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Ł U S Z C Z Y C A I S C H O R Z E N I A P O K R E W N E

W ostatnich latach pojawiła się moda na publika-
cje artykułów, których autorzy za pomocą wyszu-
kiwarek internetowych zbierają prace na dany te-

mat, a następnie przedstawiają przejrzany materiał
w szeregu mniej lub bardziej czytelnych tabel i mniej
lub bardziej istotnych komentarzy. Z największą przy-
jemnością muszę powiedzieć, że omawiany artykuł tyl-
ko metodologicznie należy do tej grupy. Poruszony
w nim został niesłychanie ważny problem postępowa-
nia z pacjentami z łuszczycą i zakażeniem HCV, z któ-
rym spotykamy się coraz częściej w codziennej prakty-
ce dermatologicznej. Autorzy bardzo przejrzyście
punktują rzeczy naprawdę istotne. Nie chcę powtarzać
treści artykułu, ale warto podkreślić dwie najważniej-
sze kwestie.

Po pierwsze stosowane obecnie w przypadku hepati-
tis C leczenie – interferon beta z połączeniem lub bez
połączenia z rybawiryną – stwarza szansę eradykacji,
w mniejszym lub większym odsetku przypadków, wire-
mii, co jest zasadnicze dla przeżycia chorego. Leczenie
to łączy się jednak z możliwością wywołania zaostrzeń
zarówno zmian skórnych, jak i łuszczycy stawowej.

Po drugie łuszczyca jest w tych przypadkach często
tak nasilona, że konieczne staje się zastosowanie tera-
pii systemowych, które mogą same wpływać nieko-
rzystnie na wątrobę bądź nasilać istniejące zakażenie
wirusowe. Wskazówki, jakich udzielają autorzy
na podstawie analizy dostępnych publikacji, są nie
do przecenienia. Z praktyki dnia codziennego wiem,
jak trudno jest podjąć decyzję o leczeniu u tych pacjen-
tów. Najważniejsze wydaje mi się stwierdzenie, że
w uzasadnionych przypadkach (to znaczy, kiedy nasile-
nie łuszczycy wpływa znacząco na jakość życia pacjen-
ta) można zastosować zarówno acytretynę, jak i PUVA.
Natomiast nie należy podawać metotreksatu, którego
niekorzystny wpływ na wątrobę jest w pełni udowod-
niony. Chciałabym to podkreślić, gdyż chociaż meto-
treksat u chorych na łuszczycę wydaje się nie powodo-

wać uszkodzeń tak często jak u innych leczonych nim
chorych, to w omawianej sytuacji mamy do czynienia
z patologią wątroby a priori. Ważne jest też zwrócenie
uwagi na bardzo ciekawe doniesienia na temat stoso-
wania cyklosporyny u pacjentów HCV dodatnich. Teo-
retycznie istnieją obawy, że lek ten ze względu na silne
działanie immunosupresyjne może nasilić infekcję wi-
rusową. W pracach, które autorzy artykułu cytują, nie
wykazano jej szkodliwego wpływu na replikację HCV
i stan wątroby. Stąd sugestia autorów, że cyklosporyna
może być zastosowana w szczególnych przypadkach,
co prawda jako lek trzeciego rzutu. Niesłychanie inte-
resujące jest też podsumowanie obserwacji dotyczą-
cych leczenia pacjentów z hepatitis C preparatami bio-
logicznymi, a zwłaszcza anty TNFα. Okazuje się, że
szczególnie o etanercepcie wiemy już stosunkowo du-
żo i że lek ten nie tylko nie zaostrza objawów zapale-
nia wątroby, ale wręcz w pojedynczych przypadkach
zmniejsza nagromadzenie wirusa HCV. Oczywiście da-
nych na ten temat, zwłaszcza z badań w większych
grupach pacjentów z hepatitis C, leczonych przeciwwi-
rusowo także lekami biologicznymi, jest jeszcze ciągle
mało. Wydaje się jednak, że w niedalekiej przyszłości,
o ile potwierdzą się cytowane doniesienia, etanercept
mógłby być lekiem z wyboru u pacjentów z hepati-
tis C i ciężką łuszczycą. Jeśli leki biologiczne miałyby
być rekomendowane i refundowane u pacjentów
z łuszczycą, to bezwzględnie u omawianych chorych.

Reasumując należy jednak podkreślić to, o czym
już wspomniałam. Podczas leczenia pacjentów z łusz-
czycą i z współistniejącym zapaleniem wątroby ty-
pu C należy pamiętać, że to ono stanowi potencjalne
zagrożenie życia, a nie łuszczyca. Dlatego póki mo-
żna, należy stosować maksymalnie bezpieczne terapie
– miejscowe i naświetlania promieniami UVB. Meto-
dy systemowe, które były omawiane, stanowią mniej
lub bardziej bezpieczne, terapie drugiego lub trzecie-
go rzutu.

Prof. dr hab. n. med. Hanna Wolska
Katedra I Klinika Dermatologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny
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SŁOWA KLUCZOWE

atopowe zapalenie skóry, egzema, czynniki alergiczne, żywność, alergeny wziewne

A topowe zapalenie skóry (AZS) jest zapalną, przewlekłą, nawrotową chorobą skóry z to-
warzyszącym silnym świądem. Ta jedna z najczęstszych chorób zapalnych skóry u dzieci
jest określana wieloma różnymi nazwami, ze względu na definicję i objawy kliniczne.

Miejscowe zapalenie skóry zawsze jest określane terminem dermatitis. Termin wyprysk jest za-
zwyczaj używany do określenia różnych chorób skóry o wspólnym obrazie klinicznym, których
podłożem jest genetycznie uwarunkowane uszkodzenie bariery naskórkowej.1 U dzieci i mło-
dych dorosłych z atopią podłożem stanu zapalnego jest duże miano przeciwciał IgE i reakcja
IgE-przeciwciało, co pozwala na używanie w tym przypadku terminu wyprysk atopowy lub
atopowe zapalenie skóry. Terminologia wskazuje na potencjalną rolę alergenów jako czynni-
ków spustowych w tej chorobie.

W krajach uprzemysłowionych liczba dzieci i dorosłych chorujących na atopowe zapalenie
skóry jest duża. U ponad 10% dzieci objawy choroby pojawiają się w którymś momencie dzie-
ciństwa.2 Początek choroby przed 6 miesiącem życia następuje u 45% chorych dzieci, w cią-
gu 1 roku życia u 60%, a przed 5 rokiem życia u 85% wszystkich chorych.3 U chorych z ciężką
postacią AZS i wczesnym uczuleniem na alergeny objawy są zazwyczaj długotrwałe, czasami
trwające do końca życia. AZS u dzieci może być chorobą ograniczającą prawidłowy rozwój,
mającą duży wpływ na jakość życia zarówno ich, jak i ich rodziców.

Zapalenie skóry o podłożu nieatopowym (IgE niezależne) jest częstsze u dzieci w wieku
przedszkolnym i u dorosłych. Zgodnie z wynikami badań AZS bez podłoża atopowego stano-
wi 45-60% przypadków u dzieci,4,5 ale również u dorosłych może występować w do 40% przy-
padków.6 Ryzyko rozwoju astmy jest mniejsze u dzieci z AZS bez atopii niż u dzieci z AZS
o podłożu atopowym. Należy jednak zaznaczyć, że zapalenie skóry u dzieci bez atopii może
ewoluować w kierunku pełnoobjawowego AZS.

W tym artykule skupiono się na atopowym zapaleniu skóry, któremu z definicji towarzyszy
podwyższone miano przeciwciał IgE. Autorzy określają rolę alergenów w patogenezie AZS,
koncentrują się na potencjalnych czynnikach alergicznych w wyprysku, ich wpływie na prze-
bieg kliniczny, diagnozowanie i leczenie atopowego zapalenia skóry.

Rola alergnów w AZS
AZS jest chorobą skóry, w której patogenezie mają znaczenie interakcje między genami,
uszkodzenie czynności bariery naskórkowej, swoista odpowiedź immunologiczna i działanie
czynników zakaźnych i środowiskowych (ryc. 1).7 Chociaż dokładne mechanizmy rozwoju
choroby nie są do końca poznane, intensywne badania z ostatnich lat dały pogląd na rolę
alergenów w AZS. Badania na poziomie komórkowym i molekularnym przyniosły silne do-
wody wskazujące na udział czynnika alergicznego w patomechanizmie AZS, szczególnie
u dzieci. Uważa się, że wiele różnych alergenów potencjalnie zaostrza chorobę (tab. 1), a naj-
więcej badań skupia się na alergenach pokarmowych. Rola alergenów wziewnych była bada-
na w mniejszym stopniu i jest omówiona w dalszej części tego artykułu.
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U genetycznie predysponowanych chorych z AZS do-
chodzi do dysfunkcji bariery naskórkowej, głównie po-
wodowanej zmniejszeniem ilości ceramidów i utratą
funkcji filagryny – kluczowego białka bariery naskórko-
wej. W rezultacie dochodzi do zwiększenia przeznaskór-
kowej utraty wody.8 Dodatkowo, utrata funkcji bariero-
wej skóry ułatwia wnikanie alergenów środowiskowych
i rozwój alergicznej reakcji zapalnej. Do alergenów śro-
dowiskowych zaliczamy również alergeny wziewne9 i po-
karmowe.10 W niedawnych badaniach stwierdzono, że
dzieci, które nie miały kontaktu z alergenami orzeszków
ziemnych w czasie życia płodowego i u których wyniki
testów w kierunku obecności swoistych IgE w krwi pę-
powinowej były ujemne, zostały uczulone po porodzie
przez aplikacje preparatów z olejem z orzeszków ziem-
nych na zmienioną zapalnie skórę.10 Te wyniki sugerują,
że do pierwotnego uczulenia na alergeny pokarmowe do-
chodzi jeszcze przed przyjęciem danego pokarmu, drogą
inną niż pokarmowa.

W przypadku alergenów pokarmowych uczulenie na-
stępuje najczęściej drogą pokarmową. Wchłanianie bia-

łek do krążenia jest fizjologicznym zjawiskiem, występu-
jącym u osób w każdym wieku zarówno z atopią, jak
i bez niej.11,12 Podobnie jak w przypadku zmienionej ba-
riery skórnej dysfunkcja barierowej funkcji układu po-
karmowego może mieć znaczenie u pacjentów z AZS
i alergią pokarmową13,14 W badaniach wykazano, że ułat-
wione wchłanianie u chorych z AZS spowodowane obec-
nością przeciwciał IgE na komórkach nabłonkowych je-
lita jest poprzedzone wzmożonym przenikaniem
antygenów przez barierę jelit. Wchłonięte w krótkim cza-
sie do krwi białka mogą zapoczątkować i spotęgować od-
powiedź immunologiczną w skórze.

Odpowiedź immunologiczna w skórze na alergeny
u pacjentów z AZS jest złożona. Zaangażowana jest
w nią odpowiedź natychmiastowa mediowana przez
IgE i odpowiedź typu opóźnionego zależna od komórek
typu T.15

W wielu badaniach dotyczących patofizjologii AZS
zwrócono uwagę na ilość IgE w surowicy, której miano
przekracza normę u blisko 85% chorych z atopowym za-
paleniem skóry.16 U około 85% z tych pacjentów stwier-
dza się obecność przeciwciał IgE swoistych dla alerge-
nów pokarmowych i wziewnych.6,16,17 Receptory dla IgE
zidentyfikowano na komórkach dendrytycznych, limfo-
cytach T, limfocytach B, monocytach, makrofagach,
eozynofilach i płytkach krwi.18-20

Komórki Langerhansa (LC), wiążące na swojej po-
wierzchni przeciwciała IgE swoiste, są liczniejsze
w skórze zapalnie zmienionej i zdają się pełnić istotną
rolę w prezentacji alergenów limfocytom T2 pomocni-
czym (Th2). Komórki Langerhansa wiążące IgE ułatwia-
ją wychwycenie alergenu przed jego prezentacją limfocy-
tom T. U osób zdrowych i chorych z alergią oddechową
ekspresja receptora FcεRI na komórkach Langerhansa
jest mniejsza, a u chorych z AZS większa. Komórki Lan-
gerhansa wiążące IgE są 100-1000 razy wydajniejsze
w prezentowaniu alergenów limfocytom T (szczególnie
typu Th2) i mają zdolność aktywacji proliferacji limfocy-
tów T.21 Po związaniu alergenu zaktywowane komórki
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Rycina 1. Interakcje różnych czynników zaangażowanych
w patogenezę atopowego zapalenia skóry (AZS).

Predyspozycje
genetyczne

Czynniki
alergiczne

Czynniki
drażniące

Atopowe
zapalenie

skóry

Uszkodzona bariera
naskórkowa

Świąd

InfekcjeUszkodzenia
skóry

(Alergia pokarmowa
u 1/3 pacjentów

z AZS)

Alergeny pokarmowe Mikroorganizmy Alergeny wziewne

Mleko krowie Bakterie Pyłki
Jaja Staphylococcus aureus Pleśnie
Soja Streptococcus Roztocza
Pszenica Grzyby Sierść zwierząt
Orzeszki ziemne Trichophyton Karaluchy
Orzechy laskowe Malassezia
Ryby Candida
Skorupiaki

Dane z Leung D. Pediatric allergy: principles and practice. St Louis: Mosby; 2003

Tabela 1. Czynniki alergiczne w AZS
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dendrytyczne aktywują limfocyty pamięci Th2 w skórze
atopowej, ale mogą również migrować do węzłów
chłonnych i pobudzać naiwne limfocyty T do dalszej
ekspansji puli układowych limfocytów Th2.

Limfocyty T pełnią kluczową rolę w patogenezie ato-
powego zapalenia skóry. Ten wniosek został wysunięty
po obserwacji pacjentów z pierwotnym niedoborem od-
porności komórkowej, u których często wykazywano
zwiększone miano IgE w surowicy i zmiany skórne
o charakterze wyprysku, które ustępowały po przeszcze-
pieniu szpiku kostnego.17,22 Obserwację tę potwierdziło
badanie na modelu zwierzęcym, w którym wykazano że
zmiany o typie wyprysku nie występują w przypadku
braku limfocytów T.23 Swoiste wobec antygenów pokar-
mowych24 i wziewnych25 limfocyty T zostały wyizolowa-
ne i sklonowane ze skóry z aktywnymi zmianami, jak
również ze skóry niezmienionej chorobowo u pacjentów
z AZS. Limfocyty T swoiste wobec antygenów pokarmo-
wych wyizolowano z krwi obwodowej pacjentów z AZS za-
ostrzającym się po pokarmach zawierających białko.26-28

Te swoiste komórki wykazują ekspresję antygenu limfo-
cytów skórnych (CLA), biorącego udział w rekrutacji
do skóry limfocytów T swoistych wobec antygenów. Tego
zjawiska nie zaobserwowano u innych pacjentów z cho-
robami alergicznymi, takimi jak astma czy alergia pokar-
mowa.28,29

W zmianach skórnych o ostrym charakterze naciek
z limfocytów T wykazuje ekspresję cytokin Th2 zależ-
nych, interleukiny 4 (IL-4) i interleukiny 13 (IL-13),
a w przewlekłych zmianach – interleukiny 5 (IL-5) i in-
terleukiny (IL-12). Zwiększone stężenie cytokin w zmia-
nach skórnych w AZS odpowiada profilowi charaktery-
stycznemu dla reakcji alergicznej. Cytokiny Th2 zależne
odpowiedzialne są za przewlekłą alergiczną reakcję
zapalną w mechanizmie pobudzania molekuł adhe-
zyjnych na komórkach śródbłonka naczyń, włączając
w to naczyniową cząsteczkę adhezyjną 1 (VCAM-1),
E-selektynę, i wewnątrzkomórkową cząsteczkę adhezyj-
ną 1 (ICAM-1).30 Kolejnym mechanizmem jest pobudza-
nie na komórkach Langerhansa i innych komórkach
prezentujących antygen receptorów o wysokim powino-
wactwie do przeciwciał IgE przez chemotaksję komórek
stanu zapalnego do miejsca zapalenia, jak również
zwiększenie miejscowej produkcji przeciwciał IgE.21,31

Cząsteczki adhezyjne nie występują typowo w skórze
osób bez atopii, ale znajdują się w skórze niezmienionej
u chorych z AZS. Ich znaczne nagromadzenie stwierdza
się w zmianach chorobowych pacjentów z AZS, jak rów-
nież w skórze poddanej działaniu alergenów u osób
uczulonych z AZS.32

Limfocyty T regulatorowe zostały uznane za kolejny
podtyp limfocytów, który może mieć znaczenie w patoge-
nezie AZS. Ten wniosek poparty jest obserwacją, że
u osób z zaburzeniami immunologicznymi, poliendokry-

nopatią, enteropatią sprzężoną z chromosomem X–IPEX
(zespół charakteryzujący się dużym mianem IgE),
alergią pokarmową i wypryskiem występuje mutacja
w genie FOXP3, którego ekspresja zachodzi w limfo-
cytach T.33

Oprócz limfocytów w patogenezę AZS zaangażowane
są również eozynofile. Chociaż naciek z eozynofilów nie
jest wyraźnie zaznaczony w badaniach histopatologicz-
nych wycinków skóry chorych z AZS, tak jak np. u osób
z astmą atopową, to barwienia immunohistochemiczne
ujawniają depozyty głównego białka zasadowego eozy-
nofilów i neurotoksyny eozynofilowej w aktywnych zmia-
nach wypryskowych.34,35 Główne białko zasadowe jest
cytolityczną proteiną wydzielaną prawie wyłącznie przez
eozynofile, mającą zdolność niszczenia komórek nabłon-
kowych i wyzwalania degranulacji mastocytów. Złogów
powyższych białek nie wykrywa się w niezmienionej skó-
rze chorych na AZS.36 Rola eozynofilów została potwier-
dzona w teście prowokacji alergenami pokarmowymi
u chorych z AZS i alergią na pokarmy. Po teście prowo-
kacji zaobserwowano u tych chorych wyraźny wzrost
stężenia histaminy w osoczu,37 aktywację eozynofilów
w osoczu, jak również naciek z eozynofilów i ich produk-
tów w chorobowo zmienionej skórze. Eozynofile biorą
udział w późnej fazie odpowiedzi za pośrednictwem cy-
tokin Th2 zależnych (IL-4, IL-5, IL-13) i eotaksyny-1.40,41

W powyższych badaniach uzyskano kolejne dowody
na udział komponentu alergicznego w podgrupach cho-
rych na AZS.

W porównaniu do grupy pacjentów z AZS bez alergii
pokarmowej lub do grupy kontrolnej u dzieci z AZS
i alergią pokarmową eksponowanych na dane alergeny
wykryto w badaniach in vitro zwiększone uwalnianie hi-
staminy przez bazofile.42 Po rocznym stosowaniu diety
eliminacyjnej zmiany skórne znacząco ustąpiły, a uwal-
nianie histaminy przez bazofile zmniejszyło się. Stwier-
dzono, że jednojądrzaste komórki krwi obwodowej pa-
cjentów z alergią pokarmową i znacznym uwalnianiem
histaminy przez bazofile cechują się zdolnością aktywa-
cji bazofilów przez cytokinę 23 kDa, zwaną czynnikiem
uwalniającym histaminę (HRF). To zjawisko występuje
jedynie u dzieci uczulonych na alergeny pokarmowe.
Przeciwciała IgE występują w formie kilku izoform
i przypuszcza się, że HRF wchodzi w interakcję z kilko-
ma z nich.44

Czynnikiem wyzwalającym alergię mogą być również
mikroorganizmy. U większości chorych na AZS stwier-
dza się kolonizację Staphylococcus aureus i dochodzi
u nich do zaostrzenia objawów choroby po zakażeniu.45

W takich przypadkach przeciwciała IgE przeciwko egzo-
toksynie S. aureus występują u blisko 60% chorych
z ciężkim lub umiarkowanym AZS.46 Przeciwciała IgE
przeciwko powyższej egzotoksynie mogą zostać niewy-
kryte u osób zdrowych, u chorych z alergią oddechową
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U genetycznie predysponowanych chorych z AZS do-
chodzi do dysfunkcji bariery naskórkowej, głównie po-
wodowanej zmniejszeniem ilości ceramidów i utratą
funkcji filagryny – kluczowego białka bariery naskórko-
wej. W rezultacie dochodzi do zwiększenia przeznaskór-
kowej utraty wody.8 Dodatkowo, utrata funkcji bariero-
wej skóry ułatwia wnikanie alergenów środowiskowych
i rozwój alergicznej reakcji zapalnej. Do alergenów śro-
dowiskowych zaliczamy również alergeny wziewne9 i po-
karmowe.10 W niedawnych badaniach stwierdzono, że
dzieci, które nie miały kontaktu z alergenami orzeszków
ziemnych w czasie życia płodowego i u których wyniki
testów w kierunku obecności swoistych IgE w krwi pę-
powinowej były ujemne, zostały uczulone po porodzie
przez aplikacje preparatów z olejem z orzeszków ziem-
nych na zmienioną zapalnie skórę.10 Te wyniki sugerują,
że do pierwotnego uczulenia na alergeny pokarmowe do-
chodzi jeszcze przed przyjęciem danego pokarmu, drogą
inną niż pokarmowa.

W przypadku alergenów pokarmowych uczulenie na-
stępuje najczęściej drogą pokarmową. Wchłanianie bia-

łek do krążenia jest fizjologicznym zjawiskiem, występu-
jącym u osób w każdym wieku zarówno z atopią, jak
i bez niej.11,12 Podobnie jak w przypadku zmienionej ba-
riery skórnej dysfunkcja barierowej funkcji układu po-
karmowego może mieć znaczenie u pacjentów z AZS
i alergią pokarmową13,14 W badaniach wykazano, że ułat-
wione wchłanianie u chorych z AZS spowodowane obec-
nością przeciwciał IgE na komórkach nabłonkowych je-
lita jest poprzedzone wzmożonym przenikaniem
antygenów przez barierę jelit. Wchłonięte w krótkim cza-
sie do krwi białka mogą zapoczątkować i spotęgować od-
powiedź immunologiczną w skórze.

Odpowiedź immunologiczna w skórze na alergeny
u pacjentów z AZS jest złożona. Zaangażowana jest
w nią odpowiedź natychmiastowa mediowana przez
IgE i odpowiedź typu opóźnionego zależna od komórek
typu T.15

W wielu badaniach dotyczących patofizjologii AZS
zwrócono uwagę na ilość IgE w surowicy, której miano
przekracza normę u blisko 85% chorych z atopowym za-
paleniem skóry.16 U około 85% z tych pacjentów stwier-
dza się obecność przeciwciał IgE swoistych dla alerge-
nów pokarmowych i wziewnych.6,16,17 Receptory dla IgE
zidentyfikowano na komórkach dendrytycznych, limfo-
cytach T, limfocytach B, monocytach, makrofagach,
eozynofilach i płytkach krwi.18-20

Komórki Langerhansa (LC), wiążące na swojej po-
wierzchni przeciwciała IgE swoiste, są liczniejsze
w skórze zapalnie zmienionej i zdają się pełnić istotną
rolę w prezentacji alergenów limfocytom T2 pomocni-
czym (Th2). Komórki Langerhansa wiążące IgE ułatwia-
ją wychwycenie alergenu przed jego prezentacją limfocy-
tom T. U osób zdrowych i chorych z alergią oddechową
ekspresja receptora FcεRI na komórkach Langerhansa
jest mniejsza, a u chorych z AZS większa. Komórki Lan-
gerhansa wiążące IgE są 100-1000 razy wydajniejsze
w prezentowaniu alergenów limfocytom T (szczególnie
typu Th2) i mają zdolność aktywacji proliferacji limfocy-
tów T.21 Po związaniu alergenu zaktywowane komórki
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Rycina 1. Interakcje różnych czynników zaangażowanych
w patogenezę atopowego zapalenia skóry (AZS).

Predyspozycje
genetyczne

Czynniki
alergiczne

Czynniki
drażniące

Atopowe
zapalenie

skóry

Uszkodzona bariera
naskórkowa

Świąd

InfekcjeUszkodzenia
skóry

(Alergia pokarmowa
u 1/3 pacjentów

z AZS)

Alergeny pokarmowe Mikroorganizmy Alergeny wziewne

Mleko krowie Bakterie Pyłki
Jaja Staphylococcus aureus Pleśnie
Soja Streptococcus Roztocza
Pszenica Grzyby Sierść zwierząt
Orzeszki ziemne Trichophyton Karaluchy
Orzechy laskowe Malassezia
Ryby Candida
Skorupiaki

Dane z Leung D. Pediatric allergy: principles and practice. St Louis: Mosby; 2003

Tabela 1. Czynniki alergiczne w AZS
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dendrytyczne aktywują limfocyty pamięci Th2 w skórze
atopowej, ale mogą również migrować do węzłów
chłonnych i pobudzać naiwne limfocyty T do dalszej
ekspansji puli układowych limfocytów Th2.

Limfocyty T pełnią kluczową rolę w patogenezie ato-
powego zapalenia skóry. Ten wniosek został wysunięty
po obserwacji pacjentów z pierwotnym niedoborem od-
porności komórkowej, u których często wykazywano
zwiększone miano IgE w surowicy i zmiany skórne
o charakterze wyprysku, które ustępowały po przeszcze-
pieniu szpiku kostnego.17,22 Obserwację tę potwierdziło
badanie na modelu zwierzęcym, w którym wykazano że
zmiany o typie wyprysku nie występują w przypadku
braku limfocytów T.23 Swoiste wobec antygenów pokar-
mowych24 i wziewnych25 limfocyty T zostały wyizolowa-
ne i sklonowane ze skóry z aktywnymi zmianami, jak
również ze skóry niezmienionej chorobowo u pacjentów
z AZS. Limfocyty T swoiste wobec antygenów pokarmo-
wych wyizolowano z krwi obwodowej pacjentów z AZS za-
ostrzającym się po pokarmach zawierających białko.26-28

Te swoiste komórki wykazują ekspresję antygenu limfo-
cytów skórnych (CLA), biorącego udział w rekrutacji
do skóry limfocytów T swoistych wobec antygenów. Tego
zjawiska nie zaobserwowano u innych pacjentów z cho-
robami alergicznymi, takimi jak astma czy alergia pokar-
mowa.28,29

W zmianach skórnych o ostrym charakterze naciek
z limfocytów T wykazuje ekspresję cytokin Th2 zależ-
nych, interleukiny 4 (IL-4) i interleukiny 13 (IL-13),
a w przewlekłych zmianach – interleukiny 5 (IL-5) i in-
terleukiny (IL-12). Zwiększone stężenie cytokin w zmia-
nach skórnych w AZS odpowiada profilowi charaktery-
stycznemu dla reakcji alergicznej. Cytokiny Th2 zależne
odpowiedzialne są za przewlekłą alergiczną reakcję
zapalną w mechanizmie pobudzania molekuł adhe-
zyjnych na komórkach śródbłonka naczyń, włączając
w to naczyniową cząsteczkę adhezyjną 1 (VCAM-1),
E-selektynę, i wewnątrzkomórkową cząsteczkę adhezyj-
ną 1 (ICAM-1).30 Kolejnym mechanizmem jest pobudza-
nie na komórkach Langerhansa i innych komórkach
prezentujących antygen receptorów o wysokim powino-
wactwie do przeciwciał IgE przez chemotaksję komórek
stanu zapalnego do miejsca zapalenia, jak również
zwiększenie miejscowej produkcji przeciwciał IgE.21,31

Cząsteczki adhezyjne nie występują typowo w skórze
osób bez atopii, ale znajdują się w skórze niezmienionej
u chorych z AZS. Ich znaczne nagromadzenie stwierdza
się w zmianach chorobowych pacjentów z AZS, jak rów-
nież w skórze poddanej działaniu alergenów u osób
uczulonych z AZS.32

Limfocyty T regulatorowe zostały uznane za kolejny
podtyp limfocytów, który może mieć znaczenie w patoge-
nezie AZS. Ten wniosek poparty jest obserwacją, że
u osób z zaburzeniami immunologicznymi, poliendokry-

nopatią, enteropatią sprzężoną z chromosomem X–IPEX
(zespół charakteryzujący się dużym mianem IgE),
alergią pokarmową i wypryskiem występuje mutacja
w genie FOXP3, którego ekspresja zachodzi w limfo-
cytach T.33

Oprócz limfocytów w patogenezę AZS zaangażowane
są również eozynofile. Chociaż naciek z eozynofilów nie
jest wyraźnie zaznaczony w badaniach histopatologicz-
nych wycinków skóry chorych z AZS, tak jak np. u osób
z astmą atopową, to barwienia immunohistochemiczne
ujawniają depozyty głównego białka zasadowego eozy-
nofilów i neurotoksyny eozynofilowej w aktywnych zmia-
nach wypryskowych.34,35 Główne białko zasadowe jest
cytolityczną proteiną wydzielaną prawie wyłącznie przez
eozynofile, mającą zdolność niszczenia komórek nabłon-
kowych i wyzwalania degranulacji mastocytów. Złogów
powyższych białek nie wykrywa się w niezmienionej skó-
rze chorych na AZS.36 Rola eozynofilów została potwier-
dzona w teście prowokacji alergenami pokarmowymi
u chorych z AZS i alergią na pokarmy. Po teście prowo-
kacji zaobserwowano u tych chorych wyraźny wzrost
stężenia histaminy w osoczu,37 aktywację eozynofilów
w osoczu, jak również naciek z eozynofilów i ich produk-
tów w chorobowo zmienionej skórze. Eozynofile biorą
udział w późnej fazie odpowiedzi za pośrednictwem cy-
tokin Th2 zależnych (IL-4, IL-5, IL-13) i eotaksyny-1.40,41

W powyższych badaniach uzyskano kolejne dowody
na udział komponentu alergicznego w podgrupach cho-
rych na AZS.

W porównaniu do grupy pacjentów z AZS bez alergii
pokarmowej lub do grupy kontrolnej u dzieci z AZS
i alergią pokarmową eksponowanych na dane alergeny
wykryto w badaniach in vitro zwiększone uwalnianie hi-
staminy przez bazofile.42 Po rocznym stosowaniu diety
eliminacyjnej zmiany skórne znacząco ustąpiły, a uwal-
nianie histaminy przez bazofile zmniejszyło się. Stwier-
dzono, że jednojądrzaste komórki krwi obwodowej pa-
cjentów z alergią pokarmową i znacznym uwalnianiem
histaminy przez bazofile cechują się zdolnością aktywa-
cji bazofilów przez cytokinę 23 kDa, zwaną czynnikiem
uwalniającym histaminę (HRF). To zjawisko występuje
jedynie u dzieci uczulonych na alergeny pokarmowe.
Przeciwciała IgE występują w formie kilku izoform
i przypuszcza się, że HRF wchodzi w interakcję z kilko-
ma z nich.44

Czynnikiem wyzwalającym alergię mogą być również
mikroorganizmy. U większości chorych na AZS stwier-
dza się kolonizację Staphylococcus aureus i dochodzi
u nich do zaostrzenia objawów choroby po zakażeniu.45

W takich przypadkach przeciwciała IgE przeciwko egzo-
toksynie S. aureus występują u blisko 60% chorych
z ciężkim lub umiarkowanym AZS.46 Przeciwciała IgE
przeciwko powyższej egzotoksynie mogą zostać niewy-
kryte u osób zdrowych, u chorych z alergią oddechową
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lub łuszczycą. Egzotoksyny S. aureus mogą wywołać od-
powiedź immunologiczną nie tylko na drodze aktywacji
komórek efektorowych mających receptor FcεRI przez
swoiste alergeny, ale również działając jako superantygen
i pobudzając dużą liczbę limfocytów T w reakcji niezale-
żnej od MHC.46,47 Na podobnej zasadzie dochodzi
do wytworzenia przeciwciał IgE przeciwko antygenom
gatunku Malasezia u chorych z AZS. Tego zjawiska nie
obserwujemy u chorych na astmę lub alergiczny nieżyt
nosa bez współistniejącego AZS.48,49

AZS jest chorobą o złożonej patogenezie, w której wy-
stępuje uszkodzenie bariery naskórkowej i przewlekły
proces zapalny. Ostatnie badania zwracają szególną
uwagę na wpływ czynników alergicznych w AZS na po-
ziomie komórkowych i molekularnym.

AZS i alergia pokarmowa
Rola alergenów pokarmowych w atopowym zapaleniu
skóry długo była kontrowersyjna. Na początku XX wieku
w kilku opisach przypadków udowodniono ustępowanie
zmian skórnych w AZS po eliminacji określonych pokar-
mów50 i ich nawrót po ponownym wprowadzeniu. Póź-
niej, głównie w ciągu ostatnich dwóch dekad, szeroko
zakrojone badania jasno potwierdziły rolę nadwrażli-
wości na pokarmy w patogenezie AZS u dzieci i młodzie-
ży, jak również poprawę stanu klinicznego po stosowaniu
diety eliminacyjnej51-55 i prowokowanie zaostrzeń po jej
zaprzestaniu.56-59 Potwierdzono również rolę eliminacji
pokarmów alergizujących w prewencji choroby.60-62

ALERGIA POKARMOWA U OSÓB Z AZS

Aby ustalić właściwe rozpoznanie, należy wiedzieć, jak
często alergia pokarmowa występuje u chorych z AZS
w danej populacji. Tak jak w przypadku innych przewle-

kłych chorób atopowych, np. astmy, mnogość czynników
alergizujących utrudnia zaplanowanie badań dotyczą-
cych częstości występowania danej alergii pokarmowej,
jednak w pojedynczych badaniach udało się oszacować
ten problem. W państwach zachodnich częstość wystę-
powania alergii pokarmowej waha się w granicach 6-8%
u dzieci i 2-3% u dorosłych.63 Częstość występowania
powyższej alergii u pacjentów z AZS jest dużo większa,
a do czynników ryzyka zaliczamy młody wiek i ciężką
postać AZS.64 W ciągu ostatnich 20 lat opublikowano
wiele badań dotyczących doustnej prowokacji metodą
podwójnie ślepej próby z użyciem placebo (double-blind
placebo-controlled food challenges, DBPCFC) w celu po-
twierdzenia ich znaczenia w AZS (tab. 2). Chociaż czę-
stość występowania może różnić się między badaniami
ze względu na ich metodologię, to w przybliżeniu u 30%
chorych z ciężkim lub umiarkowanym AZS współwystę-
puje alergia pokarmowa, potwierdzona w DBPCFC.21

W jednym z największych badań potwierdzających zwią-
zek AZS i alergii pokarmowej Sicherer i Sampson65

przeprowadzili ponad 2000 prób DBPCFC, których pra-
wie 40% wyników było dodatnich.

Porównywanie powyższych badań jest niestety trudne
ze względu na różne definicje wyniku dodatniego lub ro-
dzaj badania (retrospektywne, prospektywne, porów-
nawcze). Kolejnym problemem był brak systematycznej
oceny nasilenia zmian wypryskowych przed prowokacją
i dzień po prowokacji alergenami, który mógłby określić
późniejszą reakcję na alergeny. Kontrowersje dotyczą
również możliwości przeszacowania częstości występo-
wania alergii pokarmowej, ze względu na błąd w selekcji
pacjentów, którzy byli rekrutowani przez alergologów.
Gdy weźmiemy pod uwagę jedynie pacjentów wybranych
przez oddziały dermatologiczne, to częstość występowa-
nia alergii jest nieco mniejsza (27%).66 Warto zauważyć,

Badanie Rok n Alergia pokarmowa (%)

Sampson i wsp. 1985 113 56

Burks i wsp. 1988 46 33

Sampson i wsp. 1992 320 63

Eigenmann i wsp. 1998 63 37

Burks i wsp. 1998 165 39

Niggenmann i wsp. 1999 107 51

Eigenmann i wsp. 2000 74 34

Breuer i wsp. 2004 64 46
aDane z Rance F, Boguniewicz M, Lau S. Nowe spojrzenie na atopowe zapalenie skóry: Podsumowanie iPAC i nowe trendy. Pediatr Allergy
Immunol: 2008;19:17-25.

Tabela 2. Częstość występowania alergii pokarmowej u dzieci z AZS określona na podstawie badań prowokacji alergenami
pokarmowymi z podwójnie ślepą próbą i zastosowaniem placeboa
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że większość badań została przeprowadzona na oddzia-
łach referencyjnych, na których liczba pacjentów z aler-
gią pokarmową jest większa niż na innych oddziałach.

Brak szeroko zakrojonych badań określających czę-
stość występowania alergii pokarmowej u dorosłych ze
względu na zbyt małą grupę chorych. Większość badaczy
zgadza się jednak z tezą, że nadwrażliwość na alergeny
pokarmowe pełni niewielką rolę u dorosłych chorych
z AZS.21,67,68 Potwierdzeniem tego jest badanie przepro-
wadzone przez Woodsa i wsp., w którym w grupie 41 lo-
sowo wybranych młodych dorosłych alergia pokarmowa
występowała u 1,3%. Badacze z Japonii wykazali dużo
większą częstość występowania wyprysku wywołanego
pokarmami (44%), które rzadko uznawane są za alerge-
ny (czekolada, kawa, ryż), co może świadczyć o niealer-
gicznym podłożu wywołania zmian.70

AZS WYWOŁANE CZYNNIKAMI

POKARMOWYMI

Jajo kurze, mleko, pszenica, soja, orzeszki ziemne, orze-
chy laskowe i ryby są przyczyną ponad 90% przypadków
alergii pokarmowej u pacjentów z AZS.65 Rodzaje pokar-
mów, na które pacjent jest uczulony, różnią się zależnie
od wieku (tab. 3) Poza białkami z pożywienia, które są
klasycznymi alergenami, inne rodzaje pokarmów mogą
uczulać indywidualnych pacjentów.71 Nie jest jednak ja-
sne, czy takie zaostrzenia mają charakter alergiczny czy
nieimmunologiczny (pseudoalergiczny).72 Produkty za-
wierające cukier, podejrzewane o bycie alergenem po-
karmowym, nie wywołują reakcji w testach prowokacyj-
nych i są jedynie przesadnie uważane za takie przez
wielu pacjentów i rodziców.73

U chorych uczulonych na pyłek brzozy wynik testu do-
ustnej prowokacji pokarmowej (oral food challenge,
OFC) może być dodatni ze względu na mechanizm reak-
cji krzyżowej z alergenami pokarmowymi i może dojść
u nich do zaostrzenia wyprysku.74 Zaostrzanie AZS
przez pyłki reagujące krzyżowo z pokarmami najczęściej
występuje u nastolatków i dorosłych, nie jest jednak to
częste zjawisko.75

OBJAWY KLINICZNE REAKCJI NA POKARMY

U CHORYCH NA AZS

W badaniach przeprowadzonych w dużej grupie chorych
wykazano, że po doustnej prowokacji pokarmowej reak-
cja skórna wystąpiła u 74% z nich, ale izolowane objawy
skórne tylko u 30%.21 Do reakcji skórnych najczęściej
należał świąd, wykwity odropodobne lub plamiste w oko-
licach predylekcyjnych dla AZS (głowa, szyja, powieki).
Objawy oddechowe lub żołądkowo-jelitowe były rzadsze
i występowały odpowiednio w 45 i 50% przypadków.21

Po dodatniej próbie prowokacji reakcja wywołana po-
karmem u chorych z AZS może wystąpić w różnym od-
stępie czasu.76 Reakcja natychmiastowa IgE zależna wy-
stępuje zazwyczaj w ciągu 2 godzin po przyjęciu
pokarmu. Badania DBPCFC potwierdzają rozwój tej re-
akcji u dzieci z AZS.21,71,24 Taka wyraźna reakcja powo-
dowana pokarmem rzadko występuje w trakcie natural-
nej ekspozycji, ponieważ jedzenie zazwyczaj nie jest
przyjmowane na pusty żołądek po wcześniejszym okre-
sie unikania alergenów. Regularne przyjmowanie aler-
genów pokarmowych obniża nasilenie reakcji natych-
miastowej.77

Zazwyczaj te dzieci zgłaszają się z pokrzywką lub
obrzękiem naczynioruchowym, jak również objawami
innych reakcji natychmiastowych IgE zależnych dotyczą-
cych układu pokarmowego lub oddechowego, lub, rza-
dziej, wstrząsu anafilaktycznego. U niektórych chorych
może wystąpić tylko świąd w ciągu 2 godzin po spożyciu
pokarmu, co sugeruje reakcję IgE zależną, która w połą-
czeniu z drapaniem prowadzi do zaostrzenia AZS.

Izolowana reakcja typu opóźnionego zwykle występu-
je po 6 do 48 godzinach, co sugeruje reakcję alergiczną
niezależną od IgE. Późne reakcje na pokarmy są trud-
niejsze do wykrycia, poświęcono im jedynie kilka badań
i wykazano, że w 25% występują po 2 godzinach.78,79

Co więcej, u ponad 10% dzieci z dodatnią próbą OFC
po 16 godzinach lub później pojawia się izolowana reak-
cja wypryskowa.79

Wczesną reakcję alergiczną i następującą po niej
opóźnioną reakcję wypryskową zaobserwowano u po-
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Niemowlęta Dzieci (2-10 r.ż.) Nastolatki i młodzi dorośli

Mleko krowie Mleko krowie Orzeszki ziemne
Jaja kurze Jaja kurze Orzechy laskowe
Pszenica Orzeszki ziemne Ryby
Soja Orzechy laskowe Skorupiaki

Ryby Sezam
Skorupiaki Pokarmy reagujące krzyżowo z pyłkiem brzozy
Sezam
Kiwi

Data from Sampson HA. Update on food allergy. J Allergy Clin Immunol 2004;113:805–19.

Tabela 3. Pokarmy w alergii pokarmowej zależnie od wieku
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lub łuszczycą. Egzotoksyny S. aureus mogą wywołać od-
powiedź immunologiczną nie tylko na drodze aktywacji
komórek efektorowych mających receptor FcεRI przez
swoiste alergeny, ale również działając jako superantygen
i pobudzając dużą liczbę limfocytów T w reakcji niezale-
żnej od MHC.46,47 Na podobnej zasadzie dochodzi
do wytworzenia przeciwciał IgE przeciwko antygenom
gatunku Malasezia u chorych z AZS. Tego zjawiska nie
obserwujemy u chorych na astmę lub alergiczny nieżyt
nosa bez współistniejącego AZS.48,49

AZS jest chorobą o złożonej patogenezie, w której wy-
stępuje uszkodzenie bariery naskórkowej i przewlekły
proces zapalny. Ostatnie badania zwracają szególną
uwagę na wpływ czynników alergicznych w AZS na po-
ziomie komórkowych i molekularnym.

AZS i alergia pokarmowa
Rola alergenów pokarmowych w atopowym zapaleniu
skóry długo była kontrowersyjna. Na początku XX wieku
w kilku opisach przypadków udowodniono ustępowanie
zmian skórnych w AZS po eliminacji określonych pokar-
mów50 i ich nawrót po ponownym wprowadzeniu. Póź-
niej, głównie w ciągu ostatnich dwóch dekad, szeroko
zakrojone badania jasno potwierdziły rolę nadwrażli-
wości na pokarmy w patogenezie AZS u dzieci i młodzie-
ży, jak również poprawę stanu klinicznego po stosowaniu
diety eliminacyjnej51-55 i prowokowanie zaostrzeń po jej
zaprzestaniu.56-59 Potwierdzono również rolę eliminacji
pokarmów alergizujących w prewencji choroby.60-62

ALERGIA POKARMOWA U OSÓB Z AZS

Aby ustalić właściwe rozpoznanie, należy wiedzieć, jak
często alergia pokarmowa występuje u chorych z AZS
w danej populacji. Tak jak w przypadku innych przewle-

kłych chorób atopowych, np. astmy, mnogość czynników
alergizujących utrudnia zaplanowanie badań dotyczą-
cych częstości występowania danej alergii pokarmowej,
jednak w pojedynczych badaniach udało się oszacować
ten problem. W państwach zachodnich częstość wystę-
powania alergii pokarmowej waha się w granicach 6-8%
u dzieci i 2-3% u dorosłych.63 Częstość występowania
powyższej alergii u pacjentów z AZS jest dużo większa,
a do czynników ryzyka zaliczamy młody wiek i ciężką
postać AZS.64 W ciągu ostatnich 20 lat opublikowano
wiele badań dotyczących doustnej prowokacji metodą
podwójnie ślepej próby z użyciem placebo (double-blind
placebo-controlled food challenges, DBPCFC) w celu po-
twierdzenia ich znaczenia w AZS (tab. 2). Chociaż czę-
stość występowania może różnić się między badaniami
ze względu na ich metodologię, to w przybliżeniu u 30%
chorych z ciężkim lub umiarkowanym AZS współwystę-
puje alergia pokarmowa, potwierdzona w DBPCFC.21

W jednym z największych badań potwierdzających zwią-
zek AZS i alergii pokarmowej Sicherer i Sampson65

przeprowadzili ponad 2000 prób DBPCFC, których pra-
wie 40% wyników było dodatnich.

Porównywanie powyższych badań jest niestety trudne
ze względu na różne definicje wyniku dodatniego lub ro-
dzaj badania (retrospektywne, prospektywne, porów-
nawcze). Kolejnym problemem był brak systematycznej
oceny nasilenia zmian wypryskowych przed prowokacją
i dzień po prowokacji alergenami, który mógłby określić
późniejszą reakcję na alergeny. Kontrowersje dotyczą
również możliwości przeszacowania częstości występo-
wania alergii pokarmowej, ze względu na błąd w selekcji
pacjentów, którzy byli rekrutowani przez alergologów.
Gdy weźmiemy pod uwagę jedynie pacjentów wybranych
przez oddziały dermatologiczne, to częstość występowa-
nia alergii jest nieco mniejsza (27%).66 Warto zauważyć,

Badanie Rok n Alergia pokarmowa (%)

Sampson i wsp. 1985 113 56

Burks i wsp. 1988 46 33

Sampson i wsp. 1992 320 63

Eigenmann i wsp. 1998 63 37

Burks i wsp. 1998 165 39

Niggenmann i wsp. 1999 107 51

Eigenmann i wsp. 2000 74 34

Breuer i wsp. 2004 64 46
aDane z Rance F, Boguniewicz M, Lau S. Nowe spojrzenie na atopowe zapalenie skóry: Podsumowanie iPAC i nowe trendy. Pediatr Allergy
Immunol: 2008;19:17-25.

Tabela 2. Częstość występowania alergii pokarmowej u dzieci z AZS określona na podstawie badań prowokacji alergenami
pokarmowymi z podwójnie ślepą próbą i zastosowaniem placeboa
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że większość badań została przeprowadzona na oddzia-
łach referencyjnych, na których liczba pacjentów z aler-
gią pokarmową jest większa niż na innych oddziałach.

Brak szeroko zakrojonych badań określających czę-
stość występowania alergii pokarmowej u dorosłych ze
względu na zbyt małą grupę chorych. Większość badaczy
zgadza się jednak z tezą, że nadwrażliwość na alergeny
pokarmowe pełni niewielką rolę u dorosłych chorych
z AZS.21,67,68 Potwierdzeniem tego jest badanie przepro-
wadzone przez Woodsa i wsp., w którym w grupie 41 lo-
sowo wybranych młodych dorosłych alergia pokarmowa
występowała u 1,3%. Badacze z Japonii wykazali dużo
większą częstość występowania wyprysku wywołanego
pokarmami (44%), które rzadko uznawane są za alerge-
ny (czekolada, kawa, ryż), co może świadczyć o niealer-
gicznym podłożu wywołania zmian.70

AZS WYWOŁANE CZYNNIKAMI

POKARMOWYMI

Jajo kurze, mleko, pszenica, soja, orzeszki ziemne, orze-
chy laskowe i ryby są przyczyną ponad 90% przypadków
alergii pokarmowej u pacjentów z AZS.65 Rodzaje pokar-
mów, na które pacjent jest uczulony, różnią się zależnie
od wieku (tab. 3) Poza białkami z pożywienia, które są
klasycznymi alergenami, inne rodzaje pokarmów mogą
uczulać indywidualnych pacjentów.71 Nie jest jednak ja-
sne, czy takie zaostrzenia mają charakter alergiczny czy
nieimmunologiczny (pseudoalergiczny).72 Produkty za-
wierające cukier, podejrzewane o bycie alergenem po-
karmowym, nie wywołują reakcji w testach prowokacyj-
nych i są jedynie przesadnie uważane za takie przez
wielu pacjentów i rodziców.73

U chorych uczulonych na pyłek brzozy wynik testu do-
ustnej prowokacji pokarmowej (oral food challenge,
OFC) może być dodatni ze względu na mechanizm reak-
cji krzyżowej z alergenami pokarmowymi i może dojść
u nich do zaostrzenia wyprysku.74 Zaostrzanie AZS
przez pyłki reagujące krzyżowo z pokarmami najczęściej
występuje u nastolatków i dorosłych, nie jest jednak to
częste zjawisko.75

OBJAWY KLINICZNE REAKCJI NA POKARMY

U CHORYCH NA AZS

W badaniach przeprowadzonych w dużej grupie chorych
wykazano, że po doustnej prowokacji pokarmowej reak-
cja skórna wystąpiła u 74% z nich, ale izolowane objawy
skórne tylko u 30%.21 Do reakcji skórnych najczęściej
należał świąd, wykwity odropodobne lub plamiste w oko-
licach predylekcyjnych dla AZS (głowa, szyja, powieki).
Objawy oddechowe lub żołądkowo-jelitowe były rzadsze
i występowały odpowiednio w 45 i 50% przypadków.21

Po dodatniej próbie prowokacji reakcja wywołana po-
karmem u chorych z AZS może wystąpić w różnym od-
stępie czasu.76 Reakcja natychmiastowa IgE zależna wy-
stępuje zazwyczaj w ciągu 2 godzin po przyjęciu
pokarmu. Badania DBPCFC potwierdzają rozwój tej re-
akcji u dzieci z AZS.21,71,24 Taka wyraźna reakcja powo-
dowana pokarmem rzadko występuje w trakcie natural-
nej ekspozycji, ponieważ jedzenie zazwyczaj nie jest
przyjmowane na pusty żołądek po wcześniejszym okre-
sie unikania alergenów. Regularne przyjmowanie aler-
genów pokarmowych obniża nasilenie reakcji natych-
miastowej.77

Zazwyczaj te dzieci zgłaszają się z pokrzywką lub
obrzękiem naczynioruchowym, jak również objawami
innych reakcji natychmiastowych IgE zależnych dotyczą-
cych układu pokarmowego lub oddechowego, lub, rza-
dziej, wstrząsu anafilaktycznego. U niektórych chorych
może wystąpić tylko świąd w ciągu 2 godzin po spożyciu
pokarmu, co sugeruje reakcję IgE zależną, która w połą-
czeniu z drapaniem prowadzi do zaostrzenia AZS.

Izolowana reakcja typu opóźnionego zwykle występu-
je po 6 do 48 godzinach, co sugeruje reakcję alergiczną
niezależną od IgE. Późne reakcje na pokarmy są trud-
niejsze do wykrycia, poświęcono im jedynie kilka badań
i wykazano, że w 25% występują po 2 godzinach.78,79

Co więcej, u ponad 10% dzieci z dodatnią próbą OFC
po 16 godzinach lub później pojawia się izolowana reak-
cja wypryskowa.79

Wczesną reakcję alergiczną i następującą po niej
opóźnioną reakcję wypryskową zaobserwowano u po-

TOM 2 NR 1 2011 • DERMATOLOGIA PO DYPLOMIE 25

A L E R G O L O G I A

Niemowlęta Dzieci (2-10 r.ż.) Nastolatki i młodzi dorośli

Mleko krowie Mleko krowie Orzeszki ziemne
Jaja kurze Jaja kurze Orzechy laskowe
Pszenica Orzeszki ziemne Ryby
Soja Orzechy laskowe Skorupiaki

Ryby Sezam
Skorupiaki Pokarmy reagujące krzyżowo z pyłkiem brzozy
Sezam
Kiwi

Data from Sampson HA. Update on food allergy. J Allergy Clin Immunol 2004;113:805–19.

Tabela 3. Pokarmy w alergii pokarmowej zależnie od wieku
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nad 40% dzieci z dodatnią próbą OFC.76 Reakcja typu
opóźnionego rzadko pojawia w postaci izolowanej bądź
po wcześniejszej reakcji natychmiastowej. U niektórych
pacjentów zaobserwowano epizody świądu i krótko-
trwałej osutki odropodobnej po 6-10 godzinach po reak-
cji natychmiastowej w próbie prowokacyjnej.21 Miały
one mniejsze nasilenie niż objawy reakcji natychmiasto-
wej, ale utrzymywały się przez kilka godzin. Sugeruje
się, że jest to późna faza reakcji mediowanej przeciwcia-
łami IgE.21

DIAGNOSTYKA ALERGII POKARMOWEJ

U CHORYCH NA AZS

Obecnie nie ma badań pozwalających na jednoznaczne
rozpoznanie alergii pokarmowej u chorych z AZS.76

Zgodnie z międzynarodowymi wytycznymi zalecane po-
stępowanie jest podobne jak w innych chorobach aler-

gicznych. Diagnostyka alergii pokarmowej powinna
rozpocząć się od zebrania szczegółowego wywiadu i ba-
dania fizykalnego. Kolejny krok to przeprowadzenie in
vitro i (lub) in vivo testów alergicznych, takich jak po-
miar miana IgE swoistych dla danego pokarmu, testy
punktowe (skin-prick test, SPT), atopowe testy płatkowe
(atopy patch tests, APT); diety eliminacyjnej lub próby
prowokacji pokarmowej (ryc. 2).

Przeprowadzenie wywiadu z pacjentem może być bar-
dzo pomocne w ustaleniu potencjalnego związku między
wystąpieniem objawów a spożyciem konkretnego pokar-
mu, zwłaszcza jeśli dotyczy to natychmiastowej IgE zależ-
nej reakcji alergicznej. Prawdopodobieństwo potwier-
dzenia rozpoznania u osób z dodatnim wywiadem
w kierunku wyprysku alergicznego jest mniejsze niż
u osób z dodatnim wywiadem w kierunku natychmiasto-
wej reakcji alergicznej na pokarm. Rodzice i chorzy czę-

Rycina 2. Algorytm diagnostyki alergii pokarmowej u pacjentów z AZS.

APT – atopowe testy płatkowe, OFC- doustna prowokacja pokarmowa, SPT – skórne testy punktowe.

Diagnostyka w kierunku alergii pokarmowej
jest zalecana w przypadku:
– umiarkowanego lub ciężkiego AZS
– zaostrzenia objawów AZS po niektórych pokarmach

Wywiad, SPT, miano swoistych
IgE w surowicy +/- APT

Brak poprawy
Alergia pokarmowa

nie jest przyczyną AZS

Poprawa
Alergia pokarmowa jest

prawdopodobną przyczyną AZS

OFC (pod kontrolą lekarza)
– ocena stopnia zmian skórnych przed OFC
– ocena wystąpienia zmian nie-wypryskowych

w ciągu pierwszych 2 godzin
– ocena stopnia zmian skórnych po

16-24 godzinach od OFC

Dieta nie jest
potrzebna

Diagnostyczna dieta
eliminacyjna przez 4-6 tyg.

Okresowe kontrole w celu monitorowania
przebiegu choroby

Wynik (-)
Wynik (+)

prawdopodobny związek
z obrazem klinicznym
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sto wiążą pojawienie się objawów ze spożyciem konkret-
nego pokarmu. Ze względu na dużą liczbę innych czyn-
ników powodujących reaktywację wyprysku (infekcja
Staphylococcus, podrażnienie skóry, ciepło, wilgoć itp.)
wywiad chorobowy nie jest jednak szczególnie pomocny
w postawieniu rozpoznania, zwłaszcza u pacjentów
z ciężką postacią AZS.51,79,80 Badania Sampsona21 wy-
kazały, że tylko 35-40% przypadków zgłaszanych przez
rodziców jako alergia pokarmowa zostaje potwierdzo-
nych za pomocą DBPCFC.

Przy podejrzeniu alergii pokarmowej powinno się wy-
konać badania in vivo (np. SPT) lub in vitro (np. pomiar
swoistych IgE w surowicy), by ocenić występowanie IgE
zależnej nadwrażliwości. SPT wykonywane w pierwszej
kolejności pozwalają wykryć obecność specyficznych dla
różnych pokarmów przeciwciał IgE. Lista testowanych
pokarmów powinna być opracowana na podstawie wy-
wiadu chorobowego i wieku pacjenta (tab. 4). Ujemna
wartość predykcyjna tych testów jest duża (powyżej 95%),
a dodatnia wartość predykcyjna jest mała (oko-
ło 40%).56,57,81 Ujemny wynik SPT jest pomocny przy
wykluczaniu alergii, natomiast wynik dodatni nie może
być traktowany jako potwierdzenie. W takim przypadku
należy wziąć pod uwagę również obraz kliniczny, a jeśli
to konieczne, przeprowadzić prowokację pokarmową.

Pomiar miana swoistych IgE we krwi za pomocą obo-
wiązujących standaryzowanych metod jest także pomoc-
ny w diagnozowaniu nadwrażliwości na alergeny pokar-
mowe, choć czułość tego badania jest mniejsza niż SPT.
Podobnie jak w przypadku testów punktowych wynik
ujemny może służyć do wykluczenia IgE zależnej reakcji
alergicznej na pokarm, a dodatni wynik ma mniejszą
swoistość.21 Ilościowe pomiary swoistych dla alergenów
pokarmowych IgE wydają się bardziej przydatne w prze-
widywaniu klinicznego nawrotu objawów. Punktem od-
cięcia jest wartość, przy której istnieje większa niż 95%
pewność obecności objawowej alergii pokarmowej.82,83

Natomiast do potwierdzenia nadwrażliwości pokarmo-
wej u pacjentów z niższymi niż punkt odcięcia warto-
ściami swoistych IgE potrzebne jej wykonanie doustnej
prowokacji pokarmowej.

APT z użyciem powszechnych alergenów (mleko, jaja,
pszenica i orzechy) może być pomocne w ustaleniu dia-
gnozy alergii pokarmowej u pacjentów z AZS.84-88 APT –
może być użyty jako dodatkowe narzędzie diagnostyczne
w wyspecjalizowanych centrach, w przypadkach, gdy
za pomocą SPT i (lub) pomiaru miana swoistych IgE nie
udaje się zidentyfikować pokarmu wywołującego alergię
oraz u pacjentów z ciężką lub uporczywą postacią AZS,
u których istnieje uzasadnione podejrzenie alergii pokar-
mowej. APT jest także pomocne u pacjentów z AZS
i uczuleniem na wiele różnych alergenów o nieudowod-
nionym związku z wywoływaniem objawów choroby.84

Wynik SPT u dzieci, u których wystąpiła natychmiastowa
reakcja alergiczna, zwykle był dodatni. Natomiast u dzie-
ci z późnymi odczynami alergicznymi wynik APT czę-
ściej był dodatni (w stosunku do konkretnych pokar-
mów). Badania wykorzystujące obie techniki – SPT i APT
sugerują, że testy te są przydatne u pacjentów z opóźnio-
nym początkiem objawów klinicznych.84 APT nie jest
jednak badaniem standaryzowanym, dlatego nie jest
jeszcze zalecane w rutynowym postępowaniu.

W związku z częstymi nawrotami i dużą liczbą kli-
nicznie nieistotnych dodatnich wyników testów w ruty-
nowej diagnostyce postawienie rozpoznania alergii po-
karmowej u pacjentów z AZS na podstawie badań krwi
i testów skórnych może być trudne. Wiarygodność do-
datnich wyników testów musi zostać potwierdzona
za pomocą diety eliminacyjnej i najczęściej kontrolowa-
nej OFC.

Niestety, w większości przypadków dieta eliminacyjna
ma początkowo charakter empiryczny.65 Jakkolwiek
alergeny pokarmowe mogą być istotnymi czynnikami
wyzwalającymi objawy AZS, niepotrzebnie przeprowa-
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<3-4 roku życia >3-4 roku życia

Alergeny pokarmowe (ocena związku alergii z AZS): Alergeny pokarmowe (w przypadku ciężkiego uporczywego AZS
• mleko krowie do oceny związku alergii z AZS)
• jajo kurze • mleko krowie
• orzeszki ziemne, orzechy laskowe, pszenica, ryby • jajo kurze

• orzeszki ziemne, orzechy laskowe, ryby
Alergeny wziewne (do określenia ryzyka atopii): Alergeny wziewne (ocena związku alergii z AZS)

• roztocza kurza domowego • roztocza kurzu domowego
• sierść kota, psa i innych zwierząt futerkowych • sierść kota, psa i innych zwierząt futerkowych
• pyłki • pyłki

Panel alergenów powinien być dostosowany indywidualnie do pacjenta pod względem objawów i ekspozycji.
Dane z Host A, Andrae S, Charkin S i wsp. Allergy testing In children: why, who, when and how? Allergy 2003; 58: 559-569.

Tabela 4. Alergeny używane w testach u pacjentów z AZS w zależności od wieku pacjenta
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nad 40% dzieci z dodatnią próbą OFC.76 Reakcja typu
opóźnionego rzadko pojawia w postaci izolowanej bądź
po wcześniejszej reakcji natychmiastowej. U niektórych
pacjentów zaobserwowano epizody świądu i krótko-
trwałej osutki odropodobnej po 6-10 godzinach po reak-
cji natychmiastowej w próbie prowokacyjnej.21 Miały
one mniejsze nasilenie niż objawy reakcji natychmiasto-
wej, ale utrzymywały się przez kilka godzin. Sugeruje
się, że jest to późna faza reakcji mediowanej przeciwcia-
łami IgE.21

DIAGNOSTYKA ALERGII POKARMOWEJ

U CHORYCH NA AZS

Obecnie nie ma badań pozwalających na jednoznaczne
rozpoznanie alergii pokarmowej u chorych z AZS.76

Zgodnie z międzynarodowymi wytycznymi zalecane po-
stępowanie jest podobne jak w innych chorobach aler-

gicznych. Diagnostyka alergii pokarmowej powinna
rozpocząć się od zebrania szczegółowego wywiadu i ba-
dania fizykalnego. Kolejny krok to przeprowadzenie in
vitro i (lub) in vivo testów alergicznych, takich jak po-
miar miana IgE swoistych dla danego pokarmu, testy
punktowe (skin-prick test, SPT), atopowe testy płatkowe
(atopy patch tests, APT); diety eliminacyjnej lub próby
prowokacji pokarmowej (ryc. 2).

Przeprowadzenie wywiadu z pacjentem może być bar-
dzo pomocne w ustaleniu potencjalnego związku między
wystąpieniem objawów a spożyciem konkretnego pokar-
mu, zwłaszcza jeśli dotyczy to natychmiastowej IgE zależ-
nej reakcji alergicznej. Prawdopodobieństwo potwier-
dzenia rozpoznania u osób z dodatnim wywiadem
w kierunku wyprysku alergicznego jest mniejsze niż
u osób z dodatnim wywiadem w kierunku natychmiasto-
wej reakcji alergicznej na pokarm. Rodzice i chorzy czę-

Rycina 2. Algorytm diagnostyki alergii pokarmowej u pacjentów z AZS.

APT – atopowe testy płatkowe, OFC- doustna prowokacja pokarmowa, SPT – skórne testy punktowe.

Diagnostyka w kierunku alergii pokarmowej
jest zalecana w przypadku:
– umiarkowanego lub ciężkiego AZS
– zaostrzenia objawów AZS po niektórych pokarmach

Wywiad, SPT, miano swoistych
IgE w surowicy +/- APT

Brak poprawy
Alergia pokarmowa

nie jest przyczyną AZS

Poprawa
Alergia pokarmowa jest

prawdopodobną przyczyną AZS

OFC (pod kontrolą lekarza)
– ocena stopnia zmian skórnych przed OFC
– ocena wystąpienia zmian nie-wypryskowych

w ciągu pierwszych 2 godzin
– ocena stopnia zmian skórnych po

16-24 godzinach od OFC

Dieta nie jest
potrzebna

Diagnostyczna dieta
eliminacyjna przez 4-6 tyg.

Okresowe kontrole w celu monitorowania
przebiegu choroby

Wynik (-)
Wynik (+)

prawdopodobny związek
z obrazem klinicznym
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sto wiążą pojawienie się objawów ze spożyciem konkret-
nego pokarmu. Ze względu na dużą liczbę innych czyn-
ników powodujących reaktywację wyprysku (infekcja
Staphylococcus, podrażnienie skóry, ciepło, wilgoć itp.)
wywiad chorobowy nie jest jednak szczególnie pomocny
w postawieniu rozpoznania, zwłaszcza u pacjentów
z ciężką postacią AZS.51,79,80 Badania Sampsona21 wy-
kazały, że tylko 35-40% przypadków zgłaszanych przez
rodziców jako alergia pokarmowa zostaje potwierdzo-
nych za pomocą DBPCFC.

Przy podejrzeniu alergii pokarmowej powinno się wy-
konać badania in vivo (np. SPT) lub in vitro (np. pomiar
swoistych IgE w surowicy), by ocenić występowanie IgE
zależnej nadwrażliwości. SPT wykonywane w pierwszej
kolejności pozwalają wykryć obecność specyficznych dla
różnych pokarmów przeciwciał IgE. Lista testowanych
pokarmów powinna być opracowana na podstawie wy-
wiadu chorobowego i wieku pacjenta (tab. 4). Ujemna
wartość predykcyjna tych testów jest duża (powyżej 95%),
a dodatnia wartość predykcyjna jest mała (oko-
ło 40%).56,57,81 Ujemny wynik SPT jest pomocny przy
wykluczaniu alergii, natomiast wynik dodatni nie może
być traktowany jako potwierdzenie. W takim przypadku
należy wziąć pod uwagę również obraz kliniczny, a jeśli
to konieczne, przeprowadzić prowokację pokarmową.

Pomiar miana swoistych IgE we krwi za pomocą obo-
wiązujących standaryzowanych metod jest także pomoc-
ny w diagnozowaniu nadwrażliwości na alergeny pokar-
mowe, choć czułość tego badania jest mniejsza niż SPT.
Podobnie jak w przypadku testów punktowych wynik
ujemny może służyć do wykluczenia IgE zależnej reakcji
alergicznej na pokarm, a dodatni wynik ma mniejszą
swoistość.21 Ilościowe pomiary swoistych dla alergenów
pokarmowych IgE wydają się bardziej przydatne w prze-
widywaniu klinicznego nawrotu objawów. Punktem od-
cięcia jest wartość, przy której istnieje większa niż 95%
pewność obecności objawowej alergii pokarmowej.82,83

Natomiast do potwierdzenia nadwrażliwości pokarmo-
wej u pacjentów z niższymi niż punkt odcięcia warto-
ściami swoistych IgE potrzebne jej wykonanie doustnej
prowokacji pokarmowej.

APT z użyciem powszechnych alergenów (mleko, jaja,
pszenica i orzechy) może być pomocne w ustaleniu dia-
gnozy alergii pokarmowej u pacjentów z AZS.84-88 APT –
może być użyty jako dodatkowe narzędzie diagnostyczne
w wyspecjalizowanych centrach, w przypadkach, gdy
za pomocą SPT i (lub) pomiaru miana swoistych IgE nie
udaje się zidentyfikować pokarmu wywołującego alergię
oraz u pacjentów z ciężką lub uporczywą postacią AZS,
u których istnieje uzasadnione podejrzenie alergii pokar-
mowej. APT jest także pomocne u pacjentów z AZS
i uczuleniem na wiele różnych alergenów o nieudowod-
nionym związku z wywoływaniem objawów choroby.84

Wynik SPT u dzieci, u których wystąpiła natychmiastowa
reakcja alergiczna, zwykle był dodatni. Natomiast u dzie-
ci z późnymi odczynami alergicznymi wynik APT czę-
ściej był dodatni (w stosunku do konkretnych pokar-
mów). Badania wykorzystujące obie techniki – SPT i APT
sugerują, że testy te są przydatne u pacjentów z opóźnio-
nym początkiem objawów klinicznych.84 APT nie jest
jednak badaniem standaryzowanym, dlatego nie jest
jeszcze zalecane w rutynowym postępowaniu.

W związku z częstymi nawrotami i dużą liczbą kli-
nicznie nieistotnych dodatnich wyników testów w ruty-
nowej diagnostyce postawienie rozpoznania alergii po-
karmowej u pacjentów z AZS na podstawie badań krwi
i testów skórnych może być trudne. Wiarygodność do-
datnich wyników testów musi zostać potwierdzona
za pomocą diety eliminacyjnej i najczęściej kontrolowa-
nej OFC.

Niestety, w większości przypadków dieta eliminacyjna
ma początkowo charakter empiryczny.65 Jakkolwiek
alergeny pokarmowe mogą być istotnymi czynnikami
wyzwalającymi objawy AZS, niepotrzebnie przeprowa-
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<3-4 roku życia >3-4 roku życia

Alergeny pokarmowe (ocena związku alergii z AZS): Alergeny pokarmowe (w przypadku ciężkiego uporczywego AZS
• mleko krowie do oceny związku alergii z AZS)
• jajo kurze • mleko krowie
• orzeszki ziemne, orzechy laskowe, pszenica, ryby • jajo kurze

• orzeszki ziemne, orzechy laskowe, ryby
Alergeny wziewne (do określenia ryzyka atopii): Alergeny wziewne (ocena związku alergii z AZS)

• roztocza kurza domowego • roztocza kurzu domowego
• sierść kota, psa i innych zwierząt futerkowych • sierść kota, psa i innych zwierząt futerkowych
• pyłki • pyłki

Panel alergenów powinien być dostosowany indywidualnie do pacjenta pod względem objawów i ekspozycji.
Dane z Host A, Andrae S, Charkin S i wsp. Allergy testing In children: why, who, when and how? Allergy 2003; 58: 559-569.

Tabela 4. Alergeny używane w testach u pacjentów z AZS w zależności od wieku pacjenta
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dzona dieta eliminacyjna może powodować niedożywie-
nie i znacznie obniżać jakość życia pacjentów, zwłaszcza
dzieci. Dieta eliminacyjna nie powinna być zalecana tyl-
ko na podstawie danych z wywiadu chorobowego. Mo-
żna ją stosować nie dłużej niż 4-6 tygodni, jeżli na pod-
stawie dodatnich wyników testów podejrzewamy alergię
na konkretny rodzaj pokarmu.76 Jeśli za pomocą testów
nie można potwierdzić udziału czynnika pokarmowego
w wywoływaniu objawów u pacjentów z uporczywym,
umiarkowanym lub ciężkim AZS, pomocne w identyfika-
cji tego czynnika może okazać się prowadzenie dzienni-
ka, w którym notuje się rodzaj spożytego pokarmu, obja-
wy i ich ewentualny związek.21,71 Jeżeli jednak nie
można wykazać takiego związku (tak jest w większości
przypadków), a testy diagnostyczne (SPT, swoiste IgE
±APT) nie pozwalają na postawienie ostatecznej diagno-
zy u pacjentów z ciężkim AZS, przydatne może okazać
się stosowanie diety ubogiej w pokarmy alergizujące
trwającej trzy tygodnie. U niemowląt można natomiast

stosować mleko o znacznym stopniu hydrolizy lub dietę
elementarną (opartą na aminokwasach). Wprowadzanie
restrykcyjnej diety wyłączającej większość produktów
rzadko jest potrzebne i należy go unikać.

Ostatecznie standaryzowane OFC nadal pozostaje zło-
tym standardem w diagnostyce alergii pokarmowej u pa-
cjentów z AZS. Jeśli objawy wyprysku utrzymują się lub
nawet pogarszają w czasie 4 tygodni stosowania diety
eliminacyjnej, jest mało prawdopodobne, że pokarm sta-
nowi czynnik wyzwalający objawy AZS i OFC nie jest ko-
nieczne. Natomiast jeśli objawy ustępują, powinno się
wykonać OFC, ponieważ poprawa może być przypadko-
wa lub stanowić efekt placebo, zwłaszcza u doro-
słych.21,76 Chorzy na AZS, u których potwierdzono na-
tychmiastową reakcję alergiczną na dany pokarm, nie
wymagają OFC. U chorych z uaktywnionym AZS zaleca
się wykonanie DBPCFC.89 Badanie OFC powinno być
zawsze przeprowadzane przez dobrze wyszkolonego le-
karza i personel, po upewnieniu się, że dostępny jest ze-
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Rycina 3. Standardowy protokół wykonania OFC u pacjentów z AZS.

OFC- doustna prowokacja pokarmowa; DBPCFC- doustna prowokacja pokarmowa metodą podwójnie ślepej próby z użyciem placebo.

Przed wykonaniem OFC:
– eliminacja podejrzewanego pokarmu z diety przynajmniej przez 3 tyg.
– odstawienie leków działających systemowo (np. antyhistaminowych)
– ograniczenie do minimum stosowania steroidów miejscowych

Badanie fizykalne z oceną stopnia zmian
wypryskowych (SCORAD)

Obserwacja (przynajmniej 16-24 godz.)
z ponowną oceną stopnia

zmian wypryskowych

DBPCFC powinna być przeprowadzona
u pacjentów z czynnym AZS

Typowo, całkowita dawka alergenu pokarmowego
w próbie prowokacyjnej jest podzielona

na 3-6 porcji przyjmowanychco 15-30 min przez 2h.
Każda porcja jest 2-krotnie większa od poprzedniej.

Wynik badania uważa się za dodatni po pojawieniu
się obiektywnych objawów klinicznych

OFC (pod kontrolą
doświadczonego

lekarza, z zestawem
przeciwwstrząsowym)
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staw przeciwwstrząsowy (ryc. 3). Nawet jeśli wystąpienie
natychmiastowej reakcji alergicznej jest mało prawdopo-
dobne, pokarm musi być podawany w zwiększających
się dawkach, ponieważ może on powodować nagłe, po-
tencjalnie ciężkie odczyny alergiczne, zwłaszcza u cho-
rych na AZS stosujących przez dłuższy czas dietę elimi-
nacyjną.21 Badania OFC nie można przeprowadzać
u chorych w okresie progresji objawów skórnych. Należy
określić stopień nasilenia zmian skórnych, np. za pomo-
cą skali SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis), przed
przeprowadzeniem OFC i przynajmniej 24 h po nim,
w innym wypadku można przeoczyć progresję zmian
wypryskowych. Różnica wynosząca co najmniej 10 punk-
tów w skali SCORAD świadczy o dodatnim wyniku
OFC.76 Inne testy diagnostyczne, takie jak test cytotok-
syczności limfocytów, test degranulacji bazofilów czy po-
miar IgG swoistych dla konkretnych alergenów pokar-
mowych, nie zostały zatwierdzone i nie powinny być
wykorzystywane w diagnostyce alergii pokarmowej, po-
nieważ najczęściej indukują nieswoistą reakcję immuno-
logiczną na pokarm, co może być przyczyną mylnych
rozpoznań.

LECZENIE ALERGII POKARMOWEJ

U CHORYCH NA AZS

Leczenie objawowe w AZS polega na stosowaniu emo-
lientów, miejscowych leków przeciwzapalnych i anty-
biotyków oraz unikaniu środowiskowych czynników
alergizujących, Jedynym dostępnym obecnie leczeniem
pacjentów z AZS i alergią pokarmową jest restrykcyjna
dieta wykluczająca alergizujący pokarm. Jak stwierdzo-
no wcześniej, długotrwała dieta eliminacyjna powinna
być zalecana tylko u pacjentów z dobrze udokumentowa-
nym rozpoznaniem nadwrażliwości pokarmowej i być
dokładnie opracowana. Pacjent i jego rodzina muszą na-
uczyć się czytać etykiety na opakowaniach, aby unikać
potencjalnego źródła alergenu. Dodatkowo, pacjenci lub
ich rodziny powinni być poinstruowani, jak mają postę-
pować, gdy wystąpi reakcja alergiczna po przypadko-
wym spożyciu alergenu. Powinni być wyposażeni w ze-
staw pierwszej pomocy na wypadek anafilaksji (leki
przeciwhistaminowe i autostrzykawka z adrenaliną), jeśli
istnieje ryzyko ogólnoustrojowej reakcji. Do dziś nie
przeprowadzono dobrze zaprojektowanych badań kli-
nicznych potwierdzających bezpieczeństwo i efektyw-
ność leczenia alergii pokarmowej za pomocą swoistej
immunoterapii, choć prowadzone są obecnie próby do-
ustnej desensytyzacji.

KONTROLA I ROKOWANIE

AZS rozpoczynające się w okresie wczesnego niemow-
lęctwa może być pierwszym objawem alergii oddecho-
wej, znanej jako marsz alergiczny. Alergia pokarmowa
jest jego częstym elementem. W przybliżeniu jedna trze-

cia dzieci z AZS wyrośnie z alergii pokarmowej w ciągu
roku-3 lat, w zależności od typu uczulającego pokarmu42

Nadwrażliwość na białko jaja, mleko krowie czy pszeni-
cę jest przemijająca u większości pacjentów, podczas gdy
uczulenie na orzechy, ryby i owoce morza może być dłu-
gotrwałe. U dzieci z AZS i alergią pokarmową powinno
się regularnie sprawdzać utrzymywanie się nadwrażli-
wości – np. co 12-18 miesięcy w przypadku alergii
na mleko lub jaja. Rzadziej wymagane są kontrole u pa-
cjentów uczulonych na orzechy, ponieważ w tym przy-
padku nadwrażliwość ma charakter długotrwały. Pomiar
miana swoistych IgE w surowicy jest pomocny w ustale-
niu rokowania. U pacjentów z początkowo niskim mia-
nem swoistych IgE prawdopodobieństwo samoistnego
zaniku nadwrażliwości jest większe niż u pacjentów
z wyższym mianem tych przeciwciał. Sugerowanie się
dodatnim wynikiem testów punktowych jest błędem, po-
nieważ mogą one pozostać dodatnie jeszcze przez wiele
lat po wygaśnięciu objawów alergii pokarmowej. Suge-
ruje się, że szanse chorych, którzy niezbyt restrykcyjnie
przestrzegają diety eliminacyjnej, na zahamowanie nad-
wrażliwości są mniejsze.21 Do tej pory „żaden z pacjen-
tów nie doświadczył nawrotu alergii lub pogorszenia się
objawów wyprysku, gdy alergia pokarmowa została raz
pokonana”.21

AZS i alergeny wziewne
Po ukończeniu trzeciego roku życia częstość występowa-
nia alergii pokarmowej maleje, natomiast nadwrażliwość
na antygeny wziewne staje się coraz powszechniejsza.

Obserwuje się, że u pacjentów z ciężką lub umiarko-
waną postacią AZS częściej dodatnie są wyniki testów
w kierunku alergii na roztocza kurzu domowego (house
dust mites, HDM), pleśnie (np. Alternaria), drożdżaki
(np. Malassezia) i inne grzyby niż u pacjentów z astmą
i zdrowych ochotników.48 Rola tych wziewnych alerge-
nów w patogenezie AZS pozostaje kontrowersyjna.
U niektórych pacjentów kontakt z pewnymi wziewnymi
alergenami, takimi jak pyłki czy roztocza kurzu domowe-
go (HDM), może jednak indukować zmiany wypryskowe.

DOWODY WSKAZUJĄCE NA ROLĘ ALERGENÓW

WZIEWNYCH W WYZWALANIU OBJAWÓW AZS

Rola antygenów wziewnych w patogenezie AZS nie była
zbadana tak wnikliwie jak w przypadku alergenów po-
karmowych. W 1918 roku Walker90 zaobserwował, że
u części pacjentów z AZS stwierdzono nawrót choroby
po kontakcie z pewnymi alergenami wziewnymi (sierść
konia, pyłki ambrozji, tymotki łąkowej). Następnie Tuft
odkrył, że u większości dorosłych pacjentów z AZS
wyniki testów skórnych na HDM są dodatnie. Zademon-
strował, że donosowe podanie alergenu wziewnego mo-
że zaostrzyć AZS, a unikanie ekspozycji na HDM powo-
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dzona dieta eliminacyjna może powodować niedożywie-
nie i znacznie obniżać jakość życia pacjentów, zwłaszcza
dzieci. Dieta eliminacyjna nie powinna być zalecana tyl-
ko na podstawie danych z wywiadu chorobowego. Mo-
żna ją stosować nie dłużej niż 4-6 tygodni, jeżli na pod-
stawie dodatnich wyników testów podejrzewamy alergię
na konkretny rodzaj pokarmu.76 Jeśli za pomocą testów
nie można potwierdzić udziału czynnika pokarmowego
w wywoływaniu objawów u pacjentów z uporczywym,
umiarkowanym lub ciężkim AZS, pomocne w identyfika-
cji tego czynnika może okazać się prowadzenie dzienni-
ka, w którym notuje się rodzaj spożytego pokarmu, obja-
wy i ich ewentualny związek.21,71 Jeżeli jednak nie
można wykazać takiego związku (tak jest w większości
przypadków), a testy diagnostyczne (SPT, swoiste IgE
±APT) nie pozwalają na postawienie ostatecznej diagno-
zy u pacjentów z ciężkim AZS, przydatne może okazać
się stosowanie diety ubogiej w pokarmy alergizujące
trwającej trzy tygodnie. U niemowląt można natomiast

stosować mleko o znacznym stopniu hydrolizy lub dietę
elementarną (opartą na aminokwasach). Wprowadzanie
restrykcyjnej diety wyłączającej większość produktów
rzadko jest potrzebne i należy go unikać.

Ostatecznie standaryzowane OFC nadal pozostaje zło-
tym standardem w diagnostyce alergii pokarmowej u pa-
cjentów z AZS. Jeśli objawy wyprysku utrzymują się lub
nawet pogarszają w czasie 4 tygodni stosowania diety
eliminacyjnej, jest mało prawdopodobne, że pokarm sta-
nowi czynnik wyzwalający objawy AZS i OFC nie jest ko-
nieczne. Natomiast jeśli objawy ustępują, powinno się
wykonać OFC, ponieważ poprawa może być przypadko-
wa lub stanowić efekt placebo, zwłaszcza u doro-
słych.21,76 Chorzy na AZS, u których potwierdzono na-
tychmiastową reakcję alergiczną na dany pokarm, nie
wymagają OFC. U chorych z uaktywnionym AZS zaleca
się wykonanie DBPCFC.89 Badanie OFC powinno być
zawsze przeprowadzane przez dobrze wyszkolonego le-
karza i personel, po upewnieniu się, że dostępny jest ze-
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Rycina 3. Standardowy protokół wykonania OFC u pacjentów z AZS.

OFC- doustna prowokacja pokarmowa; DBPCFC- doustna prowokacja pokarmowa metodą podwójnie ślepej próby z użyciem placebo.

Przed wykonaniem OFC:
– eliminacja podejrzewanego pokarmu z diety przynajmniej przez 3 tyg.
– odstawienie leków działających systemowo (np. antyhistaminowych)
– ograniczenie do minimum stosowania steroidów miejscowych

Badanie fizykalne z oceną stopnia zmian
wypryskowych (SCORAD)

Obserwacja (przynajmniej 16-24 godz.)
z ponowną oceną stopnia

zmian wypryskowych

DBPCFC powinna być przeprowadzona
u pacjentów z czynnym AZS

Typowo, całkowita dawka alergenu pokarmowego
w próbie prowokacyjnej jest podzielona

na 3-6 porcji przyjmowanychco 15-30 min przez 2h.
Każda porcja jest 2-krotnie większa od poprzedniej.

Wynik badania uważa się za dodatni po pojawieniu
się obiektywnych objawów klinicznych

OFC (pod kontrolą
doświadczonego

lekarza, z zestawem
przeciwwstrząsowym)
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staw przeciwwstrząsowy (ryc. 3). Nawet jeśli wystąpienie
natychmiastowej reakcji alergicznej jest mało prawdopo-
dobne, pokarm musi być podawany w zwiększających
się dawkach, ponieważ może on powodować nagłe, po-
tencjalnie ciężkie odczyny alergiczne, zwłaszcza u cho-
rych na AZS stosujących przez dłuższy czas dietę elimi-
nacyjną.21 Badania OFC nie można przeprowadzać
u chorych w okresie progresji objawów skórnych. Należy
określić stopień nasilenia zmian skórnych, np. za pomo-
cą skali SCORAD (SCORing Atopic Dermatitis), przed
przeprowadzeniem OFC i przynajmniej 24 h po nim,
w innym wypadku można przeoczyć progresję zmian
wypryskowych. Różnica wynosząca co najmniej 10 punk-
tów w skali SCORAD świadczy o dodatnim wyniku
OFC.76 Inne testy diagnostyczne, takie jak test cytotok-
syczności limfocytów, test degranulacji bazofilów czy po-
miar IgG swoistych dla konkretnych alergenów pokar-
mowych, nie zostały zatwierdzone i nie powinny być
wykorzystywane w diagnostyce alergii pokarmowej, po-
nieważ najczęściej indukują nieswoistą reakcję immuno-
logiczną na pokarm, co może być przyczyną mylnych
rozpoznań.

LECZENIE ALERGII POKARMOWEJ

U CHORYCH NA AZS

Leczenie objawowe w AZS polega na stosowaniu emo-
lientów, miejscowych leków przeciwzapalnych i anty-
biotyków oraz unikaniu środowiskowych czynników
alergizujących, Jedynym dostępnym obecnie leczeniem
pacjentów z AZS i alergią pokarmową jest restrykcyjna
dieta wykluczająca alergizujący pokarm. Jak stwierdzo-
no wcześniej, długotrwała dieta eliminacyjna powinna
być zalecana tylko u pacjentów z dobrze udokumentowa-
nym rozpoznaniem nadwrażliwości pokarmowej i być
dokładnie opracowana. Pacjent i jego rodzina muszą na-
uczyć się czytać etykiety na opakowaniach, aby unikać
potencjalnego źródła alergenu. Dodatkowo, pacjenci lub
ich rodziny powinni być poinstruowani, jak mają postę-
pować, gdy wystąpi reakcja alergiczna po przypadko-
wym spożyciu alergenu. Powinni być wyposażeni w ze-
staw pierwszej pomocy na wypadek anafilaksji (leki
przeciwhistaminowe i autostrzykawka z adrenaliną), jeśli
istnieje ryzyko ogólnoustrojowej reakcji. Do dziś nie
przeprowadzono dobrze zaprojektowanych badań kli-
nicznych potwierdzających bezpieczeństwo i efektyw-
ność leczenia alergii pokarmowej za pomocą swoistej
immunoterapii, choć prowadzone są obecnie próby do-
ustnej desensytyzacji.

KONTROLA I ROKOWANIE

AZS rozpoczynające się w okresie wczesnego niemow-
lęctwa może być pierwszym objawem alergii oddecho-
wej, znanej jako marsz alergiczny. Alergia pokarmowa
jest jego częstym elementem. W przybliżeniu jedna trze-

cia dzieci z AZS wyrośnie z alergii pokarmowej w ciągu
roku-3 lat, w zależności od typu uczulającego pokarmu42

Nadwrażliwość na białko jaja, mleko krowie czy pszeni-
cę jest przemijająca u większości pacjentów, podczas gdy
uczulenie na orzechy, ryby i owoce morza może być dłu-
gotrwałe. U dzieci z AZS i alergią pokarmową powinno
się regularnie sprawdzać utrzymywanie się nadwrażli-
wości – np. co 12-18 miesięcy w przypadku alergii
na mleko lub jaja. Rzadziej wymagane są kontrole u pa-
cjentów uczulonych na orzechy, ponieważ w tym przy-
padku nadwrażliwość ma charakter długotrwały. Pomiar
miana swoistych IgE w surowicy jest pomocny w ustale-
niu rokowania. U pacjentów z początkowo niskim mia-
nem swoistych IgE prawdopodobieństwo samoistnego
zaniku nadwrażliwości jest większe niż u pacjentów
z wyższym mianem tych przeciwciał. Sugerowanie się
dodatnim wynikiem testów punktowych jest błędem, po-
nieważ mogą one pozostać dodatnie jeszcze przez wiele
lat po wygaśnięciu objawów alergii pokarmowej. Suge-
ruje się, że szanse chorych, którzy niezbyt restrykcyjnie
przestrzegają diety eliminacyjnej, na zahamowanie nad-
wrażliwości są mniejsze.21 Do tej pory „żaden z pacjen-
tów nie doświadczył nawrotu alergii lub pogorszenia się
objawów wyprysku, gdy alergia pokarmowa została raz
pokonana”.21

AZS i alergeny wziewne
Po ukończeniu trzeciego roku życia częstość występowa-
nia alergii pokarmowej maleje, natomiast nadwrażliwość
na antygeny wziewne staje się coraz powszechniejsza.

Obserwuje się, że u pacjentów z ciężką lub umiarko-
waną postacią AZS częściej dodatnie są wyniki testów
w kierunku alergii na roztocza kurzu domowego (house
dust mites, HDM), pleśnie (np. Alternaria), drożdżaki
(np. Malassezia) i inne grzyby niż u pacjentów z astmą
i zdrowych ochotników.48 Rola tych wziewnych alerge-
nów w patogenezie AZS pozostaje kontrowersyjna.
U niektórych pacjentów kontakt z pewnymi wziewnymi
alergenami, takimi jak pyłki czy roztocza kurzu domowe-
go (HDM), może jednak indukować zmiany wypryskowe.

DOWODY WSKAZUJĄCE NA ROLĘ ALERGENÓW

WZIEWNYCH W WYZWALANIU OBJAWÓW AZS

Rola antygenów wziewnych w patogenezie AZS nie była
zbadana tak wnikliwie jak w przypadku alergenów po-
karmowych. W 1918 roku Walker90 zaobserwował, że
u części pacjentów z AZS stwierdzono nawrót choroby
po kontakcie z pewnymi alergenami wziewnymi (sierść
konia, pyłki ambrozji, tymotki łąkowej). Następnie Tuft
odkrył, że u większości dorosłych pacjentów z AZS
wyniki testów skórnych na HDM są dodatnie. Zademon-
strował, że donosowe podanie alergenu wziewnego mo-
że zaostrzyć AZS, a unikanie ekspozycji na HDM powo-
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dowało zmniejszenie zmian skórnych.91,92 Następnie
Tupker i wsp.93 w randomizowanym badaniu kontrolowa-
nym, z podwójnie ślepą próbą wykazali, że prowokacja
dooskrzelowa przy użyciu standaryzowanego ekstraktu
HDM może wywołać nawrót choroby lub zaostrzyć ist-
niejące objawy skórne. Podsumowując, badania te suge-
rują, że droga wziewna może odgrywać ważną rolę w in-
dukcji i zaostrzeniu AZS przez alergeny wziewne.

APT był najszerzej wykorzystywany w badaniach
nad wziewnymi alergenami u chorych z AZS. Aplikacja
alergenu na niezmienioną chorobowo skórę pacjentów
z AZS w trakcie przeprowadzania APT wywołuje reakcję
wypryskową u pewnej grupy chorych.48,94-98 Dodatnie
reakcje zostały zaobserwowane w przypadku HDM, pył-
ków, alergenów zwierzęcych i pleśni. Tymczasem chorzy
z alergią oddechową oraz zdrowi ochotnicy rzadko uzy-
skiwali dodatni wynik APT.99 Dodatnie wyniki APT po-
twierdzają rolę nadwrażliwości kontaktowej na alergeny
powietrzne u pacjentów z AZS. Nie ma danych ostatecz-
nie wyjaśniających, który z mechanizmów: bezpośredni
kontakt ze skórą czy też pośredni – przez drogi oddecho-
we odgrywa pierwotną rolę w patogenezie uczulenia
na alergeny wziewne.99

Na poziomie komórkowym dowodem potwierdzający-
mi rolę alergenów wziewnych w rozwoju AZS jest obec-
ność w skórze zarówno swoistych dla alergenu przeciw-
ciał IgE, jak i swoistych dla alergenu limfocytów T.100

W ostatnich badania wykazano, że u 95% chorych z AZS
występują swoiste IgE przeciw alergenom HDM, podczas
gdy ten odsetek u chorych na astmę wynosi 42.48 Co wię-
cej, u chorych na AZS miano swoistych dla HDM IgE by-
ło co najmniej 20-krotnie wyższe niż u chorych na astmę.
Obecność w skórze zmienionej chorobowo i w miej-
scach dodatnich testów płatkowych HDM swoistych
limfocytów T potwierdza teorię, że odpowiedź immuno-
logiczna skóry pacjentów z AZS może być wywołana
ekspozycją skóry na alergeny wziewne.25 Wykorzystując
APT, Langeveld-Wildschut i wsp.101 wykazali, że dodatnia
reakcja na HDM była związana z obecnością IgE dodat-
nich komórek Langerhansa w naskórku pacjentów z AZS.
Podsumowując, badania te potwierdzają, na poziomie kli-
nicznym i komórkowym, istotne znaczenie alergenów
wziewnych w pewnej grupie chorych na AZS.

POWSZECHNE ALERGENY WZIEWNE

WYWOŁUJĄCE AZS

Jak wcześniej stwierdzono, alergeny wziewne mogą
wpływać na przebieg AZS zarówno przez bezpośredni
kontakt ze skórą, jak i przez drogi oddechowe. Najistot-
niejsze alergeny wziewne to: HDM (najczęściej), pyłki
i alergeny zwierzęce. Wymienia się również grzyby i pru-
saki.102,103 W prawidłowych kontrolowanych badaniach
klinicznych jedynie HDM wydaje się pewnym czynni-
kiem wyzwalającym.

ROZPOZNAWANIE ALERGII WZIEWNYCH

U CHORYCH Z AZS

Diagnostyka jest podobna jak w alergii pokarmowej. Wy-
wiad z pacjentem może być częściowo pomocny w iden-
tyfikacji alergenów wyzwalających AZS, takich jak pyłki
czy alergeny zwierzęce. Kolejnym krokiem są punktowe
testy skórne lub pomiar miana swoistych IgE, które są
przydatne w wykrywaniu nadwrażliwości na alergeny
wziewne. Alergeny używane w testach powinny być do-
bierane indywidualnie na podstawie wieku pacjenta
i wywiadu chorobowego (tab. 4). Podobnie jak w przy-
padku alergenów pokarmowych, nasilenie AZS koreluje
ze stopniem nadwrażliwości na alergeny wziewne.104

Jako uzupełnienie testów punktowych i pomiaru swo-
istych IgE stosuje się APT w celu oceny swoistej odpo-
wiedzi skóry na różne alergeny wziewne, m. in.: HDM,
pyłki, antygeny zwierzęce czy pleśnie. W zależności
od rodzaju testy płatkowe wywołują reakcję wypryskową
u 15-100% chorych z AZS.94-98 Udowodniono, że APT
charakteryzuje się większą swoistością, ale mniejszą czu-
łością niż testy punktowe i pomiary ilościowe swoistych
IgE.105 W 2003 roku Kerschenlohr i wsp.106 uzyskali do-
datnie wyniki APT u pacjentów z nieatopowym wypry-
skiem,106 co sugerowałoby, że alergeny wziewne mogą
być istotnymi czynnikami wyzwalającymi wyprysk nie-
atopowy, nawet przy braku swoistych IgE w surowicy
i ujemnych wynikach SPT.

Ostanio Europejska Akademia Alergii i Immunologii
Klinicznej (EAACI) opracowała wskazania do wykona-
nia APT:84

– podejrzenie alergii na antygeny wziewne w razie bra-
ku swoistych IgE w surowicy i (lub) ujemnych wyni-
ków SPT;

– ciężkie i (lub) oporne na leczenie AZS z nieznanym
czynnikiem wyzwalającym;

– IgE zależna nadwrażliwość na różne alergeny u pa-
cjentów z AZS, jeśli nie został udowodniony kliniczny
związek między nimi.
APT może stać się ważnym narzędziem diagnostycz-

nym, szczególnie u pacjentów z nieatopową postacią wy-
prysku, u których SPT i ilościowe pomiary IgE w surowi-
cy nie pozwoliły na identyfikację alergenów. Głównym
problemem dotyczącym APT jest różnorodność metod
wykonania oraz odczytywania wyników testu, w zależno-
ści od wykonującego badanie.107,108 Niezbędna jest za-
tem standaryzacja procedur przeprowadzania testu. Mi-
mo trudności w postawieniu rozpoznania alergii
wziewnej spowodowanych brakiem złotego standardu
postępowania u pacjentów z dodatnim APT powinno
rozważyć się eliminację alergenów ze środowiska.

LECZENIE ALERGII WZIEWNEJ U PACJENTÓW Z AZS

Przeprowadzono badania sprawdzające, czy unikanie
alergenów wziewnych powoduje poprawę stanu pacjen-
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tów z AZS. Większość z nich dotyczyło alergenów roz-
toczy kurzu domowego i wykazało pozytywny wpływ
eliminacji.105 W dużej części badania te nie były kontro-
lowane, a pacjenci przebywali w pomieszczeniach bez
kurzu, takich jak sale szpitalne, pomieszczenia w któ-
rych użyto preparatów roztoczobójczych lub odizolowa-
nych od alergenów, co powodowało poprawę stanu.99

To zjawisko potwierdziło badanie z podwójnie ślepą pró-
bą i zastosowaniem placebo, w którym użyto kilku środ-
ków skutecznie redukujących alergeny kurzu domowe-
go.109 Dane z piśmiennictwa są kontrowersyjne,
ponieważ w niektórych badaniach nie wykazano takiego
działania, nawet przy znacznym obniżeniu ilości alerge-
nów.110,111

Oprócz unikania alergenów immunoterapia swoista
(SIT) wydaje się efektywną metodą leczenia. Potencjalna
rola STI w AZS zaostrzanym alergenami środowiskowy-
mi została określona w kilku opisach przypadków kli-
nicznych, w małych badaniach kohortowych,112 a ostatnio
w wieloośrodkowym badaniu klinicznym u 51 pacjentów,
u których zastosowano immunoterapię alergenami roz-
toczy.113 Z powyższych badań wynika, że STI stosowana
u chorych z alergicznym nieżytem nosa lub astmą może
być również stosowana u pacjentów z AZS, ponieważ nie
powoduje zaostrzenia zmian skórnych, a najprawdopo-
dobniej przynosi poprawę. Mimo przeprowadzenia kilku
badań nie uzyskano jednoznacznych wyników świadczą-
cych o skuteczności STI w leczeniu AZS.112 Obecnie
trwa badanie prospektywne obejmujące dużą liczbę pa-
cjentów, które może odpowiedzieć, czy AZS może być
izolowanym wskazaniem do STI.

Bezpośredni kontakt alergenów
ze skórą
Kiedyś uważano, że pacjenci z AZS są mniej podatni
na rozwój alergii kontaktowej. Obecnie wiadomo, że czę-
stość występowania reakcji typu opóźnionego na popu-
larne alergeny (mieszanki zapachowe, lateks, gumy, la-
nolinę, formaldehyd) u pacjentów z AZS jest taka sama
jak u osób bez atopii114,115. Wynika z tego, że od naj-
młodszych lat pacjenci z AZS powinni unikać ekspozycji
na często występujące alergeny, a kontaktowe zapalenie
skóry trzeba traktować jako czynnik potencjalnie za-
ostrzający AZS. Przy podejrzeniu alergii kontaktowej na-
leży wykonać testy płatkowe obejmujące zestaw podsta-
wowy, leki miejscowe, produkty kosmetyczne, a czasami
nawet kortykosteroidy miejscowe.

Podsumowanie
Po latach dyskusji i niejasności obecnie wiadomo, że
alergeny mogą pełnić znaczącą rolę w patogenezie AZS
i stanowić czynnik wyzwalający. Środki terapeutyczne,

takie jak eliminacja alergenów, mogą prowadzić
do znaczącej poprawy stanu pacjenta z AZS, szczegól-
nie w przypadkach alergii pokarmowej i wziewnej.
U pacjentów należy wykonywać wczesną diagnostykę
przy użyciu punktowych testów skórnych, testów płatko-
wych i testu doustnej prowokacji w razie konieczności.
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dowało zmniejszenie zmian skórnych.91,92 Następnie
Tupker i wsp.93 w randomizowanym badaniu kontrolowa-
nym, z podwójnie ślepą próbą wykazali, że prowokacja
dooskrzelowa przy użyciu standaryzowanego ekstraktu
HDM może wywołać nawrót choroby lub zaostrzyć ist-
niejące objawy skórne. Podsumowując, badania te suge-
rują, że droga wziewna może odgrywać ważną rolę w in-
dukcji i zaostrzeniu AZS przez alergeny wziewne.

APT był najszerzej wykorzystywany w badaniach
nad wziewnymi alergenami u chorych z AZS. Aplikacja
alergenu na niezmienioną chorobowo skórę pacjentów
z AZS w trakcie przeprowadzania APT wywołuje reakcję
wypryskową u pewnej grupy chorych.48,94-98 Dodatnie
reakcje zostały zaobserwowane w przypadku HDM, pył-
ków, alergenów zwierzęcych i pleśni. Tymczasem chorzy
z alergią oddechową oraz zdrowi ochotnicy rzadko uzy-
skiwali dodatni wynik APT.99 Dodatnie wyniki APT po-
twierdzają rolę nadwrażliwości kontaktowej na alergeny
powietrzne u pacjentów z AZS. Nie ma danych ostatecz-
nie wyjaśniających, który z mechanizmów: bezpośredni
kontakt ze skórą czy też pośredni – przez drogi oddecho-
we odgrywa pierwotną rolę w patogenezie uczulenia
na alergeny wziewne.99

Na poziomie komórkowym dowodem potwierdzający-
mi rolę alergenów wziewnych w rozwoju AZS jest obec-
ność w skórze zarówno swoistych dla alergenu przeciw-
ciał IgE, jak i swoistych dla alergenu limfocytów T.100

W ostatnich badania wykazano, że u 95% chorych z AZS
występują swoiste IgE przeciw alergenom HDM, podczas
gdy ten odsetek u chorych na astmę wynosi 42.48 Co wię-
cej, u chorych na AZS miano swoistych dla HDM IgE by-
ło co najmniej 20-krotnie wyższe niż u chorych na astmę.
Obecność w skórze zmienionej chorobowo i w miej-
scach dodatnich testów płatkowych HDM swoistych
limfocytów T potwierdza teorię, że odpowiedź immuno-
logiczna skóry pacjentów z AZS może być wywołana
ekspozycją skóry na alergeny wziewne.25 Wykorzystując
APT, Langeveld-Wildschut i wsp.101 wykazali, że dodatnia
reakcja na HDM była związana z obecnością IgE dodat-
nich komórek Langerhansa w naskórku pacjentów z AZS.
Podsumowując, badania te potwierdzają, na poziomie kli-
nicznym i komórkowym, istotne znaczenie alergenów
wziewnych w pewnej grupie chorych na AZS.

POWSZECHNE ALERGENY WZIEWNE

WYWOŁUJĄCE AZS

Jak wcześniej stwierdzono, alergeny wziewne mogą
wpływać na przebieg AZS zarówno przez bezpośredni
kontakt ze skórą, jak i przez drogi oddechowe. Najistot-
niejsze alergeny wziewne to: HDM (najczęściej), pyłki
i alergeny zwierzęce. Wymienia się również grzyby i pru-
saki.102,103 W prawidłowych kontrolowanych badaniach
klinicznych jedynie HDM wydaje się pewnym czynni-
kiem wyzwalającym.

ROZPOZNAWANIE ALERGII WZIEWNYCH

U CHORYCH Z AZS

Diagnostyka jest podobna jak w alergii pokarmowej. Wy-
wiad z pacjentem może być częściowo pomocny w iden-
tyfikacji alergenów wyzwalających AZS, takich jak pyłki
czy alergeny zwierzęce. Kolejnym krokiem są punktowe
testy skórne lub pomiar miana swoistych IgE, które są
przydatne w wykrywaniu nadwrażliwości na alergeny
wziewne. Alergeny używane w testach powinny być do-
bierane indywidualnie na podstawie wieku pacjenta
i wywiadu chorobowego (tab. 4). Podobnie jak w przy-
padku alergenów pokarmowych, nasilenie AZS koreluje
ze stopniem nadwrażliwości na alergeny wziewne.104

Jako uzupełnienie testów punktowych i pomiaru swo-
istych IgE stosuje się APT w celu oceny swoistej odpo-
wiedzi skóry na różne alergeny wziewne, m. in.: HDM,
pyłki, antygeny zwierzęce czy pleśnie. W zależności
od rodzaju testy płatkowe wywołują reakcję wypryskową
u 15-100% chorych z AZS.94-98 Udowodniono, że APT
charakteryzuje się większą swoistością, ale mniejszą czu-
łością niż testy punktowe i pomiary ilościowe swoistych
IgE.105 W 2003 roku Kerschenlohr i wsp.106 uzyskali do-
datnie wyniki APT u pacjentów z nieatopowym wypry-
skiem,106 co sugerowałoby, że alergeny wziewne mogą
być istotnymi czynnikami wyzwalającymi wyprysk nie-
atopowy, nawet przy braku swoistych IgE w surowicy
i ujemnych wynikach SPT.

Ostanio Europejska Akademia Alergii i Immunologii
Klinicznej (EAACI) opracowała wskazania do wykona-
nia APT:84

– podejrzenie alergii na antygeny wziewne w razie bra-
ku swoistych IgE w surowicy i (lub) ujemnych wyni-
ków SPT;

– ciężkie i (lub) oporne na leczenie AZS z nieznanym
czynnikiem wyzwalającym;

– IgE zależna nadwrażliwość na różne alergeny u pa-
cjentów z AZS, jeśli nie został udowodniony kliniczny
związek między nimi.
APT może stać się ważnym narzędziem diagnostycz-

nym, szczególnie u pacjentów z nieatopową postacią wy-
prysku, u których SPT i ilościowe pomiary IgE w surowi-
cy nie pozwoliły na identyfikację alergenów. Głównym
problemem dotyczącym APT jest różnorodność metod
wykonania oraz odczytywania wyników testu, w zależno-
ści od wykonującego badanie.107,108 Niezbędna jest za-
tem standaryzacja procedur przeprowadzania testu. Mi-
mo trudności w postawieniu rozpoznania alergii
wziewnej spowodowanych brakiem złotego standardu
postępowania u pacjentów z dodatnim APT powinno
rozważyć się eliminację alergenów ze środowiska.

LECZENIE ALERGII WZIEWNEJ U PACJENTÓW Z AZS

Przeprowadzono badania sprawdzające, czy unikanie
alergenów wziewnych powoduje poprawę stanu pacjen-
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tów z AZS. Większość z nich dotyczyło alergenów roz-
toczy kurzu domowego i wykazało pozytywny wpływ
eliminacji.105 W dużej części badania te nie były kontro-
lowane, a pacjenci przebywali w pomieszczeniach bez
kurzu, takich jak sale szpitalne, pomieszczenia w któ-
rych użyto preparatów roztoczobójczych lub odizolowa-
nych od alergenów, co powodowało poprawę stanu.99

To zjawisko potwierdziło badanie z podwójnie ślepą pró-
bą i zastosowaniem placebo, w którym użyto kilku środ-
ków skutecznie redukujących alergeny kurzu domowe-
go.109 Dane z piśmiennictwa są kontrowersyjne,
ponieważ w niektórych badaniach nie wykazano takiego
działania, nawet przy znacznym obniżeniu ilości alerge-
nów.110,111

Oprócz unikania alergenów immunoterapia swoista
(SIT) wydaje się efektywną metodą leczenia. Potencjalna
rola STI w AZS zaostrzanym alergenami środowiskowy-
mi została określona w kilku opisach przypadków kli-
nicznych, w małych badaniach kohortowych,112 a ostatnio
w wieloośrodkowym badaniu klinicznym u 51 pacjentów,
u których zastosowano immunoterapię alergenami roz-
toczy.113 Z powyższych badań wynika, że STI stosowana
u chorych z alergicznym nieżytem nosa lub astmą może
być również stosowana u pacjentów z AZS, ponieważ nie
powoduje zaostrzenia zmian skórnych, a najprawdopo-
dobniej przynosi poprawę. Mimo przeprowadzenia kilku
badań nie uzyskano jednoznacznych wyników świadczą-
cych o skuteczności STI w leczeniu AZS.112 Obecnie
trwa badanie prospektywne obejmujące dużą liczbę pa-
cjentów, które może odpowiedzieć, czy AZS może być
izolowanym wskazaniem do STI.

Bezpośredni kontakt alergenów
ze skórą
Kiedyś uważano, że pacjenci z AZS są mniej podatni
na rozwój alergii kontaktowej. Obecnie wiadomo, że czę-
stość występowania reakcji typu opóźnionego na popu-
larne alergeny (mieszanki zapachowe, lateks, gumy, la-
nolinę, formaldehyd) u pacjentów z AZS jest taka sama
jak u osób bez atopii114,115. Wynika z tego, że od naj-
młodszych lat pacjenci z AZS powinni unikać ekspozycji
na często występujące alergeny, a kontaktowe zapalenie
skóry trzeba traktować jako czynnik potencjalnie za-
ostrzający AZS. Przy podejrzeniu alergii kontaktowej na-
leży wykonać testy płatkowe obejmujące zestaw podsta-
wowy, leki miejscowe, produkty kosmetyczne, a czasami
nawet kortykosteroidy miejscowe.

Podsumowanie
Po latach dyskusji i niejasności obecnie wiadomo, że
alergeny mogą pełnić znaczącą rolę w patogenezie AZS
i stanowić czynnik wyzwalający. Środki terapeutyczne,

takie jak eliminacja alergenów, mogą prowadzić
do znaczącej poprawy stanu pacjenta z AZS, szczegól-
nie w przypadkach alergii pokarmowej i wziewnej.
U pacjentów należy wykonywać wczesną diagnostykę
przy użyciu punktowych testów skórnych, testów płatko-
wych i testu doustnej prowokacji w razie konieczności.
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Atopowe zapalenie skóry (AZS) ujawnia się u ge-
netycznie predysponowanych osób pod wpływem
różnych czynników endo- i egzogennych, zwykle

nakładających się na siebie. Praca Caubeta i Eigen-
manna dotyczy bardzo istotnego klinicznie zagadnie-
nia – znaczenia w tym procesie alergenów białkowych.

Autorzy skupili się głównie na roli alergenów pokar-
mowych. Omówili patomechanizmy tych reakcji, ich
obraz kliniczny a także naturalny przebieg tego zjawi-
ska. Przedstawili algorytm diagnostyczny i zasady le-
czenia oraz profilaktyki.

Trudności w rozpoznawania alergii na pokarmy
u chorych na AZS wynikają z bardzo szerokiego wa-
chlarza objawów klinicznych. Szczególnie dotyczy to
reakcji wypryskowej, która rozwija się nawet po kilku
dniach i mogą na nią wpływać dodatkowo inne ze-
wnątrz- lub wewnątrzpochodne czynniki. Niekiedy ma
ona miejsce jedynie po kontakcie z pokarmem, bez je-
go spożycia. Stosowane testy diagnostyczne (natych-
miastowe testy skórne – SPT, oznaczanie stężenia swo-
istych alergenowo IgE – sIgE, czy naskórkowe testy
z atopenami – APT) nie mają zadowalającej czułości
i swoistości, ponadto dla APT nie ustalono zasad stan-
daryzacji. Złotym standardem diagnostycznym alergii
na pokarmy pozostaje doustna prowokacja przeprowa-
dzona w warunkach podwójnie ślepej próby. Wymaga
ona jednak specjalistycznego zaplecza szpitalnego, dla-
tego jej powszechne wykonywanie jest bardzo trudne.

Niezwykle istotne znaczenie diagnostyczne ma wy-
wiad. Zbierając go, należy pamiętać, że działanie aler-
genów pokarmowych może być modyfikowane obrób-
ką termiczną lub pH środowiska. Alergeny mięsa ryb
są bardzo oporne na wysoką temperaturę. Niektórzy
chorzy reagują po zjedzeniu surowego jabłka, nato-
miast po ugotowaniu jest dobrze przez nich tolerowa-
ne. Bywa też, że szkodzi cały owoc, a obranie go nie
prowokuje zmian, co jest skutkiem braku nadwrażli-
wości na tzw. alergeny miąższowe przy nietolerancji
alergenów skórki owocu. Kontrowersje budzi także
żywność modyfikowana genetycznie, jako potencjalne
źródło alergenów prowokujących AZS. Należy także

pamiętać o możliwości reakcji krzyżowych. Najczęściej
dotyczy to reakcji między jabłkami, brzoskwiniami,
wiśniami a pyłkami drzew orzecha laskowego, brzozy,
olszy. Uczuleni na pyłek bylicy mogą reagować na any-
żek i curry. Opisano także jako możliwe reakcje krzy-
żowe między mlekiem krowim a wołowiną i cielęciną,
czy między alergenami jaja kurzego a mięsem drobio-
wym. W przypadku reakcji alergicznej ilość pokarmu
nie odgrywa roli, natomiast spożycie go z alkoholem
czy na czczo ułatwia jego wchłanianie i może wpływać
na przebieg objawów klinicznych.

Reakcje niepożądane po pokarmach mogą mieć
również podłoże niealergiczne z udziałem lub bez
czynnika psychicznego. Duże ilości tuńczyka mogą być
natomiast źródłem egzogennej histaminy.

Doświadczenie kliniczne pokazuje, że chociaż za-
ostrzanie AZS przez pokarmy jest zjawiskiem obserwo-
wanym głównie u dzieci, to nie należy zapominać, że
może ono dotyczyć także dorosłych chorych na wy-
prysk atopowy, szczególnie przy zmianach o znacznym
nasileniu.

Wyniki powszechnie stosowanych oznaczeń sIgE
i STP są uzupełnieniem wywiadu. W przypadku sIgE
podawane są one w cztero- lub sześciostopniowej ska-
li, w której za dodatnią przyjmuje się wartość ≥2. Wy-
nik SPT uznaje się natomiast za dodatni, jeżeli średni-
ca bąbla poalergenowego jest równa lub większa
od próby kontrolnej z histaminą. W przypadku próby
skórnej należy pamiętać, że jej wynik może być mody-
fikowany przez stan skóry oraz stosowane uprzednio
leczenie ogólne i miejscowe. Dużym problemem w co-
dziennej praktyce lekarskiej jest wykonywanie przez
pacjentów testów alergologicznych w ośrodkach nie-
specjalistycznych (badania komputerowe, medycyna
naturalna), których wyniki nie mają żadnej wartości
diagnostycznej.

Coraz liczniejsze badania potwierdzają także rolę
alergenów wziewnych – głównie roztoczy kurzu domo-
wego – jako czynników prowokujących rozwój AZS.
Ważnym odkryciem było wykazanie, że ta grupa aler-
genów może alergizować nie tylko przez drogi odde-
chowe, ale także przez kontakt ze skórą. Przyjmuje się,
że u chorych na AZS ze współistniejącą astmą atopo-
wą właśnie w skórze zachodzi prezentacja alergenu,
w wyniku czego dochodzi do rozwoju nadwrażliwości
manifestującej się dusznością. Roztocza kurzu domo-
wego są ponadto źródłem egzogennych serynowych
proteaz uszkadzających barierę naskórkową. To może
tłumaczyć często obserwowaną klinicznie u chorych
na AZS nietolerancję kurzu przy ujemnych wynikach

Prof. dr hab. n. med.
Zbigniew Samochocki
Katedra i Klinika Dermatologii,
Warszawski Uniwersytet Medyczny
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testów alergologicznych. Kolejnym bardzo istotnym
alergenem są białka gronkowca złocistego masywnie
kolonizującego skórę atopową. Działają one jako su-
perantygen lub prowokują reakcje IgE zależne. Wyka-
zano ponadto, że gronkowiec złocisty jest także źró-
dłem enzymów zaburzających syntezę ceramidów
macierzy lipidowej i w ten sposób na drodze nieimmu-
nologicznej może uszkadzać barierę naskórkową.

Eliminacja potencjalnych czynników prowokują-
cych i prawidłowa pielęgnacja skóry to podstawowe
postępowanie terapeutyczne u wszystkich chorych
na AZS. Szczególnie istotną rolę w postępowaniu pie-
lęgnacyjnym, oprócz aplikacji emolientów, mają kąpie-
le, w trakcie których nie tylko zostaje uwodniona war-
stwa rogowa, ale także zostają z niej usunięte czynniki
drażniące i alergizujace.

Nazwa produktu leczniczego: Rozex, 0,75% (7,5 mg/g), emulsja na skórę
Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej: 1 g emulsji na skórę zawiera 7,5 mg, czyli 
0,75% metronidazolu (Metronidazolum). Postać farmaceutyczna: emulsja na skórę. Opakowanie: 
30 g. Wskazania do stosowania: Miejscowe leczenie zmian skórnych w przebiegu trądzika 
różowatego. Dawkowanie i sposób podawania: Rozex w emusji jest przeznaczony do stosowania 
miejscowego na skórę. Cienką warstwę preparatu należy nakładać na zmienione chorobowo miejsca 
na skórze dwa razy na dobę (rano i wieczorem). Przed użyciem należy umyć leczone miejsca emulsją 
do specjalnej pielęgnacji nadwrażliwej i delikatnej skóry twarzy. Po zastosowaniu preparatu Rozex w 
emulsji, pacjenci mogą stosować tylko takie kosmetyki, które nie powodują powstawania zaskórników 
i nie mają działania ściągającego. Czas leczenia wynosi zazwyczaj od 3 do 4 miesięcy. Jeżeli uzyskano 
wyraźną poprawę kliniczną, lekarz prowadzący może zalecić kontynuację terapii przez kolejne 3 lub 
4 miesiące, zależnie od nasilenia zmian. W przypadku braku poprawy klinicznej leczenie należy 
przerwać. W badaniach klinicznych stosowano metronidazol miejscowo w leczeniu trądzika 
różowatego przez okres dwóch lat. Pacjenci w podeszłym wieku: U pacjentów w podeszłym wieku nie 
ma konieczności modyfikacji dawkowania. Dzieci Brak danych odnośnie bezpieczeństwa i skuteczności 
stosowania preparatu u dzieci. Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na substancję czynną 
metronidazol lub na którąkolwiek substancję pomocniczą preparatu. Nie stosować preparatu 
Rozex w emulsji doustnie. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: 
Rozex w emulsji jest przeznaczony wyłącznie do stosowania na skórę. Należy uważać, aby preparat nie 
dostał się do oczu lub na błony śluzowe. W razie przypadkowego kontaktu preparatu z oczami, należy 
je przemyć dużą ilością wody. Jeśli wystąpią objawy podrażnienia skóry, należy zalecić rzadsze 
stosowanie preparatu lub czasowe przerwanie terapii. W czasie leczenia należy unikać ekspozycji na 
światło słoneczne i sztuczne źródła promieniowania UV (np. w solariach). Metronidazol jest pochodną 
nitroimidazolową i należy stosować go ostrożnie u pacjentów z „dyskrazją” krwi. Nie należy stosować 
preparatu dłużej niż jest to konieczne. Doniesienia naukowe sugerują, że metronidazol wykazuje 
działanie karcinogenne u niektórych gatunków zwierząt. Dotychczas nie stwierdzono działania 
karcinogennego metronidazolu u ludzi. Ze względu na zawartość sorbinianu potasu preparat może 
powodować miejscowe reakcje skórne (np. kontaktowe zapalenie skóry). Działania niepożądane: 
Podczas leczenia preparatem Rozex w emulsji przeważnie występują działania niepożądane, jak 
podrażnienie skóry z suchością, przejściowym zaczerwienieniem, uczuciem świądu i pieczenia. 
Ponadto mogą wystąpić reakcje alergiczne, pogorszenie objawów trądziku, metaliczny smak 
w ustach, nudności, mrowienie i drętwienie kończyn. Ze względu na zawartość sorbinianu potasu 
preparat może powodować miejscowe reakcje skórne (np. kontaktowe zapalenie skóry). 
Podmiot odpowiedzialny: Galderma Polska Sp. z o.o., ul. Łączyny 4, 02-820 Warszawa. 
Numer Pozwolenia wydanego przez Ministra Zdrowia: 12343.
Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza.
08/2006
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Atopowe zapalenie skóry (AZS) ujawnia się u ge-
netycznie predysponowanych osób pod wpływem
różnych czynników endo- i egzogennych, zwykle

nakładających się na siebie. Praca Caubeta i Eigen-
manna dotyczy bardzo istotnego klinicznie zagadnie-
nia – znaczenia w tym procesie alergenów białkowych.

Autorzy skupili się głównie na roli alergenów pokar-
mowych. Omówili patomechanizmy tych reakcji, ich
obraz kliniczny a także naturalny przebieg tego zjawi-
ska. Przedstawili algorytm diagnostyczny i zasady le-
czenia oraz profilaktyki.

Trudności w rozpoznawania alergii na pokarmy
u chorych na AZS wynikają z bardzo szerokiego wa-
chlarza objawów klinicznych. Szczególnie dotyczy to
reakcji wypryskowej, która rozwija się nawet po kilku
dniach i mogą na nią wpływać dodatkowo inne ze-
wnątrz- lub wewnątrzpochodne czynniki. Niekiedy ma
ona miejsce jedynie po kontakcie z pokarmem, bez je-
go spożycia. Stosowane testy diagnostyczne (natych-
miastowe testy skórne – SPT, oznaczanie stężenia swo-
istych alergenowo IgE – sIgE, czy naskórkowe testy
z atopenami – APT) nie mają zadowalającej czułości
i swoistości, ponadto dla APT nie ustalono zasad stan-
daryzacji. Złotym standardem diagnostycznym alergii
na pokarmy pozostaje doustna prowokacja przeprowa-
dzona w warunkach podwójnie ślepej próby. Wymaga
ona jednak specjalistycznego zaplecza szpitalnego, dla-
tego jej powszechne wykonywanie jest bardzo trudne.

Niezwykle istotne znaczenie diagnostyczne ma wy-
wiad. Zbierając go, należy pamiętać, że działanie aler-
genów pokarmowych może być modyfikowane obrób-
ką termiczną lub pH środowiska. Alergeny mięsa ryb
są bardzo oporne na wysoką temperaturę. Niektórzy
chorzy reagują po zjedzeniu surowego jabłka, nato-
miast po ugotowaniu jest dobrze przez nich tolerowa-
ne. Bywa też, że szkodzi cały owoc, a obranie go nie
prowokuje zmian, co jest skutkiem braku nadwrażli-
wości na tzw. alergeny miąższowe przy nietolerancji
alergenów skórki owocu. Kontrowersje budzi także
żywność modyfikowana genetycznie, jako potencjalne
źródło alergenów prowokujących AZS. Należy także

pamiętać o możliwości reakcji krzyżowych. Najczęściej
dotyczy to reakcji między jabłkami, brzoskwiniami,
wiśniami a pyłkami drzew orzecha laskowego, brzozy,
olszy. Uczuleni na pyłek bylicy mogą reagować na any-
żek i curry. Opisano także jako możliwe reakcje krzy-
żowe między mlekiem krowim a wołowiną i cielęciną,
czy między alergenami jaja kurzego a mięsem drobio-
wym. W przypadku reakcji alergicznej ilość pokarmu
nie odgrywa roli, natomiast spożycie go z alkoholem
czy na czczo ułatwia jego wchłanianie i może wpływać
na przebieg objawów klinicznych.

Reakcje niepożądane po pokarmach mogą mieć
również podłoże niealergiczne z udziałem lub bez
czynnika psychicznego. Duże ilości tuńczyka mogą być
natomiast źródłem egzogennej histaminy.

Doświadczenie kliniczne pokazuje, że chociaż za-
ostrzanie AZS przez pokarmy jest zjawiskiem obserwo-
wanym głównie u dzieci, to nie należy zapominać, że
może ono dotyczyć także dorosłych chorych na wy-
prysk atopowy, szczególnie przy zmianach o znacznym
nasileniu.

Wyniki powszechnie stosowanych oznaczeń sIgE
i STP są uzupełnieniem wywiadu. W przypadku sIgE
podawane są one w cztero- lub sześciostopniowej ska-
li, w której za dodatnią przyjmuje się wartość ≥2. Wy-
nik SPT uznaje się natomiast za dodatni, jeżeli średni-
ca bąbla poalergenowego jest równa lub większa
od próby kontrolnej z histaminą. W przypadku próby
skórnej należy pamiętać, że jej wynik może być mody-
fikowany przez stan skóry oraz stosowane uprzednio
leczenie ogólne i miejscowe. Dużym problemem w co-
dziennej praktyce lekarskiej jest wykonywanie przez
pacjentów testów alergologicznych w ośrodkach nie-
specjalistycznych (badania komputerowe, medycyna
naturalna), których wyniki nie mają żadnej wartości
diagnostycznej.

Coraz liczniejsze badania potwierdzają także rolę
alergenów wziewnych – głównie roztoczy kurzu domo-
wego – jako czynników prowokujących rozwój AZS.
Ważnym odkryciem było wykazanie, że ta grupa aler-
genów może alergizować nie tylko przez drogi odde-
chowe, ale także przez kontakt ze skórą. Przyjmuje się,
że u chorych na AZS ze współistniejącą astmą atopo-
wą właśnie w skórze zachodzi prezentacja alergenu,
w wyniku czego dochodzi do rozwoju nadwrażliwości
manifestującej się dusznością. Roztocza kurzu domo-
wego są ponadto źródłem egzogennych serynowych
proteaz uszkadzających barierę naskórkową. To może
tłumaczyć często obserwowaną klinicznie u chorych
na AZS nietolerancję kurzu przy ujemnych wynikach
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Warszawski Uniwersytet Medyczny
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testów alergologicznych. Kolejnym bardzo istotnym
alergenem są białka gronkowca złocistego masywnie
kolonizującego skórę atopową. Działają one jako su-
perantygen lub prowokują reakcje IgE zależne. Wyka-
zano ponadto, że gronkowiec złocisty jest także źró-
dłem enzymów zaburzających syntezę ceramidów
macierzy lipidowej i w ten sposób na drodze nieimmu-
nologicznej może uszkadzać barierę naskórkową.

Eliminacja potencjalnych czynników prowokują-
cych i prawidłowa pielęgnacja skóry to podstawowe
postępowanie terapeutyczne u wszystkich chorych
na AZS. Szczególnie istotną rolę w postępowaniu pie-
lęgnacyjnym, oprócz aplikacji emolientów, mają kąpie-
le, w trakcie których nie tylko zostaje uwodniona war-
stwa rogowa, ale także zostają z niej usunięte czynniki
drażniące i alergizujace.

Nazwa produktu leczniczego: Rozex, 0,75% (7,5 mg/g), emulsja na skórę
Skład jakościowy i ilościowy substancji czynnej: 1 g emulsji na skórę zawiera 7,5 mg, czyli 
0,75% metronidazolu (Metronidazolum). Postać farmaceutyczna: emulsja na skórę. Opakowanie: 
30 g. Wskazania do stosowania: Miejscowe leczenie zmian skórnych w przebiegu trądzika 
różowatego. Dawkowanie i sposób podawania: Rozex w emusji jest przeznaczony do stosowania 
miejscowego na skórę. Cienką warstwę preparatu należy nakładać na zmienione chorobowo miejsca 
na skórze dwa razy na dobę (rano i wieczorem). Przed użyciem należy umyć leczone miejsca emulsją 
do specjalnej pielęgnacji nadwrażliwej i delikatnej skóry twarzy. Po zastosowaniu preparatu Rozex w 
emulsji, pacjenci mogą stosować tylko takie kosmetyki, które nie powodują powstawania zaskórników 
i nie mają działania ściągającego. Czas leczenia wynosi zazwyczaj od 3 do 4 miesięcy. Jeżeli uzyskano 
wyraźną poprawę kliniczną, lekarz prowadzący może zalecić kontynuację terapii przez kolejne 3 lub 
4 miesiące, zależnie od nasilenia zmian. W przypadku braku poprawy klinicznej leczenie należy 
przerwać. W badaniach klinicznych stosowano metronidazol miejscowo w leczeniu trądzika 
różowatego przez okres dwóch lat. Pacjenci w podeszłym wieku: U pacjentów w podeszłym wieku nie 
ma konieczności modyfikacji dawkowania. Dzieci Brak danych odnośnie bezpieczeństwa i skuteczności 
stosowania preparatu u dzieci. Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na substancję czynną 
metronidazol lub na którąkolwiek substancję pomocniczą preparatu. Nie stosować preparatu 
Rozex w emulsji doustnie. Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: 
Rozex w emulsji jest przeznaczony wyłącznie do stosowania na skórę. Należy uważać, aby preparat nie 
dostał się do oczu lub na błony śluzowe. W razie przypadkowego kontaktu preparatu z oczami, należy 
je przemyć dużą ilością wody. Jeśli wystąpią objawy podrażnienia skóry, należy zalecić rzadsze 
stosowanie preparatu lub czasowe przerwanie terapii. W czasie leczenia należy unikać ekspozycji na 
światło słoneczne i sztuczne źródła promieniowania UV (np. w solariach). Metronidazol jest pochodną 
nitroimidazolową i należy stosować go ostrożnie u pacjentów z „dyskrazją” krwi. Nie należy stosować 
preparatu dłużej niż jest to konieczne. Doniesienia naukowe sugerują, że metronidazol wykazuje 
działanie karcinogenne u niektórych gatunków zwierząt. Dotychczas nie stwierdzono działania 
karcinogennego metronidazolu u ludzi. Ze względu na zawartość sorbinianu potasu preparat może 
powodować miejscowe reakcje skórne (np. kontaktowe zapalenie skóry). Działania niepożądane: 
Podczas leczenia preparatem Rozex w emulsji przeważnie występują działania niepożądane, jak 
podrażnienie skóry z suchością, przejściowym zaczerwienieniem, uczuciem świądu i pieczenia. 
Ponadto mogą wystąpić reakcje alergiczne, pogorszenie objawów trądziku, metaliczny smak 
w ustach, nudności, mrowienie i drętwienie kończyn. Ze względu na zawartość sorbinianu potasu 
preparat może powodować miejscowe reakcje skórne (np. kontaktowe zapalenie skóry). 
Podmiot odpowiedzialny: Galderma Polska Sp. z o.o., ul. Łączyny 4, 02-820 Warszawa. 
Numer Pozwolenia wydanego przez Ministra Zdrowia: 12343.
Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza.
08/2006
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