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Streszczenie
Kontaktowe zapalenie skóry z podrażnienia jest problemem często spotykanym w codziennej praktyce dermatologicznej, a w wielu 
krajach także najczęściej rozpoznawaną dermatozą zawodową. Powstaje w wyniku środowiskowej bądź zawodowej ekspozycji skóry 
na czynniki drażniące. Odpowiedź skóry zależy od właściwości bodźca drażniącego, indywidualnej podatności na działanie drażniące 
i wpływu środowiska. Zróżnicowanie obrazu klinicznego oraz trudności diagnostyczne prowadzą często do braku właściwego rozpo-
znania i leczenia. Rokowanie jest zmienne. Działania profi laktyczne, w tym edukacja, stosowanie środków ochrony indywidualnej oraz 
właściwa pielęgnacja skóry mogą przyczynić się do zmniejszenia częstości kontaktowego zapalenia skóry z podrażnienia pochodzenia 
zawodowego. Med. Pr. 2008;59(5):409–419
Słowa kluczowe: kontaktowe zapalenie skóry, czynniki drażniące, podatność skóry

Abstract
Irritant contact dermatitis is a frequent problem in dermatology. It compromises the majority of all occupational skin diseases in 
most countries. It develops as a result of the environmental or work-related exposure to irritants. Cutaneous reaction depends on 
the intrinsic properties of the irritant, individual skin susceptibility and environmental conditions. A great morphological variety of 
irritant contact dermatitis and diffi  culties in diagnosis may lead to misdiagnosis and inadequate treatment. Th e prognosis is variable. 
Preventive measures, including education, individual skin protection and proper skin care may contribute to the reduced incidence of 
occupational irritant contact dermatitis. Med Pr 2008;59(5):409–419
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DEFINICJA

Kontaktowe zapalenie skóry z podrażnienia (irritant 
contact dermatitis — ICD) defi niuje się jako miejscową 
reakcję zapalną skóry pod postacią rumienia, obrzęku 
lub innego uszkodzenia, o podłożu nieimmunologicz-
nym, będącą następstwem jednorazowej lub wielokrot-
nej aplikacji najczęściej substancji chemicznej (1). Jest 
to odpowiedź na różne bodźce zewnętrzne wywołujące 
zapalenie skóry bez pośrednictwa specyfi cznych prze-
ciwciał lub komórek układu immunologicznego (2), 
a zatem w przeciwieństwie do alergicznego kontaktowe-
go zapalenia skóry (allergic contact dermatitis — ACD) 
w wyniku pierwotnie niespecyfi cznego uszkodzenia 
tkanek (3). Zamiennie używane są terminy takie, jak 
toksyczne zapalenie skóry (toksyczny wyprysk), trau-
matyczne zapalenie skóry czy dermatoza ze zużycia (4).

EPIDEMIOLOGIA

Dane epidemiologiczne na temat ICD dotyczą przede 
wszystkim choroby pochodzenia zawodowego i nie 
odzwierciedlają występowania tego problemu w popu-
lacji ogólnej. Dodatkową trudność stanowi brak okre-
ślonych kryteriów rozpoznania, które zwykle następuje 
poprzez wykluczenie podłoża alergicznego, na podsta-
wie negatywnych wyników testów naskórkowych. Dane 
z lat 90. wieku XX wskazują, że 90–95% zawodowych 
dermatoz spowodowanych jest kontaktowym zapale-
niem skóry (occupational contact dermatitis — OCD), 
z czego ICD stanowi większość — nawet do 80% przy-
padków (5,6). 

Retrospektywne analizy dotyczące chorób zawo-
dowych skóry w Singapurze w latach 1989–1998 (7) 
oraz 2003–2004 (8) potwierdzają rolę kontaktowego 
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pracowników z zawodowym wypryskiem rąk badanych 
w Danii w latach 2001–2002 wyprysk rąk z podrażnie-
nia stanowił 59,7% przypadków u mężczyzn i 63,1% 
u kobiet, i związany był przede wszystkim z naraże-
niem na pracę w środowisku mokrym (16).

ETIOLOGIA I PATOGENEZA

Kontaktowe zapalenie skóry z podrażnienia spowodo-
wane jest ekspozycją skóry na czynniki drażniące (17). 
Mechanizm działania czynników drażniących polega 
na bezpośrednim uszkodzeniu keratynocytów i innych 
struktur warstwy rogowej naskórka. Z uszkodzonych 
komórek uwalniane są mediatory zapalne, które wy-
wołują stan zapalny skóry (18). Reakcja z podrażnie-
nia zachodzi u większości osób poddanych działaniu 
substancji drażniącej pod warunkiem odpowiednio 
wysokiego stężenia i wystarczająco długiej ekspozycji 
(19), przy czym nie wymaga uprzedniego uczulenia 
i zwykle nie przekracza miejsca działania substancji 
drażniącej. W przypadku przewlekłego procesu istotne 
znaczenie ma powtarzalność ekspozycji w krótkich od-
stępach czasu niepozwalających na pełną regenerację 
skóry (3).

Rozwój ICD stanowi wynik interakcji między czyn-
nikiem drażniącym a skórą i zależy od następujących 
uwarunkowań: (a) specyfi cznych właściwości samego 
czynnika, (b) indywidualnych cech decydujących o po-
datności skóry na działanie drażniące oraz (c) warun-
ków środowiska (18). Levin i Maibach postrzegają ICD 
jako chorobę o podłożu wieloczynnikowym, będącą 
efektem wzajemnego oddziaływania różnych elemen-
tów egzogennych i endogennych (17). Do tych pierw-
szych zalicza się fi zyczne i chemiczne cechy substancji 
drażniącej oraz jej stężenie, zdolność przenikania przez 
skórę, czas i intensywność ekspozycji, równoczesne 
działanie innych związków, warunki otoczenia. Z kolei 
czynniki wewnątrzpochodne warunkujące indywidual-
ną podatność na ICD to między innymi wiek, płeć, inte-
gralność bariery naskórkowej, występowanie atopii oraz 
innych chorób skóry (2).

Egzogenne czynniki etiologiczne 
i modyfi kujące przebieg ICD
Czynniki drażniące
Czynniki szkodliwe wywołujące ICD zwane są związka-
mi pierwotnie drażniącymi skórę lub podrażniaczami. 
Wśród substancji chemicznych o działaniu drażniącym 
wyróżnia się silne (absolutne) i względne (łagodne) po-
drażniacze. Wynikiem ekspozycji na silne podrażniacze 

zapalenia skóry jako przeważającej dermatozy zawo-
dowej (97,2% w latach 1989–1998 i 100% przypadków 
w latach 2003–2004), z przewagą ICD (61,2% i 62,4%) 
nad ACD (36% i 37,6%). We wcześniejszych badaniach 
europejskich, w których określano zapadalność na der-
matozy zawodowe, stosunek rozpoznań ICD do ACD 
wynosił w przybliżeniu 1:1. U pracowników w Finlandii 
notowano 47% przypadków ICD i 50% ACD (9), a we 
Włoszech 49% ICD oraz 51% ACD (10). U pacjentów 
ośrodka uniwersyteckiego w USA w latach 1994–1999 
ICD stanowiło 34%, a ACD — 60% rozpoznanych cho-
rób skóry (11).

Interpretacja tych danych musi uwzględniać to, że 
w większości opierają się one na analizie dokumenta-
cji medycznej pacjentów specjalistycznych ośrodków 
dermatologicznych. Niekiedy fałszywie niski udział 
ICD może wynikać również ze względnie dobrej tole-
rancji podrażnienia skóry u pracowników z wysokim 
ryzykiem choroby skóry (np. u pracowników budow-
lanych) i braku specjalistycznej konsultacji dermatolo-
gicznej bądź alergologicznej (12). Niemieckie analizy 
populacyjne wskazują na niewielką różnicę w zapa-
dalności na ICD i ACD (rozpoznanie ICD — 41%, 
ACD — 36%, ICD+ACD — 16%), natomiast istotne 
zróżnicowanie występuje w poszczególnych grupach 
zawodowych. 

Najwyższy współczynnik zapadalności na ICD 
stwierdzono u fryzjerek, piekarzy, cukierników, a prze-
waga rozpoznań ICD w stosunku do ACD występowa-
ła w grupie cukierników, kucharzy, pracowników za-
trudnionych przy przetwórstwie żywności, rzeźników, 
mechaników, ślusarzy i mechaników samochodowych. 
Z kolei częstsze rozpoznanie ACD dotyczyło fryzje-
rek i fryzjerów, glazurników i posadzkarzy, kwiaciarek 
i kwiaciarzy, techników dentystycznych, lutowników, 
pracowników budowlanych, zatrudnionych w przemy-
śle skórzanym i przy obróbce futer, galwanizerów, pra-
cujących przy obróbce drewna i w przemyśle elektrycz-
nym (13). 

Niewątpliwie wyższe ryzyko wystąpienia ICD 
w pewnych grupach zawodowych niż w populacji 
ogólnej spowodowane jest zawodowym narażeniem 
na czynniki drażniące. Pracownicy służby zdrowia czę-
ściej niż pracownicy niezwiązani z tą dziedziną cierpią 
z powodu ICD (22% w stosunku do 11%), a większość 
przypadków ICD w służbie zdrowia ma charakter za-
wodowy (86%) (14). Najczęstszą lokalizację ICD sta-
nowi skóra rąk. W duńskich badaniach częstość ICD 
u pacjentów praktyki dermatologicznej leczonych z po-
wodu wyprysku rąk wynosiła 33% (15). Z kolei wśród 
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u pracowników budowlanych i stolarzy, utratą lipidów 
pod wpływem olejów, smarów, rozpuszczalników orga-
nicznych u mechaników, długotrwałym narażeniem na 
działanie wody i mokre środowisko u personelu sprzą-
tającego, pracowników kuchni, zatrudnionych w prze-
myśle papierniczym bądź przy przetwórstwie ryb, dzia-
łaniem detergentów lub mydeł w płynie u gospodyń 
domowych (22). Mechanizm oddziaływania na skórę 
różnych środków drażniących przedstawiono w tabe-
li 1. Podczas równoczesnej lub następującej po sobie 
ekspozycji skóry na bodźce drażniące o różnym me-
chanizmie działania (w tzw. TRIT — Tandem Repeated 
Irritation Test) obserwowano efekt addycyjny bodźców 
(suma odpowiedzi na dwa czynniki), synergistyczny 
(silniejszy niż suma działania dwóch składników) lub 
efekt stłumienia (słabszy niż suma oczekiwanych odpo-
wiedzi). Te różne efekty związane są z interakcją między 
czynnikami drażniącymi o różnej naturze na poziomie 
penetracji do skóry i oddziaływania na struktury na-
skórka (23).

Ekspozycja na środki drażniące może mieć cha-
rakter środowiskowy lub zawodowy. Uważa się, że 
najważniejszym czynnikiem ryzyka zawodowego ICD 
jest praca w środowisku mokrym. Pracę w środowisku 
mokrym (wet work) defi niuje się jako (1) zatrudnie-
nie wymagające moczenia rąk (kontakt rąk z płyna-
mi) przez więcej niż ¼ ośmiogodzinnego czasu pracy, 
tj. przez 2 godziny dziennie, (2) stosowanie wodood-
pornych ochronnych rękawic w podobnym wymiarze 
czasu, i (3) konieczność częstego mycia rąk (24). Pra-
ca w środowisku mokrym stanowi również najczęst-
szy czynnik zaostrzający przebieg wyprysku rąk, bez 
względu na jego pierwotną przyczynę, jednakowo czę-
sto u mężczyzn i kobiet (15).

Pojęcie ’czynniki drażniące’ zwykle odnosi się do 
substancji chemicznych, jednak również czynniki fi -
zyczne (promieniowanie ultrafi oletowe, jonizujące, 

jest ciężkie uszkodzenie skóry, najczęściej przypomi-
nające oparzenie chemiczne, ograniczone do miejsca 
działania czynnika uszkadzającego. Do silnych podraż-
niaczy należą kwasy i zasady, niektóre metale i związ-
ki organiczne. Działają one cytotoksycznie na komórki 
naskórka i skóry właściwej (4). Kwasy powodują dena-
turację białek, w efekcie czego dochodzi do tzw. mar-
twicy skrzepowej w obrębie tkanek. Ma ona zazwyczaj 
charakter powierzchowny, wyjątek stanowi działanie 
kwasu fl uorowodorowego penetrującego głęboko do 
skóry i powodującego ciężkie uszkodzenia. W wyniku 
działania mocnych zasad na skórę powstaje martwica 
rozpływna, wnikająca w głąb tkanek, a gojenie następu-
je z wytworzeniem blizny (20). 

Z kolei względne podrażniacze wywołują przewle-
kłe zmiany o charakterze wyprysku, zwykle wskutek 
długotrwałego, powtarzalnego narażenia na substancje 
drażniące (4). Zalicza się do nich mydła i środki piorą-
ce, oleje, rozpuszczalniki organiczne, inne związki or-
ganiczne (np. formaldehyd, styren, epichlorhydryna), 
utleniacze, związki redukujące (np. fenole, tioglikole), 
substancje pochodzenia roślinnego (np. soki owoców 
cytrusowych), produkty pochodzenia zwierzęcego 
(enzymy), leki zewnętrzne (np. dziegcie, cygnolina, 
pochodne kwasu retinowego), niektóre związki nie-
organiczne (np. sole cynku, kobaltu), wodę i wiele in-
nych (3,4). Powodują one uszkodzenie różnych struk-
tur naskórka, prowadzące do upośledzenia jego funkcji 
barierowej. 

Mechanizm działania poszczególnych związków za-
leży od ich właściwości fi zycznych i chemicznych oraz 
może polegać na wywołaniu zaburzeń i dezorganizacji 
w obrębie struktur lipidowych warstwy rogowej, uszko-
dzeniu błon komórkowych, bezpośrednim cytotoksycz-
nym wpływie na keratynocyty oraz denaturacji białek 
(21). Uszkodzenie bariery naskórkowej spowodowa-
ne jest na przykład ekspozycją na ucisk mechaniczny 

Tabela 1. Mechanizm działania środków drażniących na skórę
Table 1. Mechanism by which irritants exert their eff ect on the skin

Rodzaj środka drażniącego Mechanizm działania

Detergenty rozpuszczenie i zaburzenie organizacji lipidów bariery naskórkowej i składników naturalnego czynnika 
nawilżającego warstwy rogowej naskórka, denaturacja białek, uszkodzenie błon komórkowych

Kwasy denaturacja białek, działanie cytotoksyczne

Zasady uszkodzenie lipidów bariery naskórkowej, działanie cytotoksyczne (obrzęk komórek)

Oleje zaburzenie organizacji lipidów warstwy rogowej

Rozpuszczalniki organiczne rozpuszczenie lipidów bariery naskórkowej, działanie toksyczne na błony komórkowe

Utleniacze działanie cytotoksyczne

Związki redukujące działanie keratolityczne

Woda w wypadku uszkodzenia bariery naskórkowej — działanie cytotoksyczne poprzez obrzęk komórek
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Endogenne czynniki wpływające na rozwój ICD 
(czynniki predysponujące)
Integralność bariery naskórkowej
Integralność bariery naskórkowej odgrywa kluczową 
rolę w odporności skóry na bodźce drażniące. Barierę 

zimno, ciepło), mechaniczne (tarcie, okluzja, ciśnienie, 
wibracja) oraz powietrznopochodne (pyły, pary) mogą 
stanowić przyczynę reakcji z podrażnienia (25,26). Po-
wtarzający się uraz mechaniczny skóry może być pier-
wotnym czynnikiem wywołującym zapalenie skóry 
lub wtórnie przyczyniać się do nasilenia choroby skóry 
o innej etiologii (łuszczycy, ACD, wyprysku atopowe-
go). Kontaktowe zapalenie skóry z podrażnienia spowo-
dowane tarciem (frictional ICD), zlokalizowane zwykle 
w obrębie skóry rąk (zwłaszcza opuszek palców), opi-
sywano m.in. u osób manipulujących drobnymi me-
talowymi częściami, przedmiotami z papieru, tektury, 
mających kontakt z tkaninami, prowadzących pojazdy 
oraz u zawodników grających w baseball (27). Uważa 
się, że przewlekłe tarcie i powtarzające się mikrourazy 
uszkadzają barierę naskórkową, zwiększając podatność 
skóry na podrażnienie (19). Czynniki fi zyczne rzadko 
rozpatrywane są jako pierwotna przyczyna ICD, zwykle 
traktuje się je jako elementy środowiska modyfi kujące 
przebieg reakcji z podrażnienia (3,25). Narażenie na 
czynniki drażniące w poszczególnych grupach zawodo-
wych przedstawia tabela 2.

Czynniki środowiskowe
Do czynników środowiskowych wywierających wpływ 
na reakcje z podrażnienia należy przede wszystkim 
temperatura i wilgotność powietrza. Niska temperatu-
ra otoczenia i niska wilgotność bezwzględna powodują 
wzrost ryzyka eksperymentalnie indukowanej reakcji 
z podrażnienia na laurylosiarczan sodowy (sodium 
laurylsulphate — SLS). Ponadto z zimnym i suchym 
powietrzem wiąże się wyższe prawdopodobieństwo 
wystąpienia reakcji z podrażnienia lub wątpliwych 
odczynów na alergeny w testach płatkowych (28). Sys-
tematyczne obserwacje wpływu czynników klimatycz-
nych na wyniki testów płatkowych z SLS wskazują na 
silną korelację między temperaturą, ciśnieniem pary 
wodnej, względną i bezwzględną wilgotnością powie-
trza a zwiększoną przeznaskórkową utratą wody (tran-
sepidermal water loss — TEWL), szczególnie ewident-
ną zimą i wiosną. Potwierdzają to epidemiologiczne 
dane na temat częstszego występowania zmian skór-
nych z podrażnienia zimą, gdy pod wpływem zimne-
go i suchego powietrza skóra staje się sucha, a bariera 
naskórkowa ulega uszkodzeniu (29). Także nadmierna 
wilgotność, np. narażenie na pracę w środowisku mo-
krym poprzez macerację, naprzemienne wysychanie 
i moczenie skóry, prowadzi do upośledzenia funkcji 
barierowej naskórka i wzrostu podatności na podraż-
nienie (19).

Tabela 2. Czynniki drażniące występujące w miejscu pracy
Table 2. Irritants occurring in the work environment

Zatrudnienie Czynniki drażniące

Rolnictwo oleje
rozpuszczalniki
nawozy sztuczne i pestycydy
środki czyszczące i detergenty
rośliny
sierść, ślina, wydzieliny zwierząt
praca w środowisku mokrym

Przemysł samochodowy oleje i chłodziwa
lakiery
rozpuszczalniki
środki czyszczące i detergenty

Przemysł budowlany cement
środki konserwujące do drewna
oleje
kwasy i alkalia
włókno szklane

Sprzątanie i praca 
w gospodarstwie 
domowym

praca w środowisku mokrym
środki czyszczące i detergenty
żywność

Przemysł elektryczny 
i elektroniczny

rozpuszczalniki
pasty do lutowania
środki czyszczące i detergenty
kwasy i alkalia

Obróbka żywności praca w środowisku mokrym
środki czyszczące i detergenty
warzywa, ryby, mięso, owoce, przyprawy, 
mąka

Fryzjerstwo i kosmetyka praca w środowisku mokrym
szampony
płyny do trwałej
środki utleniające i wybielające

Służba zdrowia środki czyszczące i detergenty
praca w środowisku mokrym
alkohole
środki odkażające
leki

Przemysł metalowy rozpuszczalniki
oleje i chłodziwa
środki czyszczące i detergenty
kleje i spoiwa

Produkcja tworzyw 
sztucznych

tworzywa sztuczne 
rozpuszczalniki
włókna szklane
kwasy

Przemysł gumowy rozpuszczalniki
środki czyszczące i detergenty
czynniki mechaniczne, tarcie

Przemysł drzewny, 
obróbka drewna

rozpuszczalniki
kleje
środki konserwujące do drewna
detergenty
trociny 
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na podrażnienie skóry (37). U osób w podeszłym wie-
ku zarówno reakcje alergiczne, jak i z podrażnienia są 
osłabione (38).

Płeć
Testy płatkowe z SLS oraz nieinwazyjne metody oceny 
reakcji z podrażnienia zazwyczaj nie wskazują na zależ-
ne od płci zróżnicowanie podatności skóry na działa-
nie drażniące (19,35,37,39). Istnieją jednak doniesienia 
o wzmożonej reakcji na SLS u mężczyzn w stosunku 
do kobiet (33), jak również o silniejszej reakcji, np. na 
detergenty, u płci żeńskiej (19,37). Z kolei dane epide-
miologiczne sugerują częstsze występowanie ICD rąk 
u kobiet, zwłaszcza młodych, niż u płci męskiej (15). 
Większość badaczy jest zgodna, że wyższa chorobowość 
dotycząca ICD u kobiet jest związana z większą zawo-
dową i pozazawodową ekspozycją na czynniki drażnią-
ce. Kobiety częściej niż mężczyźni narażone są na pra-
cę w środowisku mokrym i w kontakcie z czynnikami 
drażniącymi (fryzjerstwo, catering, sprzątanie i służba 
zdrowia) (40). Czterokrotny wzrost ryzyka ICD rąk 
stwierdzono w Szwecji u kobiet, które podawały obec-
ność w domu dzieci poniżej 4. roku życia oraz u kobiet 
nieposiadających zmywarki do naczyń (41).

Czynniki etniczne
Różnice etniczne mogą mieć wpływ na podatność skóry 
na działanie drażniące. Testy płatkowe z substancjami 
drażniącymi wskazują na wzmożoną reakcję u Azjatów 
(Chińczycy, Japończycy) w stosunku do rasy kaukaskiej 
(33,35). Wyniki kilku obserwacji sugerują porównywalną 
lub nieco niższą podatność na działanie drażniące skóry 
czarnej w porównaniu z rasą kaukaską, uwzględniając 
ocenę wizualną i TEWL. Niewątpliwie trudności w oce-
nie wizualnej wynikają z mniej wyraźnej manifestacji 
reakcji rumieniowej w skórze o wzmożonej pigmenta-
cji (35). Porównanie reakcji na SLS u dwóch populacji 
z terenu Indii, różniących się kolorem skóry, wykazało 
nieznaczne różnice dotyczące rumienia, obrzęku, złusz-
czania i czasu reakcji (42). Różnice w składzie lipidów, 
liczbie warstw komórek naskórka, kohezji korneocytów 
u przedstawicieli różnych ras mogą decydować o mię-
dzyrasowych różnicach w odpowiedzi na czynniki draż-
niące (33,35).

Atopia i inne choroby skóry
Atopowe zapalenie skóry wiąże się ze wzmożoną po-
datnością skóry na działanie drażniące i stanowi czyn-
nik ryzyka rozwoju przewlekłego ICD (43). Skóra ato-
powa charakteryzuje się wzmożoną przeznaskórkową 

tę tworzą przede wszystkim elementy strukturalne war-
stwy rogowej:

Pozbawione jąder korneocyty (komórki warstwy 1. 
rogowej naskórka) połączone korneodesmosoma-
mi, o wysokiej zawartości niskocząsteczkowych 
związków, będących składowymi naturalnego czyn-
nika nawilżającego (natural moisturizing factor — 
NMF).
Lipidy macierzy zewnątrzkomórkowej (cerami-2. 
dy, cholesterol, wolne kwasy tłuszczowe) tworzące 
struktury lamelarne.
Płaszcz lipidowy, będący mieszaniną tłuszczów róż-3. 
nego pochodzenia (wydzielina gruczołów łojowych, 
lipidy korneocytów, związki zewnątrzpochodne), 
tworzący rodzaj okluzyjnej bariery, zapobiegającej 
utracie wody przez naskórek (30,31).
Wiadomo, że zaburzenia dotyczące barierowej funk-

cji naskórka w przebiegu atopowego zapalenia skóry 
wiążą się ze wzmożoną podatnością atopików na czyn-
niki drażniące. Mechanizm działania wielu substancji 
drażniących, np. detergentów, polega na pierwotnym 
uszkodzeniu płaszcza lipidowego oraz lipidów prze-
strzeni międzykomórkowych naskórka, czyli kluczo-
wych elementów decydujących o integralności bariery. 
Rozpuszczalniki organiczne powodują ekstrakcję li-
pidów warstwy rogowej, a SLS uszkadza też strukturę 
białek, takich jak keratyna, i powoduje dezorganizację 
dwuwarstwowej struktury lipidów. Niektóre jednak po-
drażniacze, np. cygnolina, nie wpływają na barierową 
funkcję naskórka, lecz wywierają bezpośredni wpływ 
cytotoksyczny na keratynocyty (18). Skojarzone działa-
nie kilku bodźców chemicznych lub chemicznych i me-
chanicznych związane jest z silniejszym efektem uszka-
dzającym barierę naskórkową niż efekt pojedynczego 
bodźca (18,32).

Wiek
Dane eksperymentalne wskazują, że podatność na 
działanie drażniące jest odwrotnie proporcjonalna do 
wieku i znacząco zmniejsza się powyżej 55. roku życia 
(33–35). Z retrospektywnych badań amerykańskich 
wynika, że szczyt zachorowań na ICD rąk u kobiet 
przypada na trzecią dekadę życia, a u mężczyzn na pią-
tą (36). Wskaźnik przeznaskórkowej utraty wody jest 
wyższy u dzieci niż u dorosłych i ulega dalszemu ob-
niżeniu po 60. roku życia, z minimum około 70. roku 
życia. Odpowiedź na SLS jest bardziej nasilona 
u młodszych pacjentów (21). W szczególności dzieci 
poniżej 8. roku życia wykazują wzmożoną podatność 

Medycyna_5_2008.indb   413Medycyna_5_2008.indb   413 2008-12-15   14:08:402008-12-15   14:08:40



414 D. Chomiczewska i wsp. Nr 5

kaskady zapalnej — po około 2 godzinach — keratyno-
cyty uwalniają preformowane cytokiny, tj. IL-1α (50). 
IL-1α i wytwarzany de novo TNF-α stymulują następ-
nie keratynocyty i fi broblasty do syntezy i wydziela-
nia dalszych prozapalnych cytokin i chemokin: IL-1β, 
IL-6, IL-8 (45,51), CCL20 i CCL27 (50). Wskutek ich 
działania dochodzi do rozszerzenia naczyń i napły-
wu komórek układu immunologicznego (granulocyty 
obojętnochłonne, limfocyty T i B, niedojrzałe komórki 
dendrytyczne) do naskórka (51). Wzmożone wydzie-
lanie IL-8 jest silnym sygnałem chemotaktycznym dla 
neutrofi lów i limfocytów (45). 

W następstwie pojedynczej bądź wielokrotnej apli-
kacji SLS zanotowano również wzrost poziomu media-
torów takich jak CCL11, CXCL10, VEGF (vascular en-
dothelial growth factor — czynnik wzrostu śródbłonka 
naczyń), b-FGF (fi broblast growth factor — czynnik 
wzrostu fi broblastów) oraz ECP (eosinophil cationic 
protein — eozynofi lowe białko kationowe) i niezna-
mienny wzrost aktywności mieloperoksydazy (MPO). 
ECP i MPO uwalniane są w wyniku degranulacji po-
budzonych granulocytów obojętnochłonnych i kwaso-
chłonnych (52). Równocześnie, dla przeciwdziałania 
nadmiernemu rozwojowi reakcji zapalnej, uruchomio-
ne zostają mechanizmy regulacyjne, takie jak wytwa-
rzanie przez keratynocyty cytokin o działaniu przeciw-
zapalnym i immunosupresyjnym — IL-1RA działającej 
antagonistycznie w stosunku do IL-1α poprzez wiąza-
nie z receptorem IL-1 oraz IL-10 (45). 

Subtelne różnice w profi lu cytokin dotyczą ostrej 
i przewlekłej reakcji z podrażnienia. De Jongh i wsp. 
zanotowali odmienny poziom Il-1α, IL-1RA i CCL5 po 
jednorazowej i po wielokrotnej ekspozycji na SLS, przy 
czym przewlekły proces charakteryzuje się podwyż-
szonym stosunkiem IL-1RA do IL-1α oraz wysokim 
poziomem CCL5, której źródłem są zazwyczaj mono-
cyty i eozynofi le (45,52). Zróżnicowanemu profi lowi 
cytokin w odpowiedzi na pojedynczy i wielokrotnie 
działający bodziec drażniący towarzyszy charaktery-
styczna dynamika TEWL podczas powtarzającej się 
ekspozycji na SLS. W trzecim tygodniu eksperymentu 
obserwowano obniżenie wskaźnika TEWL, wskazują-
ce na poprawę funkcji barierowej naskórka, związane 
prawdopodobnie ze wzmożonym rogowaceniem i po-
grubieniem warstwy rogowej w następstwie reakcji 
z podrażnienia. Zjawisko to określa się jako zaharto-
wanie skóry (skin hardening). Może ono odgrywać 
istotną rolę w indywidualnej podatności na przewlekłe 
działanie drażniące (45).

utratą wody, obniżoną zawartością wody w warstwie 
rogowej oraz zaburzeniem funkcji skóry jako bariery 
(21). Towarzysząca atopowemu zapaleniu skóry mu-
tacja genu kodującego fi lagrynę powoduje zaburzenie 
funkcji tego białka, będącego prekursorem składników 
naturalnego czynnika nawilżającego oraz wchodzące-
go w skład zrogowaciałej otoczki keratynocytów (18). 
U pacjentów z atopią, u których wykonywano testy 
płatkowe z powszechnymi alergenami, częściej niż 
w grupie kontrolnej obserwowano reakcje z podraż-
nienia, niewykazujące charakteru crescendo w czasie 
kilkudniowej obserwacji (44). Z kolei testy naskórko-
we z SLS w niektórych eksperymentach wskazywały na 
zwiększoną podatność na działanie drażniące, wyraża-
jącą się zarówno nasileniem rumienia, jak i wzrostem 
TEWL (45), podczas gdy w innych nie stwierdzano 
takiej korelacji w obrębie zdrowej skóry osób z wypry-
skiem atopowym (46). Wyprysk rąk u chorych z atopią 
wykazuje długotrwały przebieg (15).

Czynniki genetyczne
Czynniki genetyczne warunkujące zwiększoną podat-
ność skóry na czynniki drażniące nie są dobrze znane. 
Bryld i wsp. na podstawie badań epidemiologicznych 
z udziałem ponad 1076 bliźniaków sugerują, że ist-
nieje dotychczas nierozpoznany czynnik genetyczny 
odpowiedzialny za wzrost ryzyka rozwoju ICD rąk, 
niezależny od atopowego zapalenia skóry i alergii kon-
taktowej (47). Według de Jongh i wsp. polimorfi zm 
w obrębie genu IL-1 oraz związane z nim osobnicze 
zróżnicowanie poziomu IL-1 oraz antagonisty recep-
tora IL-1ra w warstwie rogowej może odpowiadać za 
indywidualne różnice w odpowiedzi zapalnej w skó-
rze (48).

W patomechanizmie ICD uczestniczą następujące 
zjawiska: (1) uszkodzenie warstwy rogowej i upośle-
dzenie bariery naskórkowej przez czynniki drażnią-
ce, (2) indukcja stanu zapalnego za pośrednictwem 
kaskady cytokin i metabolitów kwasu arachidonowe-
go w komórkach naskórka, oraz (3) stres oksydacyj-
ny (18).

Zaburzenie homeostazy naskórka, spowodowane 
działaniem czynników drażniących na elementy ko-
mórkowe i pozakomórkowe warstwy rogowej, stymu-
luje keratynocyty do uwalniania cytokin, rozpoczynają-
cych proces zapalenia w obrębie skóry. Doświadczalnym 
modelem pozwalającym na analizę sekwencji zjawisk 
patologicznych w przebiegu reakcji z podrażnienia 
jest ekspozycja skóry na laurylosiarczan sodowy (so-
dium lauryl sulphate — SLS) (49). W pierwszym etapie 
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od rodzaju i dynamiki działania czynnika przyczy-
nowego oraz indywidualnej podatności skóry. Ana-
lizując dane z piśmiennictwa oraz biorąc pod uwagę 
cechy morfologiczne i przebieg kliniczny, Wigger-
-Alberti i Elsner wyróżnili 10 podtypów ICD (3). Są 
to następujące postaci: (1) ostre, (2) ostre opóźnione, 
(3) określane jako „reakcja z podrażnienia”, (4) su-
biektywne, (5) przewlekłe kumulacyjne wieloczyn-
nikowe, (6) przewlekłe spowodowane działaniem 
jednego czynnika, (7) wyprysk z braku natłuszcza-
nia, (8) pourazowe, (9) krostkowe i trądzikopodobne, 
(10) bez rumienia (3).

Spektrum ostrego kontaktowego zapalenia skóry 
z podrażnienia obejmuje następujące podtypy:

Ostre ICD — jest wynikiem działania środków żrą-1. 
cych lub silnych podrażniaczy. Do uszkodzenia skó-
ry dochodzi zwykle w wyniku jednorazowej przy-
padkowej ekspozycji. Na obraz kliniczny składają 
się różnorodne objawy: rumień, obrzęk, pęcherzyki, 
które mogą zlewać się ze sobą, pęcherze, ogniska wy-
siękowe, martwica i owrzodzenia skóry (3). Zmiany 
zwykle nie są charakterystyczne dla czynnika przy-
czynowego, wyjątek stanowi chrom, który w tok-
sycznym stężeniu powoduje owrzodzenia zwane 
„ptasimi oczkami” (4). Przebieg procesu w odróż-
nieniu od reakcji alergicznej ma charakter „decre-
scendo”, stopniowo następuje gojenie, rokowanie jest 
pomyślne (17).
Ostre opóźnione ICD — jest wynikiem działania 2. 
substancji wywołujących zapalenie skóry co naj-
mniej po 8–24 godzinach od narażenia. Należą do 
nich np. chlorek benzalkonium, tretinoina i antrali-
na (cygnolina) (3).
Reakcja z podrażnienia — tym mianem określa się 3. 
ostre zapalenie skóry będące zwykle następstwem 
wielokrotnej ekspozycji na czynniki drażniące. Do 
zawodowych grup ryzyka tej reakcji zalicza się fry-
zjerów, pracowników przemysłu metalowego, in-
nych narażonych na pracę w środowisku mokrym. 
Rekonwalescencji towarzyszy proces „hartowania” 
skóry (hardening), podatność na podrażnienie ule-
ga zmniejszeniu, rokowanie jest pomyślne, chociaż 
możliwy jest rozwój przewlekłego kumulacyjnego 
ICD (3,17).
Subiektywne lub czuciowe podrażnienie — to 4. 
kolejna postać ICD. Objawy mają charakter wy-
łącznie podmiotowy: występuje pieczenie, kłucie 
lub świąd związane z ekspozycją na substancję 
drażniącą, bez zmian uchwytnych klinicznie lub 
histopatologicznie. Czynnikiem przyczynowym 

W następstwie ekspozycji skóry na substancje draż-
niące stwierdzono ponadto wzrost ekspresji mRNA en-
zymów uczestniczących w syntezie lipidów naskórka 
(cholesterolu, ceramidów, częściowo wolnych kwasów 
tłuszczowych) oraz markerów różnicowania keratyno-
cytów (inwolukryny, fi lagryny), co wskazuje na wpływ 
czynników drażniących na syntezę lipidów i proces róż-
nicowania komórek naskórka (26).

W sytuacji równoczesnego narażenia skóry na bo-
dziec drażniący i uczulający, czynnik drażniący działa 
jako adiuwant dla alergenu kontaktowego, wpływając 
na środowisko cytokin w naskórku i ułatwiając mobili-
zację komórek Langerhansa (53). Badania wskazują po-
nadto na zróżnicowanie profi lu chemokin w przebiegu 
ACD i ICD. Dla reakcji alergicznej charakterystyczna 
jest wyższa ekspresja CXCL9 i CXCL10, które wyka-
zują zależność od limfocytów Th 1, w szczególności od 
IFNγ. Z kolei ekspresja chemokin zależnych od TNF-α 
i Il-1 (np. CCL20 lub innych, tj. CXCL14, CXCL12) nie 
stanowi elementu różnicującego obydwa typy kontakto-
wego zapalenia skóry na poziomie molekularnym (54). 
W przyszłości mogą znaleźć zastosowanie metody in 
vitro pozwalające odróżnić substancje o właściwościach 
drażniących i uczulających. Do takich eksperymen-
talnych metod należy analiza ekspresji protein CD40 
i CXCR4 w linii komórkowej FSDC (fetal skin-derived 
dendritic cell line) po ekspozycji na substancje che-
miczne (55) albo ocena syntezy MIP-1β (macrophage 
infl ammatory protein-1 β) przez komórki THP-1 inku-
bowane z badanymi związkami (56).

Stres oksydacyjny stanowi jeden ze składników pro-
cesu zapalnego toczącego się w skórze po ekspozycji na 
bodziec drażniący. Niektóre ze środków potencjalnie 
drażniących skórę, np. nadtlenki, sole metali, aminy 
pierwszorzędowe, mają zdolność bezpośredniego gene-
rowania wolnych rodników (reactive oxygen species — 
ROS) (57). Z kolei inne indukują wytwarzanie tlenku 
azotu za pośrednictwem keratynocytów (58). Badanie 
limfocytów krwi obwodowej w grupie fryzjerów z ICD 
wykazało uszkodzenie DNA jąder komórkowych spo-
wodowane stresem oksydacyjnym, za pośrednictwem 
wolnych rodników generowanych przez środki drażnią-
ce i barwniki do włosów oraz poprzez indukcję enzymu 
syntazy tlenku azotu (59).

OBRAZ KLINICZNY

Kontaktowe zapalenie skóry z podrażnienia nie stano-
wi jednostki chorobowej o jednolitym obrazie klinicz-
nym, ale może przybierać różną postać w zależności 
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ku pospolitego (3). Grupę ryzyka tej postaci ICD 
stanowią osoby z łojotokiem lub atopią (3,17).
ICD bez rumienia — zapalenie ma charakter sub-6. 
kliniczny, występuje uszkodzenie bariery naskór-
kowej, ale bez klinicznej manifestacji rumieniowej 
(3).
Z praktycznego punktu widzenia najbardziej istotny 

i uzasadniony wydaje się podział na ostre i przewlekłe 
ICD (4).

ROZPOZNANIE ICD

W rozpoznaniu ICD należy wziąć pod uwagę następu-
jące kryteria:

obecność typowych objawów zapalenia skóry  ▪
z uwzględnieniem zróżnicowania spektrum klinicz-
nego ICD, 
identyfi kacja czynnika lub czynników drażniących  ▪
oraz stwierdzenie związku choroby skóry z ich dzia-
łaniem, 
wykluczenie innych przyczyn choroby skóry.  ▪
Ostre ICD spowodowane ekspozycją na substan-

cje żrące lub silne podrażniacze zwykle nie powoduje 
wątpliwości diagnostycznych, natomiast inne postaci 
ICD wymagają przede wszystkim wykluczenia aler-
gicznego kontaktowego zapalenia skóry na podstawie 
ujemnych wyników testów naskórkowych (3). Bada-
nie histopatologiczne nie pozwala na rozróżnienie 
między wypryskiem alergicznym, z podrażnienia 
i atopowym, jednak może być pomocne w rozpozna-
niu łuszczycy, zwłaszcza w przypadku występowania 
zmian chorobowych wyłącznie na rękach. Najistot-
niejsze elementy różnicujące ACD i ICD przedsta-
wiono w tabeli 3. i 4.

Rozpoznanie ICD o etiologii zawodowej ustala 
się na podstawie: (1) stwierdzenia klinicznych obja-
wów ostrego lub przewlekłego zapalenia skóry, które 
wystąpiły podczas wykonywania pracy w styczności 
z czynnikami drażniącymi u osoby, u której wcześniej 
te zmiany nie występowały; (2) dodatnich prób ekspo-
zycji na czynniki drażniące w miejscu pracy (dwóch 
w przypadku ostrego zapalenia, trzech w zapaleniu 
o charakterze przewlekłym); oraz (3) stwierdze-
nia obecności substancji drażniących w środowisku 
pracy (4).

W drugiej części artykułu, która zostanie opubliko-
wana, zostaną omówione metody oceny reakcji z po-
drażnienia, leczenie i prewencja ICD.

może być kwas mlekowy, glikol propylenowy, alu-
minium. Dolegliwości ustępują po zaprzestaniu 
narażenia (17).
Przewlekłe ICD — manifestuje się występowa-

niem rumienia, suchości i lichenizacji skóry, nadże-
rek, złuszczania, nadmiernego rogowacenia, często 
z towarzyszącym świądem. Zmiany skórne zlokalizo-
wane są w miejscu działania czynnika drażniącego, 
często są to ręce ze względu na największą ekspozycję 
na bodźce zewnętrzne, zarówno środowiskowe, jak 
i zawodowe (3). Wyróżniono następujące podtypy 
przewlekłego kontaktowego zapalenia skóry z po-
drażnienia:

Przewlekłe kumulacyjne ICD — jest spowodowa-1. 
ne wielokrotnym, powtarzającym się przez dłuższy 
czas (wiele tygodni lub miesięcy) działaniem słabych 
związków drażniących, prowadzących początkowo 
do podprogowych uszkodzeń. Czas między kolej-
nymi ekspozycjami nie pozwala na pełną regenera-
cję bariery naskórkowej i w rezultacie dochodzi do 
rozwoju zapalenia (17). Wrażliwość na kumulujące 
się podrażnienie jest indywidualnie zdeterminowa-
na (3).
„Przewlekłe jednoczynnikowe” ICD — przyjęto, że 2. 
kumulacyjne ICD powstaje w efekcie działania róż-
nych czynników drażniących, a zatem ma charakter 
wieloczynnikowy, natomiast za rozwój „traumite-
rative ICD” odpowiada jeden rodzaj bodźca uszka-
dzającego, stąd proponowany polski termin. Te dwa 
typy klinicznie są do siebie bardzo podobne, roko-
wanie jest zmienne (3,17,60).
Pourazowe ICD jest następstwem ostrego uszko-3. 
dzenia skóry, takiego jak oparzenie lub skalecze-
nie, stanowi przejaw opóźnionego gojenia, trwają-
cego nie krócej niż 6 tygodni (17).
Wyprysk z braku natłuszczania, zwany również 4. 
zimowym występuje zazwyczaj u pacjentów w po-
deszłym wieku, charakteryzuje się suchością skóry, 
nasilonym świądem, niekiedy obraz przypomina 
rybią łuskę. Główną przyczyną jest brak adekwat-
nego natłuszczania w stosunku do stosowanych 
zabiegów higienicznych z użyciem środków uszka-
dzających barierę naskórkową (3).
Krostkowe i trądzikopodobne ICD — w ich pa-5. 
togenezie czołową rolę odgrywa narażenie na 
związki takie, jak olej krotonowy, oleje mineralne, 
dziegcie, smoła, smary i naft aleny. Rozpoznanie to 
należy rozważyć, gdy zmiany krostkowe pojawiają 
się w lokalizacji i wieku nietypowym dla trądzi-
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