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Kontaktdermatiit

Sirje Kaur — TU nahahaiguste kliinik

Votmesonad: drrituskontaktdermatiit,
allergiline kontaktdermatiit, td6ga seotud
nahahaigused

Kontaktdermatiit on sage arsti poole poor-
dumise pohjus (7-10% visiitidest derma-
toloogi juurde), ja mis veelgi tihtsam, see
moodustab keskmiselt 90% té6ga seotud
nahahaigustest. Kuigi kliiniliselt on kaks
kontaktdermatiidi tiipi vaevu erista-
tavad, on nende aluseks tiiesti erinevad
patogeneetilised mehhanismid. Arritus-
ehk lihtne kontaktdermatiit on naha
mitteimmunoloogiline pdletikureakt-
sioon, mis tekib drritavate kemikaalide ja
fiitisikaliste tegurite otsese tsiitotoksilise
toime tottu. Allergiline kontaktderma-
tiit on aga T-rakkude poolt vahendatud
haigus ja hilist tiiiipi immunoloogilise
reaktsiooni prototiiiip. Haiguste omava-
heliseks eristamiseks kasutatakse epiku-
taanteste. Ravis on esikohal lokaalsed
gliikokortikosteroidid.

Nahka kui organismi vélist katet voivad otse-
selt kahjustada mitmesugused fuitisikalised,
keemilised, mehaanilised ja bioloogilised
tegurid. Nahapoletikku, mis tekib mingi
vilisteguri toimel, nimetatakse kontaktder-
matiidiks. Haigus ilmneb kohe v6i mone
pédeva jooksul pdrast kontakti kahjustava
teguriga. Erinevate patogeneetiliste mehha-
nismide pohjal eristatakse drritus- ehk
lihtsat kontaktdermatiiti (LKD) ja allergi-
list kontaktdermatiiti (AKD).

ARRITUS- EHK LIHTNE KONTAKTDERMATIIT
Arritus- ehk lihtne kontaktdermatiit on
naha mitteallergiline podletikureaktsioon,
mis tekib drritavate kemikaalide ja fiitisi-
kaliste tegurite otsese tslitotoksilise toime
tottu (1).

Enamik keskkonnas leiduvaid LKD
etioloogilisi tegureid ehk drritajaid kuulub
norkade édrritajate hulka. Naha tervise seisu-
kohalt olulised seebid, stinteetilised pese-
misvahendid ja vesi on tiilipilised norgad
arritajad. Arritajana toimivad ka ménede
taimede mahl (kiitislauk, sibul, maitse-
taimed), toiduained (kalad, krevetilised,
liha), samuti flutsikalised ja mehaani-
lised tegurid (kuumus, kiilm, madal voi
korge niiskus, kleepplaastrid, hddrdumine,
metallitolm, klaasvatt, puidutolm, tsement
jm). Norgad drritajad kutsuvad nahapdle-
tiku esile siis, kui toimivad nahale kordu-
valt vOi pika aja jooksul. Sensibiliseeru-
mist ei esine (2). Tugevad ehk absoluutsed
drritajad nagu kontsentreeritud happed ja
alused, moned metallid ning nende soolad
(arseentrioksiid, dikromaadid) ja eeter-
like 0lide kontsentreeritud alkoholilahused
(4adikaessents) tekitavad tugeva pdletiku
juba esimesel kontaktil (3).

Arritajad kahjustavad otseselt epidermise
ja pirisnaha rakke, vallandades pdletikku
algatavate tsiitokiinide produktsiooni (4).
On niidatud, et mitmed suhteliselt tavalised
ja nahka keemiliselt mittepdletavad ained
nagu atsetoon ning naatriumdodetsuitilsul-
faat (stinteetiline pesemisvahend) soodus-
tavad kasvaja nekroositeguri o (TNF-a)
vabanemist keratinotsiiitidest, TNF-a
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aga stimuleerib interleukiin-1 (IL-1) jt
poletikumediaatorite stinteesi (5). Kera-
tinotstititidest périt pdletikumediaatorid
moduleerivad mitmete teiste rakkude
(T-lumfotstitidid, makrofaagid, veresoonte
endoteelirakud jt) litkuvust ning funkt-
sioone. Doosist sdltuvat pdletikku vahen-
davad peamiselt aktiveerunud T-rakkude
péritolu proinflammatoorsed tsiitokiinid
TNF-a, IL-1, IL-8 ja GM-CSF (granulot-
stititide ja makrofaagide kolooniaid stimu-
leeriv tegur) (6).

LKD voib tekkida igal inimesel, kui drri-
taja kontsentratsioon on piisavalt suur ja/voi
kontakt sellega piisavalt pikk (1). Naistel ja
meestel on naha tundlikkus drritajate suhtes
thesugune. Et naised puutuvad rohkem
kokku potentsiaalsete drritajatega (kodu-
keemia, kosmeetika), on neil LKD esine-
missagedus suurem. Arritajatele reageerivad
monevorra tugevamini tundliku nahaga,
pédikese kides end kergesti dra poletavad
valge rassi esindajad, vastsiindinud ning
vanurid, samuti isikud, kelle anamneesis
on atoopiline dermatiit (7). Pdletiku inten-
siivsus sOltub anatoomilisest piirkonnast,
kuhu érritaja toimib. Kohtadest, kus sarv-
kiht on dhem ning karvanddpsude ja higi-
nédrmetega varustatus hea, on perkutaanne
absorptsioon suurem ning kaasnev pole-
tikureaktsioon intensiivsem (3). Seetdttu
kahjustub nahk néol, nahavoltides, laba-
kite dorsaalpinnal ja scrotum’il eriti kergesti.
Inimese peopesade ja jalataldade nahk ning
juustega kaetud peanahk on drritajate suhtes
palju vastupidavam. Ravi eesmaérgil tehtud
kompresside ja kleepplaastrite piirkonnas
imenduvad édrritajad paremini ning ka
tekkiv pdletik on intensiivsem (3). Arritajate
leidumisel dhus voib LKD tekkida néol.

Thitpilistel juhtudel on LKD stiimpto-
miteks nahapunetus, moddukas turse ja
ketendus (5). Olenevalt nahale toiminud
drritaja tugevusest voivad LKD Kkliinilised
nihud varieeruda, ulatudes moddukast ja
kiiresti modduvast eriiteemist keemiliste
poOletusteni, mida iseloomustavad villid ning
ulatuslikud erosioonid voi haavandid (5).
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Seetdttu on ka haigete kaebused erinevad
ning patsiendid vdivad kurta kas torkimis-
voi poletustunnet, naha tihenemist ja liigset
kuivust voi valu.

Arrituskontaktdermatiidil eristatakse
jargmisi vorme (3):

1) drritusreaktsioon,

2) akuutne lihtne kontaktdermatiit,

3) keemiline pdletus,

4) krooniline kumulatiivne lihtne kontakt-
dermatiit.

Diagnoosiga arritusreaktsioon rohu-
tatakse nahapoletiku tagasihoidlikku ja
kiiresti mé6duvat iseloomu. Arritusreakt-
siooni tunnusteks on vdhene eriiteem ja
ketendus, mis kaob 1-2 pédevaga. Etio-
loogilisteks teguriteks on nn ndrgad arri-
tajad (vesi, stinteetilised pesemisvahendid,
seebid), s.t sellised ained, mis lithiajalise
kontakti korral (alla 1 tunni) nahka oluli-
selt ei kahjusta (8).

Akuutne lihtne kontaktdermatiit tekib
kas tihekordse kontakti tottu tugeva drrita-
jaga vOi sooOvitava kemikaaliga voi monede
keemiliste ainete vOi flisikaliste tegurite
lihiajalisel, kuid korduval toimimisel nahale.
Pohjuseks voivad olla nditeks naharavimid
nagu tretinoiin, bensotuililperoksiid, ditra-
nool, toostuslikud kemikaalid jm. Subjektiiv-
seks kaebuseks on pdletustunne, harva naha
stigelemine. Nahalé6ve on monomorfne ja
teeb oma arengus ldbi kindlad staadiumid:
erliitematoosne, papuloosne, vesikuloosne,
erosiivne, koorikuline ja skvamoosne (8).

Keemiliste poletuste pdhjuseks on
suure kontsentratsiooniga happed ja alused,
mis tekitavad podrdumatuid koekahjustusi
juba lithiajalise kontakti korral (2). Piirkon-
dades, kuhu sattus tugevatoimeline kemi-
kaal, tekib mone minuti jooksul valulik
erliteem, millele jirgneb kiiresti villide teke
ja nekroos. Kollete kuju on ebakorrapirane,
“artefitsiaalne” ega meenuta tihtegi tuntud
nahahaigust, mis aitab ka dra arvata naha-
kahjustuse toelise pohjuse (3).

Nii akuutse LKD kui ka keemiliste pdle-
tuste korral on enamikul juhtudel tegemist
téo0nnetustega.
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Krooniline kumulatiivhe LKD tekib
drritajate korduval mdjumisel nahale.
Dermatiidi pohjuseks on suhteliselt ndrga-
toimeliste keemiliste Gthendite (orgaani-
lised lahustid, seebid, puhastusvahendid,
vesi, drritavad toiduained) ja siilituna
néivate futsikaliste tegurite (h6drdumine,
mikrotraumad, madal keskkonna niiskus,
kuumus, kiilm) koostoime (3). Kui derma-
tiit on juba tekkinud, vdivad loetletud mikro-
drritajad olla pohjuseks, miks nahapdletik
ei parane.

Koige sagedamini haigestuvad labakéed.
Esmalt kahjustub nahk sdrmede sisekiil-
gedel, siis labakéde dorsaalpinnal ja kiilgedel
ning 10puks peopesas. Viljakujunenud
juhtudel on labakided kogu ulatuses pune-
tavad, infiltreeritud ja ketendavad, kohati on
I6hesid. Randmete painutuskiilg on erine-
valt AKDst tavaliselt 166bevaba (8). Vahel
on kliiniline pilt tagasihoidlikum: nummu-
laarsed naastud labakite dorsaalpinnal voi
ainult sormedel. Pideva kokkupuute korral
norkade drritajatega toOprotsessis (orgaa-
nilised lahustid, puhastusvahendid) voib
dermatiit piirduda ainult drritajatega kokku
puutuvate sdrmedega.

ALLERGILINE KONTAKTDERMATIIT

Umbes 20%-1 juhtudest on kontaktder-
matiidi pdhjuseks eelnevalt vdlja kuju-
nenud ilitundlikkus keskkonnas leiduvate
viikesemolekulaarsete ainete suhtes (8).
Kui dermatiidi pohjuseks on sensibilisee-
rumine, diagnoositakse AKDd. AKD on T-
rakkude poolt vahendatud haigus ja kulgeb
kui hilist, s.o IV tiitipi immunoloogiline
reaktsioon (7).

Ained, mis on vdimelised pérast nahka
sattumist muutma inimese tlitundlikuks
nende suhtes, on tildjuhul véikesed ebasta-
biilsed looduslikud vdi stinteetilised mole-
kulid (hapteenid) (6). Parast thinemist naha
proteiinidega moodustub tdisantigeen, mis on
voimeline stimuleerima immuunsiisteemi (9).
Tavaliselt on kontaktallergeenideks lipiid-
lahustuvad ained (10). Kontakthiipersen-
sitiivsuse kujunemiseks on vajalik teatav

geneetiline eelsoodumus, sest kdik inimesed
ei muutu nahka sattunud keemiliste ainete
suhtes tlitundlikuks (2). On voimalik, et
inimene sensibiliseerub juba esmakordsel
kokkupuutel allergeeniga, kuid tavaliselt
on sellele eelnenud pikem kontakt (11).
Oluliseks soodustavaks teguriks on olemas-
olev epidermise defekt, nditeks LKD pode-
mine.

AKD pohjuseks olevate looduslike
ja stinteetiliste keemiliste ainete loetelu
holmab tile 3000 nimetuse. Kdige levinum
kontaktallergeen ja allergilise kontaktder-
matiidi pohjus kogu maailmas on nikkel.
Ulitundlikkus nikli suhtes esineb 10—
20%-1 naistest ja 1-2%-1 meestest (12).
Sensibiliseerumine on oma pdhiolemuselt
elukondlik ja selle all kannatavad eeskétt
noored naised, kes muutuvad tlitundlikuks
igapdevase kokkupuute tottu niklit sisalda-
vate metallist esemetega ning eriti seoses
pustolmeetodil korva- jt rongaste kandmi-
seks mdeldud aukude tegemisega. Teistest
metallidest on tugevamad sensibiliseerijad
kroomi oksiidid ja soolad ning koobalt.

Teisel kohal nikli jérel positiivsete reakt-
sioonide arvukuselt on formaldehtiid.
Formaldehiiid on efektiivne konservant,
mis vidldib erinevate toodete saastumist
bakterite ja seentega. Seetdttu lisatakse
formaldehtiidi nahahooldusvahenditesse
(k.a kreemid), kodukeemiasse, lokaalsetesse
ravimitesse ja loendamatutesse to0stustoo-
detesse (varvid, lakid, pinnakaitsemater-
jalid, parkained, liimid jm), millega kokku-
puutel inimene voib sensibiliseeruda (11).
Ka teised konservandid nagu timerosaal
(ehk tiomersaal), parabeenid ja formalde-
hiitdi vabastajad (Dowicil 200, bronopool
jpt) sensibiliseerivad paljusid inimesi.

Sagedamad kontaktallergeenid on veel
16hnaained, epoksiivaik ja selle kompo-
nendid bisfenool A ning epikloorhid-
riin, akrilaadid (metitilmetakriilaat),
kummi tootmisel kasutatavad vulkanisaa-
torid, aktseleraatorid ja antioksiidandid
(tiuraamid, karbamaadid, merkaptobenso-
tiasool), juuksevirv (parafeniileendiamiin),
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lokaalsed ravimid (neomiitsiin, lokaalanes-
teetikumid, lanoliin) ja moned taimed (prii-
mula, tulbisibulad jt) (13).

Allergiline reaktsioon on 2faasiline.
Esimeses, nn sensibiliseerumisfaasis
korjavad nahka penetreerinud hapteeni tiles
Langerhansi rakud, mis transpordivad selle
regionaalsetesse limfisdlmedesse, kus esit-
levad hapteeni naiivsetele (CD4+, CD8+)
Th-rakkudele (2). Selle tulemusena tekib
T-rakkude proliferatsioon ja kujuneb vilja
antigeenispetsiifiliste T-rakkude kloon (9).
Sensibiliseerumisfaas kestab 10-15 péeva
ja selles staadiumis puuduvad ndhtavad
dermatiidi tunnused (10).

Kui inimene puutub uuesti kokku
hapteeniga, vallandub nahapdletik. Sellele
eelneb taas hapteeni tileskorjamine Langer-
hansi rakkude poolt, viimaste kohtumine
T-rakkudega nahas ja/vdi limfisdlmedes
ning T-rakkude proliferatsioon ja aktivee-
rumine (10). Mdlemad, nii CD4+ kui ka
CD8+ efektorrakud vabastavad proinf-
lammatoorseid tsiitokiine (INF-y (inter-
feroon-y), TNF-a, GM-CSF, perforiin jt),
mille toimel 2-3 péeva jooksul kujuneb
vélja dermatiit, mida histoloogiliselt iseloo-
mustavad tihe perivaskulaarne infiltraat ja
spongioos. CD4+ CCRI10 kemokiine eksp-
resseerivad mélurakud jddvad AKD loka-
lisatsioonikohtadesse pikaks ajaks, mille
tottu jairgmise kontakti korral tekib podletik
kiiremini (6).

ULEVAATED

Nii nagu LKD v6ib ka AKD kulgeda kas
akuutselt, subakuutselt voi krooniliselt (2).
Dermatiidi raskus sdltub haige sensibilisat-
siooniastmest, nahale sattunud allergeeni
hulgast ning anatoomilisest piirkonnast.
Akuutset dermatiiti iseloomustavad inten-
siivne turse, punetus, peagi ilmuvad villi-
kesed koos hilisema leemenduse ning koori-
kutega (11). Subakuutse dermatiidi korral
on kliiniline pilt tagasihoidlikum: esineb
moddukas erliteem, vihene 6deem, taga-
sihoidlik vesikulatsioon ja koorikud. Kroo-
nilist allergilist kontaktdermatiiti diagnoo-
sitakse, kui nahapdletik piisib tile 6 niddala.
Haigeid héirib naha kuivus ja karedus,
I6hede korral valulikkus. AKD kroonili-
suse pOohjusteks on kas allergeeni plisimine
nahas, korduvad kontaktid allergeeniga,
polisensibilisatsioon, mida ei osata kaht-
lustada, voi lisanduv drritajate toime. Kdige
sagedamini haigestuvad kéed, eriti nahk
sormedel ja labakite dorsaalpinnal. Kliini-
listest ndhtudest on esikohal naha kuivus ja
karedus (ketendus), hiljem tekivad lihheni-
fikatsioon ja ragaadid (11).

KONTAKTDERMATIIT KUI PEAMINE TOOGA
SEOTUD NAHAHAIGUS

Kontaktdermatiit moodustab td66ga seotud
nahahaigustest ligikaudu 90%. Keskmiselt
80%-1 juhtudest tekib t66ga seoses LKD,
peamiselt kroonilise kumulatiivse derma-
tiidina (1). Umbes 20%-1 kujuneb vilja

Tabel 1. Sagedamad to6kohtadel leiduvad arritajad ja allergeenid (2, 8)

Arritajad

Allergeenid

Happed (askorbiin-, 4adik-, vaavel-, lammastik-, salitstil-,
soolhape jt)

Alused (kaalium-ja naatriumhiidroksiid, kaltsiumoksiid jt)
Naftaproduktid (lahustid, bensiin, madérdeained)

Orgaanilised lahustid (benseen, tolueen, atsetoon)
Okstideerivad ained (bensiiiilperoksiid)

Loomsed produktid (ensiiiimid)

Futsikalised arritajad (klaasvatt, paber, metallitolm,
abrasiivsed materjalid)

Seebid jt nahapuhastusvahendid (naatriumlauriiilsulfaat,
kokamiidopropiiiilbetaiin)

Vesi

Konservandid (formaldehiiiid, Kathon CG jt)

Metallid (nikkelsulfaat, kaaliumdikromaat)

Kummi tootmisel kasutatavad kemikaalid (tiuraamid,
karbamaadid, merkaptobensotiasool)

Epoksiivaik, akrilaadid (metttlmetakriilaat jt)

Taimsed allergeenid (kampol, proopolis, mdned
korvéielised)

Lohnaained (Peruu palsam, kaneel, vanilliin)
Parafeniliindiamiin

Lokaalsed ravimid (antimikroobsed ained, eugenool)
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AKD, kuid protsentuaalne suhe on elukut-
seti erinev. 80%-1 professionaalse kontakt-
dermatiidi haigetest tekib dermatiit kitel
ja umbes 10%-1 ndol (14). Sagedamini on
t60ga seotud kontaktdermatiiti meditsiini-
tootajatel, juuksuritel, pollumajandus-,
to0stus- ja ehitustdodlistel ning teeninda-
jatel (15). Tutpilisemad kontaktdermatiidi
pohjused on esitatud tabelis 1. Vaieldama-
tuks riskiteguriks on atoopilise dermatiidi
podemine ning prognoos kaasneva atoopia
korral on halb.

Meditsiinitootajatel tekib LKD kergesti,
sest t60 iseloomu tottu peavad nad sageli
pesema ja desinfitseerima kisi ning kandma
kummikindaid (16). Teiste elukutsetega
vorreldes on tooga seotud AKD koige
tdendolisem juuksuritel, sest juuksevirvid ja
lokivedelikud sisaldavad tugevaid kontaktal-
lergeene (parafeniileendiamiin, happelises
lokivedelikus sisalduv gliitsertitil-monotio-
gliikolaat jt). Blondeerimiseks kasutatav
ammooniumpersulfaat voib samuti esile
kutsuda nii LKD kui ka AKD, aga ka urti-
kariaalse reaktsiooni (17).

Professionaalset ja elukutsega mitte
seotud kontaktdermatiiti on tiksteisest raske
eristada. Kdige rohkem on abi anamneesist.
Professionaalse dermatiidi korral nahk
paraneb puhkuse ajal ning haigus dgeneb,
kui pédrast puhkust uuesti t66le asutakse.
Kahjuks on kontaktdermatiit sageli mitme-
teguriline, s.t et téoga seotud ja olmetingi-

mused kattuvad ning see vihendab nime-
tatud diagnostilise vihje tdhtsust (14).

Selle eest, et todga seotud haigusi ei
tekiks, vastutavad nii t66andja kui ka
toovotja. Tooandjapoolseteks meetmeteks
on hoolitseda tootmisprotsesside automa-
tiseerimise eest, hoida to6ruumid korras,
informeerida t66tajaid tervisele kahjulikest
ainetest toOprotsessis ning nduda neilt indi-
viduaalsete kaitsevahendite (kaitseriietus,
-kindad ja -kreemid) kasutamist. T66votja
omalt poolt on kohustatud kéiki ndudeid
jargima.

DIAGNOOS JA DIFERENTSIAALDIAGNOOS
LKD ja AKD on kliiniliselt sarnased,
esinedes kas akuutse, subakuutse voi kroo-
nilise nahapoletikuna. Kuigi mdningaid
erinevusi LKD ja AKD vahel on vdoimalik
leida (vt tabel 2), jddb kliinilisest pildist
tavaliselt viheks, et tipne diagnoos panna.
Ainuke voimalus diagnoosi tipsustada
on AKD vilistada. Seda tehakse, kasutades
epikutaan- ehk lapiteste (8).
Epikutaantestid pdhinevad asjaolul, et
nahapoletikku saab esile kutsuda viikese,
nahka mitte drritava keemilise aine kogu-
sega ainult nendel inimestel, kes on aine
suhtes sensibiliseerunud (18). Epikutaan-
testide tegemiseks kasutatakse levinumate
allergeenide to0stuslikult toodetud stan-
dardseeriaid, vajaduse korral testitakse ka
haige poolt kaasa toodud produktidega,

Tabel 2. Arritus- ja allergilise kontaktdermatiidi eristamine (6)

Kriteerium

Arrituskontaktdermatiit

Allergiline kontaktdermatiit

Riskiriihm

Patogeneetiline mehhanism

koekahjustus)
Vallandava teguri kontsentratsioon Tavaliselt suur

Levinumad etioloogilised tegurid

Igatiks, eriti korduva voi t66ga
seotud ekspositsiooni korra

Mitteimmunoloogiline (otsene

Vesi, seep, detergendid; happed,
alused; sulg, uriin, valjaheide

Geneetilise predispositsiooniga
eelnevalt sensibiliseerunud isikud

Immunoloogiline (hilist tutpi
immunoloogiline reaktsioon)

Voib olla vaike

Metallid, kosmeetikumid, lokaalsed
ravimid, kummi, parfttimid

Risk atoopia esinemise korral Suurenenud Véhenenud
Siimptomid Poletus-ja torkimistunne, valu Siigelemine
Morfoloogia Eriteem, 6deem, ketendus, |6hed Eriteem, 6deem, villikesed, paapulid,

Piirduvus tervest nahast
kontakti kohaga

Tiupiline algusaeg

Tavaliselt terav, dermatiit piirdub

Minutid voi tunnid parast kontakti

lihhenifikatsioon
Tavaliselt véljub kontakti piirest

Tunnid voi pdevad parast kontakti
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mis voivad sisaldada mond allergeeni, nt
parfitimiga (8).

Erinevatel kontinentidel toodetavad
allergeenide standardseeriad sisaldavad
enamikku eespool nimetatud kontakt-
allergeene. Nahatestide tegemiseks kinni-
tatakse allergeenid oklusiooni all patsiendi
tervele nahale, tavaliselt seljale, kuhu need
jadvad 2 60pdevaks. Seega tekitatakse tead-
likult AKD. Testimise ajal ei tohi haige selga
maérjaks teha ega end viga aktiivselt liigu-
tada, sest muidu voivad plaastrid nahalt lahti
tulla. Tulemusi hinnatakse 3. ja 5. testimise
pédeval. Positiivse tulemuse korral on test-
ainega kontakti kohta tekkinud ertiteem ja
0deem, vahel ka villikesed v&i koguni vill
ning podletikundhud ei piirdu ainult test-
ainega kontakti kohaga. Tulemust hinna-
takse olenevalt pdletiku tugevusest 1+-, 2+-
vOi 3+-positiivseks (2). Lisaks mairgitakse
drritusreaktsioonid, mida iseloomustab test-
kambriga piirduv naha punetus ilma kaas-
neva turseta voOi follikulaarne reaktsioon.
Arritusreaktsioonidel ei ole olulist diagnos-
tilist tdhtsust; need rddgivad ainult sellest,
et konkreetne keemilise aine kogus majus
patsiendi nahka drritavalt. Nahateste ei
tehta dgeda dermatiidi ajal ja haigetele, kes
saavad stisteemset ravi kortikosteroidide voi
tsiitostaatikumidega.

RAVI

Tédhtsaks paranemise eeltingimuseks on
drritajate (seep, teised nahapuhastusva-
hendid, vesi) ja allergeenide viltimine. Arri-
tajad kuivatavad nahka ning pohjustavad
naha stigelemist, millele jirgnev kratsimine
halvendab oluliselt naha seisundit. Regu-
laarne naha kreemitamine aitab leevendada
erinevate drritajate toimet (7).

Ageda dermatiidi lokaalset ravi alusta-
takse méihiste ja vannidega. Vett sisaldavatel
ravimitel on jahutav, rahustav ja kuivatav
toime. Ravitulemuse saamiseks tuleb selli-
seid ravimeid nahale manustada lihi-
keste intervallide jdrel korduvalt. Méihiste
ja Olivesikreemide toimel eemalduvad ka
kuivanud eksudaat ja koorikud.

ULEVAATED

Toimeainetest on dermatiidi ja ekseemi
ravis esikohal lokaalsed gliikokortikoste-
roidid (19). Agedas staadiumis sobivad neid
sisaldavad aerosoolid, losioonid ja dlivesi-
kreemid, kroonilises staadiumis aga vesi-
Olikreemid ning salvid. Varases staadiumis
saab paremad ravitulemused, kui kasutada
tugevatoimelisi lokaalseid kortikosteroide
(beetametasoon, mometasoon jt). Naha-
piirkondade ravimiseks, kust absorbtsioon
on suurem (nédgu, suured voldid), tuleks
kasutada I grupi preparaate (1% hiidrokor-
tisoon jt). Makrolaktaami derivaadid on
osutunud samuti tdhusateks lokaalseteks
poletikuvastasteks ravimiteks nii kroonilise
kui ka dgeda kontaktdermatiidi korral (20).
Et takroliimus ja pimekroliimus erinevalt
lokaalsetest kortikosteroididest ei kutsu
pikaajalise kasutamise korral esile naha-
atroofiat, eelistatakse neid tihti nédol lokali-
seeruva dermatiidi korral.

Ageda ja ulatusliku dermatiidi haigele
méédratakse siisteemne prednisoloon,
esimestel ravipdevadel kuni 100 mg pred-
nisolooni pdevas; annus vihendatakse 0-ni
maksimaalselt 2 nddala jooksul. Stigelemise
leevendamiseks vOib méédrata traditsiooni-
lisi antihistamiinseid preparaate.

KOKKUVOTE

Kontaktdermatiit on sage nahahaigus
peamise lokalisatsiooniga labakétel. Kdige
sagedamini on nahapdletiku pdhjuseks
igapdevased nahka drritavad ained nagu
seebid, siinteetilised pesemisvahendid ja
vesi. Moned inimesed on aga muutunud
ulitundlikuks keskkonnas leiduvate viikese-
molekulaarsete ainete suhtes ja neil 4geneb
nahapoletik péarast iga kokkupuudet aller-
geeniga. Mdlemat dermatiiti saab omavahel
eristada, kui epikutaantestide abil vilis-
tada AKD. To66ga seotud kontaktderma-
tiit on mitmeteguriline haigus, mille tekki-
misel on oma osa nii soodustavatel teguritel
(atoopia) kui ka to6kohal leiduvatel drrita-
jatel ja allergeenidel. Abistavateks kritee-
riumiteks professionaalse kontaktderma-
tiidi diagnoosimisel on dgenemiste seosed
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ULEVAATED

t606 iseloomuga ja puhkustega kaasnevad
remissioonid. Dermatiidi pohjuste vilja-
selgitamine on tdhtis haiguse retsidiivide
ja ebarahuldavate ravitulemuste viltimise
seisukohalt. Kontaktdermatiit, k.a profes-
sionaalne, on kdige sagedamini kitel, kus
paranemist takistavad nii t60 juures kui
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SUMMARY

Contact dermatitis

Contact dermatitis is a frequent disorder
(accounting for 7-10% of visits to the
dermatologist). More importantly,
contact dermatitis makes up about 90%
of all cases of occupational skin diseases.
Contact dermatitis may be caused by
two mechanisms. First, chemicals that
come into contact with the skin may
damage skin cells directly and cause non-
specific inflammation or irritant contact

ka kodus nahale sattuvad &rritajad. Koige
paremini aitavad edasisi nahaérritusi dra
hoida kaitsekindad, samuti kdikide t66ohu-
tuse eeskirjadega kehtestatud nduete jargi-
mine to6kohal.
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dermatitis. The second mechanism is
based on sensitization. Allergic contact
dermatitis requires a genetic predisposition
to develop a specific Thl-response to
small molecules that have penetrated the
skin. To distinguish between these two
types of dermatitis, patch testing has to be
performed. Topical corticosteroids are the
first choice in the treatment of established
contact dermatitis.
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