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Rola kobaltu w środowisku człowieka współczesnego
Kobalt (Co2+) jest istotnym dla organizmu człowie-

ka pierwiastkiem śladowym. Mikroelement ten ma formę 
organiczną i nieorganiczną. Kobalt organiczny występuje 
w zielonych częściach roślin, skorupiakach i mięczakach, 
rybach, ziarnach zbóż i wodzie [1]. Stanowi kluczową 
składową witaminy B12 (kobalaminy), odgrywa ważną 
rolę w tworzeniu aminokwasów i niektórych białek mieliny 
komórek nerwowych, a zatem w powstawaniu neuroprze-
kaźników niezbędnych do funkcjonowania organizmu [2]. 
Zwiększone zapotrzebowanie stwarza dieta wegetariańska 
i wegańska oraz inne zaburzenia odżywiania. Niedobór 
kobalaminy (wartość poniżej 130 pg/ml) ocenia się w suro-
wicy krwi i wiąże z niedokrwistością, w tym anemią złośli-
wą (megaloblastyczną) oraz zmianami zwyrodnieniowymi 
w obrębie błony śluzowej żołądka [1]. Kobalt nieorganiczny 
jest w każdym smartfonie, laptopie i samochodzie elek-
trycznym. W odróżnieniu od zanieczyszczeń organicznych, 
które ulegają biodegradacji, metale ciężkie nie przekształ-
cają się w mniej szkodliwe produkty końcowe. 

• Nadmiar kobaltu nieorganicznego w formie zjoni-
zowanej jest szkodliwy dla człowieka [3]. 

• Przyjmowanie z pożywieniem lub wchłanianie 
drogą oddechową z atmosfery nieorganicznej formy 
kobaltu, podobnie jak magnezu(Mg), może wywoływać 
anemię i nadciśnienie. 

• Natomiast chrom (Cr), nikiel (Ni), ołów (Pb), kadm 
(Cd) oraz miedź (Cu) mogą być przyczyną problemów 
sercowych, białaczek lub raka [4]. 

Na zlecenie FDA (amerykańskiej Agencji Żywności 
i Leków) zbadano w prywatnym laboratorium posiadają-
cym spektrometr mas 150 kosmetyków z 12 grup (cienie, 
szminki, różne balsamy, toniki, pudry, kremy) itd. Ustalono, 
że średnia zawartość metali ciężkich wynosiła dla kobaltu 
0,91 mg/kg, niklu 2,7 mg/kg oraz chromu 3,1 mg /kg. [5]. 

Chlorek kobaltu oraz siarczek kobaltu, będące nie-
organicznymi formami tego metalu, były stosowane 
w browarnictwie, dla zapobiegania powstawaniu piany, 
co u piwoszy mogło prowadzić do kardiomiopatii [6]. 

Nie tylko alergeny IgE-zależne 

kobalt
Not only IgE-dependent allergens: cobalt.

S u m m A R y
Cobalt gets into the body in several ways; firstly, with food; secondly by the respiratory system; thirdly, by the skin; 
and finally, as a component of biomaterials. Cobalt allergy may result in local allergic contact dermatitis (LACD) and 
systemic allergic contact dermatitis (SACD), as well as other common manifestations, like generalized cobalt allergic 
syndrome (GCAS). Environmental sources of cobalt exposure include inorganic forms is presented in ion form toxic 
to the human body (jewelry, electronic devices, coins, implants etc.). The organic form of cobalt is present in diet 
(chocolate, offal, crustaceans, nuts). Solitary cobalt allergy is as frequent as concomitant allergy to cobalt and nickel 
or chromium. In the last epidemiological investigations positive reactions were common to cobalt (2.2 % to 14%). 
Sources of skin exposure to metals need to be identified for prevention of contact allergy. This is, owing to large 
knowledge gaps, particularly demanding for cobalt. Patch testing should be incorporated into more allergy practices, 
although availability of training is a limiting factor.
...............................

Kobalt dostaje się do organizmu różnymi drogami: po pierwsze z pokarmem, po wtóre poprzez układ oddechowy, po 
trzecie przez skórę, wreszcie z biomateriałów wszczepionych chirurgicznie, których jest składnikiem. Środowiskowe 
źródła narażenia na kobalt obejmują postać nieorganiczną, która w formie zjonizowanej jest szkodliwa dla człowieka 
(biżuteria, sprzęt elektroniczny, monety, implanty i inne). Organiczna forma kobaltu jest obecna w diecie (czekolada, 
podroby, skorupiaki, orzechy). Alergia na kobalt może powodować miejscowe alergiczne kontaktowe zapalenie skóry 
(MAKZS), rozsiane alergiczne kontaktowe zapalenie skóry (RAKZS), jak również inne częste manifestacje, jak uogól-
niony zespól alergii kobaltowej(UZAK). Izolowana alergia na kobalt jest równie częsta, jak łącznie uczulenie na kobalt 
i nikiel lub chrom. W ostatnich badaniach epidemiologicznych dodatnia reakcja płatkowa często dotyczyła kobaltu 
(2,2% do 14%). Źródła narażenia skóry na metale powinny zostać zidentyfikowane dla zapobieżenia alergii kontakto-
wej. Wobec występowania znacznych luk w dotychczasowej wiedzy jest to szczególnie wymagane w odniesieniu do 
kobaltu. Testy płatkowe powinny być stosowane w większej liczbie placówek alergologicznych niż obecnie, choć ogra-
niczeniem jest brak doświadczenia lekarzy. 
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Alergia na kobalt jest według ostatnich poglądów 
częsta, lecz wiedza na ten temat nadal jest ograniczona 
[7]. Głównym źródłem kontaktu z tym metalem są środki 
czystości, występuje on także w niektórych farbach uży-
wanych do tatuażu. Obrazuje to Tabela 1. 

Patogeneza uczulenia na kobalt
Metale są alergenami małocząsteczkowymi i mają cha-

rakter haptenów. Reakcje immunologiczne mogą wywoływać 
dopiero po połączeniu z endogenną cząsteczką nośniko-
wą (np. albumina osoczowa, human serum albumin - HSA). 
Izolowana alergia na kobalt jest tak samo częsta, jak łącznie 
uczulenie na kobalt i nikiel lub chrom [7]. Ta współczesna opinia 
różni się zasadniczo od dotychczasowych poglądów, co suge-
ruje korektę postępowania w codziennej pracy ambulatoryjnej. 

Kobalt dostaje się do organizmu człowieka różnymi 
drogami: po pierwsze z pokarmem, po wtóre poprzez układ 
oddechowy, po trzecie przez skórę, wreszcie z biomateriałów 
wszczepionych chirurgicznie, których jest składnikiem [2]. 

Drogi te oraz skutki wywołane kobaltem przedstawia 
w dużym uproszczeniu Rycina 1. Dla większej przejrzysto-
ści pominięto wyeksponowanie przedziału krwi i innych pły-
nów ustrojowych. 

 Zebrane dane dotyczące skutków alergii na kobalt w ukła-
dzie pokarmowym i oddechowym oraz uogólnionego zespo-
łu alergii kobaltowej przedstawiono poniżej. Patomechanizm 
astmy wywoływanej przez metale jest jak dotychczas słabo 
poznany [8]. W reakcji na jony kobaltu związane z nośnikiem 
białkowym może uczestniczyć mechanizm natychmiastowy 
(IgE-zależny). Niewiele wiadomo o ewentualnym współudziale 
alergii typu opóźnionego/ komórkowego. W części przypadków 
astmy występującej po narażeniu na metale nie można w ogóle 
zidentyfikować mechanizmu immunologicznego [9]. Indukcja 
alergii kontaktowej w wyprysku polega na powstawaniu kom-
pleksów hapten – białko endogenne, które są przechwytywany 
przez rezydujące w naskórku komórki Langerhansa (LC). Te 
ostatnie dojrzewając w drodze do węzłów chłonnych wydzie-
lają immunogenne fragmenty (epitopy) pierwotnego komplek-
su w kontekście antygenów MHC. W skórnym węźle rozwijają 
antygeny limfocytów skórnych (CLA) czy receptory chemokin 
CXCR3,CCR4 i CCR10. Dojrzałe komórki wędrują do różnych 
kompartmentów organizmu, w tym skóry [11]. Klasyczny pato-
mechanizm drugiej fazy wyprysku obejmuje nadwrażliwość 
komórkową typu IV, w której zaangażowane są komórki Th 
pomocnicze oraz Tc cytotoksyczne. Komórki Th są odpowie-
dzialne za uszkodzenie tkanek przez makrofagi oraz aktywa-
cję cytokin, natomiast Tc cytotoksyczne odpowiadają za lizę 
komórkową [10]. Jony kobaltu uwalniane z powierzchni implan-
tu są wchłaniane przez makrofagi, które uczestniczą w proce-
sach fagocytozy cząstek biomateriałów i uwalniają prozapalne 
mediatory, takie jak interleukina 1 (IL 1), interleukina 6 (IL 6) 
czynnik martwicy guza α (TNF α) i prostaglandyna [2]. Inne 
badania ujawniły, że jony kobaltu, podobnie jak chromu, zwięk-
szają uwalnianie cytokin prozapalnych z makrofagów, hamują 
proliferację osteoblastów, osteoklastów i komórek T oraz B [12]. 

Epidemiologia
W populacji ogólnej występowanie alergii na kobalt jest 

wysokie, znacznie częstsze niż się powszechnie sądzi, przy 

czym uczula on różne grupy osób, w tym zarówno dzieci, 
jak i robotników z wypryskiem zawodowym [13]. W Europie 
szacuje się, że około 8 % populacji ma uczulenie na kobalt 

[14]. Środowiskowe źródła ekspozycji na metale obejmują 
biżuterię (szczególnie pierścionki i kolczyki), ubrania, urzą-
dzenia elektroniczne (np. myszka, telefon komórkowy [13], 
- patrz Tabela 1), dietę (patrz niżej Tabela 3) oraz naraże-
nie zawodowe [14]. Według niedawnych, dużych badań 
epidemiologicznych, alergia kontaktowa stanowiła 27% 
w reprezentatywnej próbie osób z ogólnej populacji w 5 

rozwiniętych krajach Europy (Szwecja, Holandia, Niemcy, 
Włochy, Portugalia).Ustalono to na podstawie, co najmniej 
jednej dodatniej, reakcji wywołanej alergenem kontaktowym 
z zestawu zwanego Serią Podstawową (dawniej Europejska 
Seria Standardowa) [15]. Rozszerzenie zasięgu podobnych 
badan na 12 krajów europejskich przyniosło wyniki mniej nie-
pokojące. W analizie sieci ESSCA (www.essca-dc.org) obej-
mującej 12 krajów europejskich ogółem 19% testów płatko-
wych było dodatnich na siarczan niklu, 6,6% -chlorek kobaltu 
oraz 4,3 % -dwuchromian potasu. Odnotowano, że w Danii 
wartości dla niklu i chromu były szczególnie niskie, z powo-
du długotrwale działającej dyrektywy regulacji narażenia, 
obowiązującej w tym kraju [16]. W Europie, u 3119 osób 
dorosłych (18–74 lat) wyniki testu płatkowego (panel TRUE 
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1
Tab.

Produkty medyczne i przemysłowe z zawartością  
kobaltu nieorganicznego [Wg 2, 3, 5, 14, 16]

Implanty stomatologiczne

Implanty ortopedyczne

Niektóre stenty naczyniowe, rozruszniki 

Metalowe części protez 

Narzędzia metalowe, dymy spawalnicze itp.

Metalizowane guziki, klamry, suwaki, zapięcia, klucze, zegarki, telefony, myszki komputerowe

Barwniki, kredki, cienie

Kosmetyki, farby do tatuażu, biżuteria (kolczyki, klipsy), niektóre tworzywa sztuczne

Środki czystości, cement, katalizatory, druk świeży

1
Ryc.

Diagram obrazujący uproszczone szlaki oraz skutki jonów 
kobaltu w organizmie [wg 2,7,8,10,14,19 zmodyfikowane 

przez K. Buczyłko]
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test) były w 27 % dodatnie. W grupie tej najczęściej uczulał 
nikiel (14,5%), tiomersal (5%) i kobalt (2,2 %) a następnie 
mieszanki zapachowe I i II (odpowiednio 1,8 oraz 1,9%) [15]. 
W Polsce alergia na metale najczęściej współwystępuje 
i łącznie dotyczy 28,2 % pacjentów z wypryskiem [17].

W tym roku w Wielkiej Brytanii poddano badaniom grupę 
156 chorych (średni wiek 37 lat, 88% kobiet, 72 % rasy kau-
kaskiej, 68,6% z cechami atopii. Testy płatkowe wykona-
no w latach 2016-2018 głównie zestawem Brytyjska Seria 
Standardowa (87%) lub dodatkowymi haptenami w tym wła-
snymi od chorych (13%). Najczęściej uczulał nikiel(28,2%), 
parafenylenodiamina (8,3%), kobalt (8,3%) i metyloizotiazo-
linon (5,8%). Co ciekawe, objawy kliniczne korespondowały 
raczej z wynikami TP niż atopią, niezależnie od wstępnego 
rozpoznania kontaktowego czy atopowego zapalenia skóry. 
[18]. W analizie ograniczonej do uczulenia na metale, aler-
gię, na przynajmniej jeden zbadany hapten, wykazano 

w roku 2016 u 31% pacjentów spośród 665 badanych, w tym 
uczulenie kontaktowe na nikiel stwierdzono u 24%, na kobalt 
u 14%, podczas gdy na chrom u 7 % [7]. Niewykluczone, że 
wysokie, a jednocześnie zbliżone wartości epidemiologiczne 
występowania alergii kontaktowej na kobalt wiążą się z gwał-
townym upowszechnieniem telefonii komórkowej [19].

Występowanie kontaktowej alergii na kobalt u dzieci 
U dzieci znaczenie kliniczne alergii kontaktowej, w tym 

na metale ciężkie, takie jak kobalt, jest w Polsce często, choć 
niesłusznie niedoceniane. Alergia może się ujawnić w każdym 
wieku, nawet u noworodków. Coraz częstsze przypadki uczule-
nia na nikiel wynikają z użytkowania sztucznej biżuterii, a szcze-
gólnie kolczyków. Noszenie sztucznej biżuterii często wiąże się 
również z alergią na kobalt [20]. Uczulenie kontaktowe wystę-
puje u 13,3% - 24,5% losowo dobranych dzieci; co najmniej 
połowa dodatnich wyników okazuje się klinicznie istotna. 

Istnieją przekonujące dane, że do uczulenia 
na pospolite alergeny kontaktowe może dochodzić już 
w pierwszych miesiącach życia - alergia kontaktowa 

występuje częściej wśród dzieci do lat 3 niż u dzieci 
starszych i osób dorosłych [21]. 

Do najczęstszych alergenów kontaktowych uczulających 
dzieci należą: nikiel (15,9-18%), tiomersal (11,3-37,5%), sub-
stancje zapachowe (4,4-19,2%), chrom (21,0%), chlorek etylo-
rtęci (14,7-28,1%), kobalt (5,7-11,0%). Sugeruje to, że rutynowa 
diagnostyka dzieci chorych na wyprysk powinna obejmować 
testy z powyższymi alergenami [21]. We Włoszech (Padwa) 
u 2614 dzieci młodszych niż 11 lat wykonano badania Serią 
Podstawową z 30 alergenami kontaktowymi, stwierdzając wyni-
ki dodatnie niemal u połowy z nich (1220, czyli 46,7%), w tym 
istotne klinicznie u 606 (49,7% prób pozytywnych). Najczęściej 
był to nikiel (22,7%), kobalt (11,1%) oraz chrom (9,9%) i neo-
mycyna (5,2%) [22]. W 34 stanach USA, u 1142 dzieci do 18 
roku życia, w, dokonano retrospekcyjnej analizy testów płat-
kowych (TP) przeprowadzonych zgodnie z protokołem PCDR 
(pediatryczny rejestr kontaktowego zapalenia skóry) w latach 

2015-2016. Co najmniej jeden pozytywny rezul-
tat TP stwierdzono u 64% badanych, w tym 48% 
odczynów było istotne klinicznie. Najczęściej 
uczulał nikiel (22%), mieszanka zapachowa 
I (11%) oraz kobalt (9,1%). [23]. Podobne oka-
zały się wyniki 109 dzieci z Iranu, testowanych 
w latach 2007- 2009. Co najmniej jeden dodat-
ni odczyn miało 46,8%, najczęściej był to nikiel 
(19,3%, kobalt (10,1%) oraz metyloizotiazolinon 
(6,4%) [24]. We własnej praktyce autora znaczą-
ca część przypadków wyprysku u niemowląt 
i małych dzieci, skierowanych do diagnostyki 
alergologicznej, jako atopowe zapalenie skóry, 
zazwyczaj już na restrykcyjnej, bezskutecznej 
diecie, często przy ujemnych wynikach paneli 
sIgE, okazała się w istocie alergiami kontakto-
wymi, w tym najczęściej na nikiel, chrom i kobalt. 
Ich diagnostykę prowadzimy od lat za pomocą 
zestawu MINI (5 haptenów) obejmującego chlo-
rek kobaltu 1%; siarczan niklu 5 %; dwuchromian 
potasu 0,5 %; żywicę Myroxolon pereire (balsam 
peruwiański) 25%; mieszankę zapachową I 8%. 

z zestawu Polska Seria Podstawowa [21]. U dzieci starszych 
stosujemy zazwyczaj TRUE Test. (Zestaw 20 haptenów lub ich 
mieszanin), a we wszystkich grupach wiekowych także prepa-
raty przygotowane doraźnie.

Kliniczne postacie kontaktowej alergii na kobalt 
u dorosłych 

Alergia na metale może powodować miejscowe alergicz-
ne kontaktowe zapalenie skóry (MAKZS), rozsiane alergicz-
ne kontaktowe zapalenie skóry (RAKZS- narządowa skórna 
reakcja „typu skóra – krew- skóra”), a także szereg mniej 
częstych manifestacji [14]. Do tych ostatnich, w mojej prak-
tyce alergologicznej częstszych, niż zespoły ograniczone 
do skóry, należą zmienne w nasileniu i lokalizacji objawy wie-
lonarządowe tzw. Uogólnionego Zespołu Alergii Kobaltowej 
(UZAK) czy też opisanego wcześniej uogólnionego zespołu 
alergii niklowej - UZAN [25]. Ich nazwę utworzyłem na wzór 
pojęcia zaczerpniętego z piśmiennictw (SNAS - Systemic 
Nickel Allergy Syndrome) [26]. Brzmi ono Generalized 
Cobalt Allergy Syndrome - GCAS). Patrz tabela 2.

2
Tab.

Główne typy alergii na kobalt wg propozycji K. Buczyłko
i danych literatury [2, 3, 5, 11, 13, 16, 25]

Nazwa fenotypu Skrót nazwy Synonimy polskie Synonimy anglojęzyczne

Miejscowe aler-
giczne kontaktowe 

zapalenie skóry
MAKZS

Kontaktowe zapalenie skóry.
Alergiczne kontaktowe zapale-

nie skóry (AKZS), Wyprysk
Contact dermatitis (CD), Eczema

Rozsiane alergiczne 
kontaktowe zapale-

nie skóry
RAKZS

Układowe kontaktowe zapale-
nie skóry, Systemowa reakty-
wacja alergicznego wyprysku 

kontaktowego, Krwiopochodny 
wyprysk kontaktowy

Systemic Contact Dermatitis 
(SCD). Systemic reactivation  of 

allergic contact dermatitis –SCRAD, 
Hematogenous eczema

Uogólniony zespół 
alergii kobaltowej  UZAK Wielonarządowa (ogólnoustro-

jowa) alergia na kobalt

General Cobalt Allergy Syndrome 
(GCAS) Systemic Cobalt Allergy 

Syndrome(SCAS)

Wyprysk potnicowy RAKZS Potówka, potnica Pompholyx, Dishydrotic eczema

Kobaltoza Brak Metaloza kobaltowa Cobaltosis
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Uogólniony zespół alergii kobaltowej (UZAK)
Wielonarządowe objawy alergii na kobalt takie jak UZAK 

(ang. Generalized Cobalt Allergy Syndrome-GCAS) są trud-
ne do diagnostyki w gabinecie alergologa. Warto podkreślić, 
że u pacjentów z tymi zespołami przeważnie nie obserwuje 
się pierwotnych zmian skórnych, które „dawno temu” ustą-
piły po eliminacji przedmiotów uczulających lokalnie przez 
bezpośredni kontakt ze skórą. 

Natomiast dominują dolegliwości ze strony układu 
pokarmowego(refluks przełykowy) lub oddechowego 
(astma) i spojówek(suche oko), rzadziej bóle głowy 
lub zaburzenia urogenitalne, a nawet psychiatrycz-
ne (brak napędu, skłonności do depresji). 

Pojawia się swoisty fenomen alergicznego kon-
taktowego zapalenia skóry (L23), bez zapalenia skóry. 
Ponieważ przytoczone w tym podrozdziale poglądy 
autora (KB) mogą być dla niektórych PT Czytelników 
kontrowersyjne, zilustruję je przypadkami z własnej prak-
tyki w Centrum Alergologii w Łodzi. 

Przypadek 1 
Chora GG lat 36, uczulona na kobalt i chrom, przy-

czynowa diagnoza postawiona w oparciu o test płatko-
wy Europejska Seria Podstawowa (ESP- 02.06.2016), 
poza tym dodatnie testy natywne na zioła: bazylia, 
mięta i gorczyca. Poprawa po diecie, pogorszenie 10 
min po czekoladzie gorzkiej, gdy zjadła 4 kanki (małe 
kwadraciki). Pogorszenie również po środkach typu 
Domestos. Poprzednio leczona w POZ metylprednizo-
lonem, deksametazonem, klemastyną. Wielokrotnie: 
„oczy się zaciskały z opuchnięcia, twarz obrzękała, poja-
wiały się piekące łzy. Do tego woda z nosa, aż się uszy 
zatykały, suchy kaszel. W gardle suchy trójkąt i na skórze 
zaczerwienienia suche. W obecnej pracy jest lepiej niż 
poprzednio w cukierni”. Aktualnie nadal na diecie, pra-
wie bez skarg, sporadycznie, doraźnie desloratadyna.

Przypadek 2 
Chora PA, lat 44. Alergia kontaktowa na kobalt 

i nikiel, postać uogólniona. Wizyta 16.o5. 16 Poprawa 
po diecie bez niklu i kobaltu. Między innymi ustąpi-
ły „napady senności w środku dnia w pracy, około 30 
min po śniadaniu z herbatą czarną, zwykle ze słodyczami”. 
Obecnie utrzymuje się lekka wysypka na dekolcie, mniej 
chrząkania. Zdecydowanie mniejsze problemy z hemoro-
idami (przedtem chora nie wspominała o tym u alergologa). 
Była propozycja zabiegu wymrażania. Poprawa znaczna 
z gardłem, ustąpiła zgaga. Od diagnozy u alergologa (KB) 
zadowolona, poprawa o połowę, ale niezbyt przestrzega 
diety. Wystarczy, że wie, o co chodzi (szczególnie czekolada, 
herbata, chipsy!). Obecnie bez leków. 

Przypadek 3 
Chora NK. Wizyta 20.02.18 Świeżo wykryta alergia 

na kobalt. W trakcie zlecania diety niskokobaltowej okaza-
ło się, że chora od dawna zauważyła szkodliwość niemal 
wszystkich sugerowanych źródeł pokarmowych kobaltu 
(czekolada, podroby, masło, lody, krewetki, kapusta, szpi-
nak, pełnoziarniste produkty zbożowe) oraz czarnych raj-

stop. Do próbnej diety pozostał ulubiony groch i fasola. 
Wykaz pokarmów bogatych w kobalt w Tabeli 3.

Uwaga wśród licznych objawów typu „bardzo źle się 
czułam, brzuch dokuczał” wystąpił intrygujący jeden - dusz-
ności po spożyciu chleba z ziarnami. Chora trafiła do alergo-
loga z powodu astmy leczonej od wielu lat za pomocą wgks 
i LABA oddzielnie lub w złożeniach (typu kombo). Wszystkie 
inne testy alergiczne skórne i panele IgE z surowicy były 
ujemne, z wyjątkiem śladowej reakcji na marchew 0,45 i seler 
0,82 IU/l. Chora ich unika „mniej więcej”, z poprawą.

Rozsiane alergiczne kontaktowe zapalenie skóry 
(RAKZS)

Spożycie kobaltu z pożywieniem u tych pacjentów pro-
wadzić może do wysiewu zmian określanych, jako potnica 
(ang. dishydrotic eczema, pompholyx; łac., eczema dishy-
droticum). Inne synonimy to wyprysk potnicowy, rozsiany 
alergiczny wyprysk kontaktowy (RAWK), Systemic contact 
dermatitis (SCD) [16,17,21 26]. Poza drogą pokarmową (jeli-
to cienkie) szlak patogenetyczny opiera się na przenoszeniu 
drogą krwi drobin kobaltu do miejsc odległych od przyczy-
nowego kontaktu skórnego, co opisywano dawniej, jako tzw. 
„mechanizm id” [13]. 

Miejscowe alergiczne kontaktowe zapalenie skory 
(MAKZS)

Klasyczne skórne objawy alergii na kobalt w miejscu, 
w którym skóra stykała się z metalem Synonimy wyprysk 

3
Tab.

Zawartość kobaltu w pokarmach według ANSES 2011 [34] w 
modyfikacji własnej K. Buczyłko

Pokarmy bogate w kobalt Pokarmy ze średnią ilością 
kobaltu Pokarmy ubogie w kobalt

Nazwa Ilość w μg/
kg Nazwa Ilość w μg/

kg Nazwa Ilość w μg/
kg

Czekolada 139,1 Kanapki, prze-
kąski 11,7 Owoce 4,6

Podroby  
(wątroba, nerka) 90,6 Chleb 11,5 Wyroby mleczne 4,2

Masło 45,5 Przyprawy i sosy 10,8 Miąższ  
owoców 3,9

Owoce morza 39,8 Gotowe posiłki 10,8 Mleko 3,6

Lody, melby 35,7 Ziemniaki 8,8 Zupy 3,2

Suszone owoce 
i orzechy 29,7 Margaryna 7,9 Napoje  

bezalkoholowe 3,0

Desery ze 
śmietaną 22,4 Cukier i pochod-

ne 6,8 Drinki  
alkoholowe 2,6

Ciasta, ciastka, 
biszkopty Do 22,2 Wędliny 6,6 Ryż 2,0

Fasola, groch 21,9 Pizza, tarty 
pikantne 6,5 Mąka 2,0

Herbata, kakao 19,1 Warzywa (bez 
ziemniaków) 6,1 Makaron 1,6

Sery 15,3 Jaja  
i pochodne 5,7 Oleje 1,4

Płatki  
śniadaniowe 14,1 Ryby, drób, 

dziczyzna 4,9 Woda 1,0

Kawa 12,6 Mięsa  
czerwone 4,8
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[17], egzema, local contact dermatitis, eczema [16]. Zmiany 
obejmują m in., zapalenia płatka małżowin usznych wywołane 
kolczykami niskiej próby, klipsami lub urządzeniami umiesz-
czanymi w przewodzie słuchowym, zmiany wypryskowe 
w obrębie dłoni od domowego lub zawodowego kontaktu 
z przedmiotami ze stopów metali zawierających kobalt (ostat-
nio są to urządzenia elektroniczne, dawniej klucze i zegarki, 
biżuteria) itd. [13]. Postać szczegółowo opisana we wszyst-
kich dostępnych podręcznikach dermatologii i alergologii.

Oddechowe objawy alergii na kobalt, w tym astma.
Rola badań dodatkowych (testy skórne punktowe i płat-

kowe, oznaczenia immunoenzymatyczne, proliferacja lim-
focytów) w diagnostyce tego typu astmy jest bardzo ogra-
niczona. Decydujące znaczenie rozpoznawcze w przypad-
kach podejrzenia tej choroby mają swoiste wziewne próby 
prowokacyjne, wykonywane bądź bezpośrednio na stanowi-
sku pracy, bądź w warunkach laboratoryjnych (roztwór chlor-
ku kobaltu podawany w nebulizacji w odpowiednio dużym 
rozcieńczeniu) [9]. Astma kobaltowa najczęściej przyjmuje 
formę choroby zawodowej, może także stanowić część 
zespołu uogólnionego (UZAK).

Reakcja na kobalt w implantologii 
Kobalt i jego stopy są podstawowymi składowymi 

implantów ortopedycznych używanych od ponad 40 lat 
[2]. Zdaniem Müncha i wsp.[27] wciąż nie jest jasne, czy 
nadwrażliwość typu opóźnionego wobec implantów meta-
lowych odgrywa rolę w etiopatogenezie zaburzeń czyn-
ności kolana po całkowitej artroplastyce. Przebadali oni 
Duński Rejestr Artroplastyk Kolana od 1997 r (46407 osób) 
oraz bazę danych o testach płatkowych z dużego obszaru 
Kopenhagi (27020 wyników). Jedynie 327 chorych pojawi-
ło się w obu bazach, co oznacza, że występowanie aler-
gii na nikiel, chrom i kobalt było porównywalne u chorych 
z powikłaniami(operacje rewizyjne) lub bez nich. 

Jednak u pacjentów reoperowanych dwa lub więcej 
razy, obecność alergii na kobalt oraz chrom była zna-
cząco wyższa. Autorzy wnioskują, że wyłącznie dodat-
nia reakcja na metale w testach płatkowych nie zwięk-
sza ryzyka planowanych zabiegów ortopedycznych, 
choć alergia kontaktowa na metale pozostaje jednym 
z ważnych elementów wieloczynnikowej patogenezy 
odrzucenia implantu w części przypadków [27]. 

Zdaniem autora (KB) ta rozległa i ciekawa praca nie 
do końca mogła odpowiedzieć na postawione pytania, 
stąd część wniosków wydaje się nieuprawniona. Chen 
i wsp. [14] uważają, że to właśnie alergia na metale powo-
duje niepowodzenia protezowania, oraz /lub zapalenie 
skóry powstałe po założeniu implantu ortopedycznego lub 
stomatologicznego, z czym wypada się zgodzić, mając 
w pamięci liczne przypadki opisane przez moich dokto-
rantów - ortopedę Artura Szumlańskiego i stomatologa 
- chirurga szczękowego Jacka Popińskiego. Zauważyli 
oni między innymi, że implant nie ulega odrzuceniu mimo 
wykrytej uprzednio alergii w testach płatkowych, gdy ope-
rator - ortopeda nie dotknie stopem metalowym skórne-
go brzegu rany, czy jeśli implant stomatologiczny nie był 
poprzedzony użyciem metalu w jamie ustnej z powodów 

ortodontycznych. Jednak obaj wnioskowali zgodnie, że 
około 2/3 powikłań ma związek z alergią na metale.

Alergia zawodowa na kobalt 
Wykazano, że przewlekła ekspozycja na takie składniki 

dymów spawalniczych, jak kobalt, glin, mangan, tytan, beryl 
i kadm jest związana z szybszym rozwojem przewlekłej obtu-
racyjnej choroby płuc i rozedmy. Narażenie zawodowe spa-
wacza jest bardzo zróżnicowane, co powoduje możliwość 
wystąpienia dla różnych narządów, przede wszystkim układu 
oddechowego, szeregu negatywnych skutków, w tym gorącz-
ki metalicznej, astmy oskrzelowej, przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc, pylic i innych chorób śródmiąższowych płuc 
przebiegających z włóknieniem (beryloza, kobaltoza) oraz 
nowotworów złośliwych płuc [8, 17]. Opisano także reakcje 
o typie dermatozy zawodowej na cement, katalizatory, farby, 
środki czyszczące i inne przemysłowe źródła narażenia [13].

Kobaltoza
W literaturze istnieją opisy przypadków powikłań wywo-

łanych przez metale (stąd nazwa metaloza) u osób narażo-
nych na długotrwały kontakt zawodowy [9] lub jatrogenne 
skutki uboczne w następstwie wprowadzenia metalowych 
implantów [2]. Czy przypadki metalozy podważają rolę aler-
gii kontaktowej na kobalt? Metaloza to lokalne oddziaływa-
nie jonów metali (w połączeniu z albuminą lub transferryną 
surowicy chorych) lub produktów korozji implantu na tkanki 
organizmu, inaczej jeden ze skutków ubocznych wprowa-
dzenia implantu do ludzkiego organizmu. M in. opisano 
przypadki katastrofalnych powikłań po wszczepieniu implan-
tu stawu kolanowego, które określono terminem agresywnej 
metalozy, bez cech infekcji. Użyty do wytworzenia protezy 
stop zawierał kobalt, chrom i molibden. Powikłania dotyczyły 
destrukcji tkanek miękkich wokół protezy, osteolizy, powsta-
wania pozornych guzów (pseudotumors) i nacieków złożo-
nych z limfocytów i komórek plazmatycznych, w przebiegu 
reakcji immunologicznej na drobiny metalu [28]. Dla ich opi-
sania użyto pojęcia „zamian towarzyszących aseptyczne-
mu limfocytarnego zapaleniu naczyń” (aseptic lymphocytic 
vasculitis-associated lesion-ALVAL) [29]. Wysoki poziom Co, 
Cr i molibdenu (Mo) we krwi pacjentów z implantami MoM 
opisało wielu autorów. Poza bezpośrednim wpływem w oto-
czeniu protezy, znaczny wzrost stężeń Co, Cr, Mo sięgający 
od 10 - krotnej do 1000 - krotnej wartości normy może mieć 
wpływ układowy (inaczej wielonarządowy, ogólnoustrojowy), 
o wciąż niejasnym znaczeniu klinicznym [1, 20,29]. Ostatnio 
opisano grupę 311 pacjentów ortopedycznych z powikłania-
mi po operacjach z użyciem implantów lub osób z dodat-
nim wywiadem w kierunku alergii kontaktowej planowanych 
do analogicznych zabiegów w latach 2004-2017. Dodatnie 
płatkowe testy kontaktowe wobec metali dotyczyły 64,4% 
osób przed zabiegami oraz 54,6% pacjentów z powikłaniami 
po wszczepieniu implantów. Najczęściej używane metale, jak 
kobalt, chrom i tytan dały pozytywną reakcję do 2,9% w gru-
pie z powikłaniami. Autorzy wnioskują, że rola alergii kon-
taktowej, w tym na kobalt, jest przeceniana, a wpływ nieko-
rzystny mogą mieć czynniki takie, jak rodzaj zmian w stawie 
oraz wypadkowa działania sił nacisku [30]. W odniesieniu 
do metalozy kobaltowej sformułowano określenie kobaltozy, 
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czyli zatrucia organizmu uwalniającym się z protezy kobal-
tem. Nieorganiczne formy kobaltu w formie zjonizowanej 
są toksyczne dla organizmu ludzkiego, przy czym im dłużej 
trwające narażenie, tym większe zmiany powstają w komór-
kach [2]. W Polsce opisano przypadek chorej (technik denty-
styczny), narażonej zawodowo od 20 lat m.in. na pyły kobal-
tu, z obrabianych przez nią metalowych części protez. Skargi 
obejmowały kaszel, narastającą duszność i zmniejszenia 
tolerancji wysiłku. Punktowe testy skórne (PTS) z alergena-
mi środowiska domowego, komunalnego oraz alergenami 
zawodowymi( w tym kobalt) ujemne. W radiogramach klatki 
piersiowej zmiany śródmiąższowe. W 3 godziny po swoistej 
próbie prowokacyjnej wziewnej z 0,05% chlorkiem kobalta-
wym, u badanej wystąpiła duszność oraz znamienne spadki 
wskaźników wentylacji płuc (FEV1 oraz PEF), które osiągnęły 
maksimum w 8 godzinie i utrzymywały się do 24 godziny [9]. 
Korozja metali stopu jest głównym problemem w konstrukcji 
implantów. Uwalniane jony metali mogą wywoływać zapale-
nie typu IV oraz dalsze reakcje nadwrażliwości z przebudową 
kości prowadząc do aseptycznego poluzowania i niepowo-
dzenia wszczepu [2].

Diagnostyka
Testy płatkowe powinny być stosowane w większej 

liczbie placówek alergologicznych niż obecnie, choć ogra-
niczeniem jest brak doświadczenia lekarzy [18]. Niekiedy 
bywa kwestionowana wartość dodatnich wyników testów 
płatkowych. Należy uwzględnić m.in. stosowane leki, porę 
roku, stężenie haptenu użyte do badania. 

Przykładowo test płatkowy chlorku kobaltu o stę-
żeniu 0,5% wobec porównywanego stężenia 1% nie 
wykrywał uczulenia u 37% badanych. a więc pomijał 
znaczącą grupę przypadków alergii na kobalt [7]. 

W dostępnych w Polsce zestawach Europejskiej Serii 
Podstawowej - dystrybutor Instytut Dermatologii Kraków 
[11] chlorek kobaltu występuje w stężeniu 1%, podobnie 
we wszystkich zestawach Euromedical. W zestawie TRUE 
test oznaczono zawartość czystego chlorku kobaltu, jako 
0,02mg/1cm2 lub 0,016 mg/płatek. Niezwykle istotna jest 
pora odczytu wyników testu płatkowego. Liden i wsp. [7] 
podają, że ocen reakcji dokonywali w dniu (D) 3 oraz D6 i D7. 
Wg aktualnie obowiązujących standardów, odczyty powinny 
być analizowane po 48- 72 ewentualnie także 96 godzinach. 
Śpiewak praktykuje i zaleca odczyty D3, D5 i D8 [11].

Diagnostyka laboratoryjna 
Określanie zawartości jonów metali w pełniej krwi lub 

próbkach surowicy staje się ważną drogą monitorowania 
stopnia ich przenikania do ustroju u nosicieli protez stawu 
biodrowego, wykonanych ze stopów. Dotyczy to zwłasz-
cza jonów kobaltu i chromu. W zależności od porównywa-
nych technik laboratoryjnych wykazano u 44,2% do 100% 
badanych podwyższenia poziomu jonów Co2+ we krwi, 
w porównaniu do normy. Nawet tak niskie stężenie kobaltu 
we krwi, jak 1 ppb, może prognozować niepożądane reak-
cje na odłamki metalu [31]. Podobne wnioski przedstawia-
ją Matharu i wsp. [32]. Badali oni dużą grupę 598 chorych 
po artroplastyce, w tym 46 pacjentów z reakcją na implant, 
wymagającą rewizji chirurgicznej. Autorzy ci kwestionują 

dotychczasowe oficjalne normy stosowane w USA (3 μg/L 
oraz 10 μg/L- w zależności od typu protezy), a także normy 
w Wielkiej Brytanii (7 μg/L), jako pomijające wielu chorych, 
w porównaniu do ich własnej propozycji 1,2 μg/L kobaltu we 
krwi. W metaanalizie 43 wiarygodnych doniesień, obejmu-
jących 16 różnorodnych implantów typu “metal na metal” 
(metal on metal-MOM) ustalono, że stężenie kobaltu we krwi 
wynosiło od 0,7 do 3,4 μg/L natomiast w surowicy od 0,3 
do 7,5 μg/L Wykazano 7-krotny wzrost jonów metali w płynie 
mazi stawowej [33]. W przypadku powikłań po implantacji 
metalowych protez zalecane są badania krwi na obecność 
kobaltu i chromu. Poziom stężenia jonów kobaltu i chromu 
nie powinien przekraczać podanych wartości.

Profilaktyka
Źródła narażenia skóry na metale powinny zostać ziden-

tyfikowane dla zapobieżenia alergii kontaktowej. Wobec 
występowania znacznych luk w dotychczasowej wiedzy jest 
to szczególnie wymagane w odniesieniu do kobaltu. Kobalt 
i jego sole mają wiele zastosowań, co wymaga zaznajomie-
nia chorego z odpowiednimi sposobami unikania narażenia. 
Kobalt może uczulać podczas ręcznego malowania porcela-
ny i fajansu (słynne ongiś „Włocławki”), używania, jako kredki 
czy farby drukarskie, olejne i werniksy. Szczególnie narażeni 
są pracownicy przemysłu metali twardych i niektórzy pacjen-
ci po osteosyntezie implantami stopów metali złamań kości 
i protezach stawów [17]. Opisano wyprysk kontaktowy ust 
u dziecka, które trzymało wargami kredki świecowe podczas 
malowania. Mogą szkodzić także metalizowane elementy: 
guziki, klamry, suwaki. Pamiętam dziewczynkę z wypryskiem 
warg i wokół ust (tzw. usta klauna), która podczas wizyty cały 
czas ssała metalowy uchwyt przy niewielkiej saszetce ojca. 
W testach płatkowych potwierdziła się alergia na kobalt.

 W codziennym pożywieniu kobalt występuje głównie 
w produktach takich, jak czekolada, podroby (wątroba, 
nerki), owoce morza, lody, orzechy, ciasta, desery, fasola, 
groch, herbata. Wielu z moich pacjentów spontanicznie 
unika większości wymienionych produktów roślinnych twier-
dząc, że ich „po prostu nie lubi”. 

Zlecając dietę niskokobaltową należy rozważyć 
ryzyko hipowitaminozy B12. 

W Tabeli 3 podano ilości kobaltu w poszczególnych 
produktach, aby sam chory mógł określić, które z nich oraz 
w jakiej spożyte ilości wywołują rzeczywiście objawy aler-
giczne, a które - mimo alergii - może spożywać bezkarnie. 
Wtedy lekarz dowiaduje się, że nie szkodzi ‘jedna kanka 
czekolady”, czyli „ten mały kwadracik”. Ale już 3 podobne 
wyzwalają opóźnioną reakcję uczuleniową itd. 

Podsumowanie
Równolegle do izolowanych, opisanych powyżej form 

alergii na kobalt, spotyka się zespoły ich nakładania na IgE 
zależne postacie nieżytów spojówek, dróg oddechowych lub 
pokarmowych, w tym astmy czy pokrzywek. W pewnej grupie 
chorych towarzyszyć może dodatkowo nietolerancja histami-
ny z niedoboru diaminooksydazy (DAO). Optymalne postę-
powanie obejmuje eliminację kobaltu w przedmiotach, ale też 
pokarmach, oraz doraźnie leki objawowe, stosownie do zmian 
w obrębie zajętego narządu, układu czy całego ustroju.

Prace nadesłano 
20.10.2018
Zaakceptowano do 
druku 24.10.2018
Konflikt interesów nie występuje. 
Treści przedstawione w artykule 
są zgodne z zasadami Deklaracji 
Helsińskiej, dyrektywami EU oraz 
ujednoliconymi wymaganiami dla 
czasopism biomedycznych.
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