]. Niedawno
zaproponowane kryteria diagnostyczne dla PCD
[165] obejmujg wystepowanie przewlektego lub na-
wracajacego wyprysku w odpowiedzi na kontakt z biat-
kiem oraz dodatnie wyniki skérnego testu punktowe-
go, dzieki czemu proteinowy wyprysk kontaktowy jest
»<atopowy” z definicji. Poniewaz dodatni wywiad w kie-
runku wyprysku atopowego faktycznie stwierdzano
u co drugiego chorego na PCD [8, 42], wydaje sie
prawdopodobne, ze PCD jest w rzeczywistosci pod-
typem wyprysku atopowego najbardziej pasujgcym
do spektrum chordb zwigzanych z atopia, obok aler-
gicznego niezytu nosa czy astmy atopowe;.

Na wyprysk autoimmunologiczny (ang. autoim-
mune eczema) choruje czes$¢ osob, u ktérych na pod-
stawie cech klinicznych rozpoznaje sie obecnie wy-
prysk atopowy. W klasycznych badaniach japonskich,
38% chorych na wyprysk atopowy zareagowato do-
datnim odczynem opdznionym na alergeny naskérka
ludzkiego, jednak wsrdd dzieci odsetek ten wynosit
zaledwie 2% [116]. Swoiste autoprzeciwciata w klasie
IgE skierowane przeciw antygenom ludzkiego naskor-
ka wykryto u 23% niemieckich chorych (15% w gru-
pie wiekowej do 1 r.z.). Pacjenci z obecnoscig takich
przeciwciat z reguty wczesniej zapadajg na wyprysk
(miedzy 2. a 6. r.z.), majg wieksze nasilenie $wigdu
i suchosci skory, czesciej stwierdza sie u nich wyprysk
potnicowy, rybig tuske oraz nadkazenia bakteryjne
oraz objawy alergii pokarmowej [102]. Zidentyfikowa-
no szereg autoantygendw naskorka, przeciw ktorym
chorzy wytwarzajg swoiste przeciwciata IgE, czes¢
z nich wykazuje znaczng homologie z powszechnymi
alergenami srodowiskowymi [7, 100, 117, 169]. Zwia-
zek wyprysku ze zjawiskami autoimmunologicznymi
wydajg sie takze potwierdza¢ obserwacje epidemiolo-
giczne: Ryzyko rozwoju innych choréb autoimmunolo-
gicznych w dalszym zyciu jest 2—3 razy wyzsze u dzieci
Z rozpoznaniem ,wyprysku atopowego” niz w popula-
cji generalnej [81], w grupie tej zaobserwowano po-
nadto zwiekszong czestos¢ wystepowania przeciw-
ciat antykardiolipinowych, szczegdlnie w przypadku
wspotwystepowania alergii pokarmowej [111, 124].

Autoimmunologiczne progesteronowe zapa-
lenie skoéry (ang. autoimmune progesterone der-
matitis, APD) jest bodaj najlepiej znang odmiang
wyprysku autoimmunologicznego. Choroba ta charak-
teryzuje sie cyklicznym nawracaniem zmian o cha-
rakterze wyprysku, pokrzywki lub obrzeku naczynio-
ruchowego w fazie lutealnej cyklu miesiecznego [65,
88]. Objawy takie pojawiajg sie zwykle na 3—10 dni
przed miesigczka i ustepujg okoto drugiego dnia cy-
klu, u kobiet z nieregularnymi miesigczkami zwigzek
zmian skoérnych z cyklem hormonalnym moze byc¢
niekiedy trudny do zauwazenia [13]. Patomechanizm
jest niejasny, obraz histologiczny moze taczyé ce-
chy wyprysku, pokrzywki i rumienia wielopostacio-
wego [155]. W niektoérych przypadkach obserwowa-
no wzmozone wydzielanie interferferonu gamma
przez leukocyty chorych inkubowane in vitro z pro-
gesteronem [30], w innych natomiast stwierdzano
obecno$¢ krgzacych autoprzeciwciat degranuluja-
cych bazofile [101]. W niewielkiej liczbie przypadkow
reakcje anafilaktyczne na autologiczny progesteron
mogg wskazywac na udziat mechanizméw alergii na-
tychmiastowej [122]. Dotychczas opisano okoto 60
przypadkow APD, ze wzgledu na matg swiadomosé
problemu wsrod lekarzy i brak uznanych kryteriéw
diagnostycznych znaczna czes$¢ pacjentek z tg cho-
robg moze by¢ btednie kwalifikowana do innych cho-
réb z kregu wyprysku [88, 151].

Lojotokowe zapalenie skéry (ang. seborrhoeic
dermatitis, SD, synonim: wyprysk tojotokowy) jest
dermatozg zapalng o przebiegu przewlektym i na-
wrotowym, objawiajgcq sie obecnoscig czerwonych
lub brunatnych ztuszczajacych ognisk w miejscach
najwiekszego skupienia gruczotéw tojowych (owto-
siona skora gtowy, twarz, okolica mostkowa i mie-
dzytopatkowa) [14, 55]. Niekiedy jedynym objawem
SD moze by¢ rumien na twarzy [110]. Mimo sugeru-
jacej zwigzek z tojotokiem nazwy, u chorych nie za-
wsze wystepuje nadmierne wydzielanie toju. Przy-
puszcza sie zatem, ze znaczenie patogenetyczne
moze miec takze sktad toju [23]. Na role drozdzopo-
dobnego grzyba Malassezia furfur (dawniej Pityro-
sporum) w patomechanizmie SD wskazuje jego ob-
fitos¢ w zmianach zapalnych oraz skutecznosé¢
leczenia tej choroby srodkami przeciwgrzybiczymi
(ketokonazol) [17, 45, 61].

Posta¢ dziecieca tojotokowego zapalenia ské-
ry ma zwykle przebieg samoograniczajacy i w wielu
przypadkach nie wymaga interwencji lekarskiej [29].
Znajomosc tej choroby jest jednak wazna ze wzgle-
du na obowigzek réznicowania z wypryskiem atopo-
wym. Nalezy przy tym pamietac, ze w praktyce ani
obecno$¢ swigdu, ani wiek w chwili wystgpienia obja-
wow choroby, ani tez wywiad atopowy nie sg cecha-
mi roznicujgcymi, a choroby te najbardziej réznig sie
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lokalizacjg — zmiany skérne na przedramionach i go-
leniach sugerujg wyprysk atopowy, natomiast zaje-
cie dotow pachowych i okolic pieluszkowych prze-
mawia za dzieciecym SD. Réznice te zacierajg sie
jednak w przypadku rozprzestrzenienia zmian i jed-
noczesnego zajecia kilku okolic ciata [166].

Wyprysk na podtozu suchosci skory (ang. aste-
atotic dermatitis, eczema craquele, eczema craqu-
elatum, xerotic eczema) jest jednostkg charaktery-
zujgca sie suchoscig skéry z obecnoscig waskich,
linijnych, czerwonych peknie¢, ktére krzyzujac sie
tworzg rysunek nieregularnych wielokatéw na pod-
tozu skory o réznie nasilonym ztuszczaniu. Zmianom
skérnym towarzyszy swigd o réznym nasileniu. Naj-
bardziej typowa lokalizacja to przednie powierzch-
nie tydek, a rzadziej przednie powierzchnie ud, wy-
prostne powierzchnie ramion lub okolica ledzwiowa
[107]. Wsréd czynnikdw sprzyjajacych i nasilajacych
wymienia sie starzenie i atrofie skoéry, niedozywie-
nie, skaze atopowa, obrzeki podudzi, niskg wilgot-
nos¢ powietrza, jak rowniez czeste kapiele i nadmier-
nie stosowanie srodkéw myjacych [18, 107]. Sg
jednak obserwacje sugerujace, ze nawyki higienicz-
ne chorych nie odrézniajg ich od innych oséb, a klu-
czowg role w powstawaniu choroby mogg odgrywac
nierozpoznane jeszcze czynniki konstytucyjne [92].
Zajecie powierzchni catego ciata przez zmiany o cha-
rakterze wyprysku na podtozu suchosci skory moze
by¢ pierwszym objawem choroby nowotworowej lub
uktadowej [51, 53, 123, 157]. Choroba moze by¢ tak-
ze indukowana przez leki, np. cymetydyne i cytosta-
tyki [49, 52].

Wyprysk na podtozu niewydolnosci krazenia
(ang. stasis dermatitis, synonim: wyprysk zastoino-
wy) jest skérnym objawem niewydolno$ci zylnej,
dlatego z reguty towarzyszg mu zylaki, obrzeki, lipo-
dermatoskleroza, owrzodzenia podudzi oraz ztogi he-
mosyderyny i melaniny widoczne jako nieregularne
brazowe przebarwienia [25, 77, 112, 156]. W ekspe-
rymentalnych badaniach klinicznych wykazano, ze
nadcis$nienie zylne jest czynnikiem wystarczajacym
do wywotania zmian zapalnych skéry, ktére cofajg
sie catkowicie w ciggu 8—12 tygodni od chirurgiczne-
go wyleczenia niewydolnosci zylnej [121]. Wyprysk
na podtozu niewydolnosci kragzenia zajmuje z reguty
skore podudzi, jednak opisano okoto 30 przypadkow
zmian tego typu obrebie konczyn gérnych, przy czym
w kazdym stwierdzano wrodzone badz nabyte za-
burzenia przeptywu [37]. Nalezy ponadto pamietac
o czestym wspodtwystepowaniu alergicznego wypry-
sku kontaktowego, co wynika z intensywnego lecze-
nia miejscowego lekami zawierajgcymi hapteny
0 znanym potencjalne uczulajgcym (np. antybiotyki,
balsam peruwianski i konserwanty) przy wiekszej
gotowosci rozwoju reakcji alergicznych w warunkach

przewlektego stanu zapalnego i hagromadzenia ko-
morek Langerhansa w naskorku [12, 48, 63].

SZCZEGOLNE ODMIANY WYPRYSKU

W praktyce klinicznej wyréznia sie liczne odmiany
wyprysku, ktére nie sg odrebnymi jednostkami cho-
robowymi (zréznicowana etiologia i patomechanizm),
jednak posiadajg pewne charakterystyczne cechy
wspolne. W niektorych przypadkach takie nazwy
odwotujg sie do dawnych wyobrazen na temat czyn-
nika prowokujgcego (np. ,skaza biatkowa”), w innych
— do okreslonej grupy chorych (,wyprysk wczesno-
dzieciecy”). W rzeczywistosci takie pozorne ,rozpo-
znania” ani nie okreslajg przyczyn i mechanizmoéw
choroby, ani nie mogg by¢ punktem wyjscia do pra-
widlowego leczenia, poniewaz np. we wczesnym
dziecinstwie moze pojawi¢ sie zaréwno wyprysk
atopowy, jak i tojotokowy, kontaktowy alergiczny czy
w koncu wyprysk z podraznienia. Innym przyktadem
jest okreslenie ,okotoustne zapalenie skory” odwo-
tujgce sie do lokalizacji bez wskazania natury proce-
su ani czynnika wyzwalajgcego. Dlatego niektorzy
autorzy stosujg go jako synonim alergicznego wy-
prysku kontaktowego zlokalizowanego wokét ust [1],
a inni dla okreslenia szczegdlnej odmiany tradziku
rézowatego lub niemajacej polskiej nazwy jednostki
chorobowej childhood periorificial granulomatous
dermatitis (dzieciece ziarniniakowe zapalenie skoéry
zlokalizowane wokét otwordw ciata) [39, 94, 168]. Te
i szereg innych pozornych ,rozpoznan” raczej dez-
orientuje lekarza niz naprowadza na witasciwg dia-
gnoze. Sg jednak okreslenia, ktére mogg byé pomoc-
ne w codziennej praktyce, mimo ze nie stanowig
faktycznych rozpoznan. Ich zaleta jest to, ze w skré-
towy i w miare jednoznaczny sposdb podsumowujg
istotne cechy kliniczne, aspekty administracyjno-
prawne lub znaczenie spoteczne choroby, utatwia-
jac w ten sposdb komunikacje. W niektorych sytu-
acjach (np. wyprysk rgk) za stosowaniem takiego
terminu przemawia takze czesta polietiologia i znacz-
na trudno$¢ ustalenia pierwotnej przyczyny choroby
na podstawie cech klinicznych, mimo intensywnej
diagnostyki. Terminy przydatne w codziennej prak-
tyce przedstawia tabela 3.

Wyprysk pieniazkowaty (ang. nummular ecze-
ma, nummular dermatitis, discoid eczema, synonim:
»Wyprysk mikrobowy”) charakteryzuje sie wyste-
powaniem pojedynczych lub licznych, dobrze ogra-
niczonych, okragtych lub owalnych, silnie swedza-
cych ognisk wyprysku. Typowy przebieg choroby jest
przewlekly i nawrotowy. Tozsamos¢ tej jednostki jest
zbudowana na podstawie charakterystycznego ob-
razu klinicznego, a jej przyczyny pozostajg niezna-
ne. W niektorych przypadkach zwraca sie uwage na
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Tabela 3. Okreslenia wyprysku, ktére w istocie nie sg rozpoznaniami, jednak sg przydatne w praktyce klinicznej (na

podstawie [146], zmodyfikowane)

Table 3. Denominations of eczema which essentially are not diagnoses, though are useful in clinical practice (from [146],

modified)

»Zwyczajowe” okreslenie wyprysku

Powéd wyroznienia

Wyprysk pienigzkowaty

Charakterystyczny obraz kliniczny, uporczywosc¢ i nawrotowos$¢

Wyprysk potnicowy

Charakterystyczny obraz kliniczny, szczegdélna lokalizacja (rece i stopy)

Wyprysk powietrznopochodny

Szczegoblna droga ekspozycji

Wyprysk ragk

Charakterystyczna lokalizacja, podobienstwo obrazu klinicznego niezaleznie
od etiologii, czesta polietiologia, znaczna ucigzliwo$¢ i opornos¢ na leczenie

Wyprysk stép

Charakterystyczna lokalizacja, podobienstwo kliniczne niezaleznie od etiologii,
czesta polietiologia, znaczna ucigzliwos¢ i opornosc na leczenie

Wyprysk z przeniesienia

Szczegodlna droga ekspozyciji

Wyprysk zawodowy

Szczegolny status prawny, aspekty ekonomiczne

zwigzek wyprysku pienigzkowatego z obecnoscig
bakteryjnych ognisk zapalnych w organizmie, np.
ropni okotozebowych [115, 149]. Nalezy jednak pa-
mietac, ze wyprysk kontaktowy alergiczny (ACD) oraz
wyprysk z podraznienia (ICD) mogg rowniez prze-
biega¢ pod postacig wyprysku pienigzkowatego [20,
46, 75, 86, 161]. Mimo nierozstrzygnietej kwestii etio-
logii, charakterystyczny obraz kliniczny sktonit austra-
lijskich badaczy do podjecia dedykowanych préb te-
rapeutycznych w tej nieostro zdefiniowanej i zapewne
heterogennej jednostce [113].

Wyprysk potnicowy (ang. dyshidrotic eczema,
pompholyx) jest dermatozg charakteryzujaca sie na-
wrotowymi wysiewami mnogich pecherzykéw na dto-
niach (w okoto 70% przypadkéw), dtoniach i pode-
szwach stop (20%) lub wytacznie na podeszwach
(10%), czemu towarzyszy intensywny $wigd [54]. Prze-
bieg choroby moze by¢ ostry, nawrotowy lub przewle-
kly. Wbrew sugestywnej nazwie uwaza sie obecnie,
ze powstajgce pecherzyki i pecherze nie sg zwigzane
z gruczotami potowymi [96]. Niektérzy autorzy pod-
kreslajg roznice miedzy stosunkowo czestym wypry-
skiem potnicowym, w ktorym dominujg pecherzyki
(rednica do 2 mm) na podtozu rumieniowym, a cho-
robg okreslang jako pompholyx (gr. ,pecherz’), w kto-
rym w obrebie skory niezapalnej powstajg napiete pe-
cherze, czyli wykwity znacznie wigksze od pecherzykow
[96]. Jednak czesciej obie nazwy traktowane sg jako
synonimy ($wiadczy o tym chocéby brak polskiego od-
powiednika terminu pompholyx), co moze skutkowac
pomieszaniem pojec i sprzecznosciami wynikow ba-
dan klinicznych. W badaniach 120 pacjentéw z peche-
rzami na podtozu skory niezapalnej (pompholyx w Sci-
stym znaczeniu) najczesciej stwierdzanymi przyczynami
byly alergia kontaktowa (67%) oraz grzybica (10%).
Wszystkie pozostate przypadki uznano za ,idiopatycz-
ne”, jednak uwage badaczy zwrdécita obecnos¢ skazy
atopowej u wszystkich tych chorych [54].

Pojecie ,,wyprysk powietrznopochodny” (ang.
airborne dermatitis) nie opisuje okreslonej jednostki
chorobowej, lecz szczegdlng droge narazenia na
czynnik wyzwalajacy [134]. Stan zapalny skory
prowokowany jest przez substancje zawieszone w po-
wietrzu, takie jak pyly organiczne (w tym pyiki roslin
wiatropylnych) i nieorganiczne, aerozole, pary lub lot-
ne olejki eteryczne [19, 128, 129, 130]. Substancje te
osadzajg sie na skorze odstonietych okolic ciata ini-
cjujgc rozwoj kontaktowego zapalenia skory [40, 69].
Okreslenie ,wyprysk powietrznopochodny” nie impli-
kuje patomechanizmu — wyprysk powietrznopochod-
ny moze by¢ kontaktowy alergiczny, z podraznienia
lub proteinowy [9, 50, 57, 76, 78, 126, 127, 128, 129].

Wyprysk rak (ang. hand dermatitis, hand ecze-
ma) to pojecie opisujace nieinfekcyjne choroby za-
palne skory rgk wywotane przez kontakt z substan-
cjami draznigcymi (ICD), uczulajgcymi (ACD i PCD)
lub powstajgce na podtozu atopii [38, 99, 118]. Cze-
sto stwierdza sie wspdfistnienie réznych etiologicz-
nie odmian wyprysku ragk (np. ACD + ICD + atopowe
zapalenie skory rgk), dlatego z praktycznego punktu
widzenia traktowanie wyprysku rgk jako odrebnej jed-
nostki klinicznej wydaje sie usprawiedliwione [28].
Opracowano nawet wytyczne podstepowania dedy-
kowane wypryskowi rak jako odrebnej jednostce cho-
robowej [38, 99].

Wyprysk stép (ang. foot eczema) to nieinfekcyjne
zapalenie skory w obrebie stop wywotane przez kontakt
z substancjg draznigcg (ICD), uczulajacg (ACD i PCD)
lub rozwijajace sie na podiozu atopii. Choroba moze
wystepowac samodzielnie lub wspdtistnie¢ z wypryskiem
rak. Wymaga réznicowania z innymi czestymi choroba-
mi skory w tej lokalizacji, takimi jak grzybica stép czy
tuszczyca krostkowa dtoni i stép [119, 159].

Wyprysk z przeniesienia (ang. consort dermatitis,
connubial dermatitis, dermatitis by proxy) to pojecie
opisujgce szczegoblng droge narazenia na czynnik
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wyzwalajacy. Odnosi sie do sytuacji, w ktorej wyprysk
powstaje na skutek uczulenia chorego na hapteny
lub alergeny, z ktérymi zgodnie z wywiadem nie po-
winien on mie¢ kontaktu, a faktyczne narazenie jest
skutkiem ,przemycenia” czynnikéw wyzwalajgcych
do otoczenia chorego przez najblizsze osoby. Przy-
ktadem moze by¢ uczulenie dziecka na substancje
miejsca pracy rodzicoOw zawlekane przez nich do
domu na ubraniach, skorze lub wtosach, a takze
wyprysk wywotany przez kosmetyki lub leki stoso-
wane przez osoby bliskie [93, 105, 131, 160].
Wyprysk zawodowy (ang. occupational dermati-
tis) nie jest pojeciem wyodrebnionym ze wzgledu na
obraz kliniczny czy patomechanizm, lecz w zwigzku
ze szczegolnym statusem prawnym choroby i wyni-
kajacymi z niego obowigzkami lekarza. W uprosz-
czeniu mozna powiedzie¢, ze wypryskiem zawodo-
wym jest kazdy wyprysk, ktéry powstat na skutek
narazenia na czynniki miejsca pracy oraz na skutek
wykonywania czynnosci zawodowych [143]. Wyprysk
zawodowy lokalizuje sie gtdwnie na rekach (okoto
80% przypadkow) i twarzy (10% przypadkéw) [15].

PODZIAL WYPRYSKU ZE WZGLEDU
NA PRZEBIEG

Niezaleznie od etiologii i patomechanizmu, wyprysk
mozna podzieli¢ na ostry, podostry i przewlekty. Ty-
powym scenariuszem jest przechodzenie ostrego
wyprysku w podostry, a nastepnie przewlekty. Mozli-
wy jest jednak rozwdj wyprysku przewlektego bez
poprzedzajacej fazy ostrej lub zaostrzenia wyprysku
przewlektego. Charakterystyke poszczegdlnych od-
mian wyprysku przedstawia tabela 4.

UWAGI KONCOWE

Trafnos$¢ diagnozy ukierunkowanej na etiologie i pato-
mechanizm choroby jest fundamentem skutecznego

leczenia. Dlatego rozpoznanie poszczegdlnych cho-
réb z kregu wyprysku powinno opierac¢ sie na jedno-
znacznych przestankach wynikajacych z aktualnego
stanu wiedzy. Pod pojeciem "wyprysk" kryje sie he-
terogenna grupa chordéb o zréznicowanej etiologii,
mechanizmach i rokowaniu. Trudnos¢ ich réznico-
wania wynika z duzego podobienstwa obrazu klinicz-
nego oraz braku jednoznacznych kryteriéw odréz-
niajgcych. Odbija sie to niekorzystnie nie tylko na
codziennej praktyce lekarskiej, lecz takze na jakosci
badan klinicznych i epidemiologicznych, ktére nie-
kiedy wydajg sie stuzyc¢ raczej "konserwowaniu" po-
tocznych wyobrazen na temat badanych choréb, niz
pogtebianiu naszej wiedzy na ten temat. Ten impas
moze zosta¢ przezwyciezony przez wprowadzenie
biologicznych lub genetycznych markeréw poszcze-
golnych odmian wyprysku. Pierwsze proby w tym
zakresie zostaly juz podjete (przeglad w [145]), jed-
nak na chwile obecng trudno odgadngg, czy i kiedy
takie rozwigzania znajdg zastosowanie w codzien-
nej praktyce klinicznej. Do tego czasu nie pozostaje
nam nic innego, jak dostosowywaé na biezgco ist-
niejace klasyfikacje wyprysku do postepu wiedzy i
uzywac ich ze swiadomoscig ograniczen. Mamy na-
dzieje, ze przedstawiona w niniejszym artykule sys-
tematyka wyprysku okaze sie pomocna w codzien-
nej praktyce zaréwno dla specjalistéw dermatologéw
i alergologéw, jak i lekarzy pierwszego kontaktu.
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Tabela 4. Podziat wyprysku ze wzgledu na dynamike procesu chorobowego (na podstawie [146], zmodyfikowane)
Table 4. Division of eczema according to the dynamics of pathological processes (from [146], modified)

Wyprysk

Charakterystyka

Wyprysk ostry Nagty poczatek

Nasilony obrzek i rumien, a nastepnie rozwoj grudek i pecherzykéw
Saczenie ptynu surowiczego z wykwitow
Subiektywne doznania $wigdu, pieczenia lub bdlu

Wyprysk podostry e Faza przejsciowa w sytuacji ,chronicyzacji” wyprysku ostrego lub zaostrzen wyprysku

przewlektego

Cechy kliniczne posrednie miedzy fazg ostrg i przewlektg

Wyprysk przewlekty

Dtugotrwaty przebieg

Przerost i ztuszczanie naskoérka

Przerost warstwy brodawkowatej skoéry wiasciwej (wzmozone ,poletkowanie” powierzchni
skory)

Subiektywnie swigd o réznym stopniu nasilenia (od znikomego do bardzo dokuczliwego)
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