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Streszczenie: Atopowe zapalenie skory jest przewlekta, nawrotowg dermatoza, ktdra cechuje sie wybitnym Swigdem, typowym umiejscowieniem
oraz typowg morfologig zmian skdrnych. Do podstawowych czynnikéw, kidre zaostrzajg przebieg choroby, zalicza sig: warunki klimatyczne, zanie-
czyszczenie Srodowiska, ekspozycije na alergeny pokarmowe oraz powietrznopochodne, czynniki psychiczne i emocjonalne oraz sytuacje stresowe.
Udziat poszczegdlnych czynnikdw wyzwalajgcych chorobe u kazdego z chorych na AZS jest rézny, dlatego w kazdym przypadku wazne jest indy-
widualne podejscie. W leczeniu nalezy uwzglednic najistotniejsze objawy choroby: suchoSc skory, Swigd, infekcje skorne, a w kazdym przypadku
prawidtowg pielegnacje skory.

Abstract: Atopic dermatitis is a chronic, setting dermatosis, which is characterized with eminent itch and as well typical emplacement and
morphology of dermic changeover. To the basic factors which tighten run of illness we accept climate conditions, environmental pollution, expo-
sitions for alimentary allergens, airdevired, psychical and emotional factors and time of stress. Participation of individual factors emitting disease
et every ill of AZS is very different. Therefore, it is important personal due attention to every AZS diseased. During treatment should be taken into
account the most significant symptoms of AZS-skin dryness, itch, dermic infections and in every case right skin care.
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topowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekta,

nawrotowa dermatoza zapalna, ktora cechuje si¢

wybitnym $wiadem oraz typowym umiejscowie-
niem i typowa morfologia zmian skérnych. AZS czgsto
wspolistnieje z innymi chorobami atopowymi, zaréwno
u chorego, jak i u jego rodziny [2]. Jest powszechnie
uwazane za schorzenie cywilizacyjne, dotyczace przede
wszystkim mieszkancow krajow wysoko uprzemysto-
wionych i ludzi wyksztatconych. Wspolczesnie stanowi
jedno z najczgstszych schorzen zapalnych wieku dzie-
cigcego — czgsto$¢ rozpoznawania wynosi 10-15%
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w krajach rozwinigtych [3]. W rozwoju AZS istotne zna-
czenie maja czynniki genetyczne, immunologiczne oraz
réznorodne niegenetyczne czynniki modulujace [2].

Uwarunkowania genetyczne

Atopowe zapalenie skory jest uwarunkowane
genetycznie i podobnie jak w innych schorzeniach
z kregu atopii dziedziczenie ma charakter wielogeno-
wy. Geny wplywaja na zwigkszona syntez¢ IgE, na
dystrybucje i zdolno$¢ do aktywacji komdrek uczestni-
czacych w patogenezie choroby atopowej. Najwazniej-



sze dla AZS sa 4 miejsca na genomie znajdujace si¢ na
chromosomach 1q, 3q, 3p, 17q. Wykryto takze wiele
innych waznych loci, np. dla zespotu astma-prurigo
— 20p, dla AZS z obecnoscia swoistych IgE — 3p, 4p,
18q, dla catkowitego poziomu IgE — 16q [3]. Badania
potwierdzaja, ze wigksze ryzyko wystapienia wypry-
sku atopowego u dziecka jest zwiazane z obecno$cia
atopii u matki niz u ojca. AZS jest wynikiem interakcji
wielu genéw 1 czynnikow srodowiskowych. Im wigcej
mutacji w glownych genach atopii, tym mniejsza jest
rola srodowiska w ujawnianiu si¢ choroby i odwrot-
nie. Ze wzgledu na fakt, ze u wielu pacjentéw z AZS
poziomy IgE sa prawidtowe, sugeruje si¢ udziat
jeszeze innej grupy gendéw w wystgpowaniu objawow
choroby. Bierze si¢ tez pod uwage mutacje genow
kodujacych biatka adhezyjne, co ostabia zdolno$¢ tych
protein do utrzymania integralnosci bariery skorne;j.
Genetyczna predyspozycja utatwia przenikanie aler-
gendéw 1 wzmaga odpowiedz typu Th2 [3].

Czynniki Srodowiskowe

Do podstawowych czynnikow S$rodowisko-
wych, ktére moga wptywaé na przebieg schorzenia,
zalicza si¢: warunki klimatyczne, zanieczyszczenie
srodowiska, ekspozycje na alergeny pokarmowe i po-
wietrznopochodne, czynniki psychiczne i emocjonalne
oraz sytuacje stresowe [2].

Klimat — warunki klimatyczne wplywaja na
chorych z AZS w dwojaki sposob. Przede wszystkim
oddziatuja bezposrednio na skore cztowieka, wpty-
wajac na barierg¢ skorno-naskorkowa poprzez: stopien
wilgotnos$ci powietrza, temperaturg i nastonecznienie.
Ponadto warunki klimatyczne w duzym stopniu decy-
duja 0 modelu rozwoju flory i fauny poszczegodlnych
regioné6w oraz moga okresla¢ rozwoj potencjalnych
alergenow.

Zanieczyszczenie srodowiska — ma znaczny
wplyw na rozwdj i czgsto$¢ wystgpowania chordb
alergicznych. Skiad i stopien tych zanieczyszczen
zalezy gtownie od stopnia rozwoju i rodzaju przemy-
stu w danym regionie. Zwiazki chemiczne powstate ze
spalin, z tworzyw sztucznych, pestycydéw, herbicydow
uszkadzaja naturalne mechanizmy obronne ustroju
i ulatwiaja przenikanie alergenéw do organizmu czto-
wieka. Stwierdzono, ze po przekroczeniu ustalonych
norm zawarto$ci poszczegdlnych zwiazkéw chemicz-
nych w s$rodowisku moze dochodzi¢ do zaburzen
w funkcjonowaniu uktadu immunologicznego. Wydaje
sig, ze u 0sob predysponowanych do rozwoju AZS za-
nieczyszczenia srodowiska moga wplywaé na wysta-
pienie pierwszych objawoéw chorobowych i przebieg
schorzenia [7].
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Alergeny pokarmowe — wyniki wielu badan

wyraznie wskazuja, ze alergia pokarmowa odgrywa
wazna rolg w patomechanizmie AZS, zwlaszcza u ma-
tych dzieci. Mechanizm dziatania pokarmow opiera sig
zardwno na natychmiastowej reakcji, jak ina poznej
fazie odpowiedzi IgE-zaleznej. Poszczegdlni autorzy
podaja rozna czgstos¢ wystgpowania alergii pokarmo-
wej u chorych na AZS, przewaznie wynosi ona ok.
25-50% ogbétu badanych. Najczesciej stwierdza sig
alergi¢ na mleko i jego produkty, jaja kurze, ryby, soje,
pszenicg, orzeszki ziemne [7]. Przebieg kliniczny AZS
w odpowiedzi na alergeny pokarmowe zawarte w po-
zywieniu zalezy od wielu czynnikéw, m.in. sprawno-
$ci uktadu immunologicznego, dojrzatosci przewodu
pokarmowego, wicku oraz sposobu karmienia dziecka
[16]. Wprowadzenie pokarmdéw uzupetniajacych po
6 miesiacach karmienia wylacznie mlekiem matki
zmniejszyto ryzyko wystapienia astmy oskrzelo-
wej oraz wyprysku w pozniejszym dziecinstwie [14].
W okresie ,.karmienia mieszanego” nalezy wprowa-
dza¢ mleko modyfikowane. Nie wolno podawaé mleka
krowiego. U dzieci z grupy ryzyka w okresie ,,karmie-
nia mieszanego” nalezy wprowadza¢ mieszanki hipo-
alergiczne — hydrolizaty biatek serwatkowych [17].
Zywienie hydrolizatem kazeiny (o znacznym stopniu
hydrolizy) niemowlat, ktére nie moga by¢ karmio-
ne naturalnie, z obciazajacym wywiadem rodzinnym
w kierunku choréb atopowych, zmniejszyto w pordw-
naniu ze stosowaniem standardowego mleka modyfi-
kowanego ryzyko zachorowania na atopowe zapale-
nie skory w ciagu 3 pierwszych lat Zycia dziecka, ale
nie wplyngto na czgstos¢ wystgpowania astmy w 3.
roku zycia [19]. Wskazania Amerykanskiej Akademii
Pediatrii zalecaja w przypadku dziecka z alergia po-
karmowa: opdznienie wprowadzania pokarméw sta-
lych (powyzej 6. miesiaca), wlaczanie nowych pokar-
méw pojedynczo co 57 dni, wprowadzanie mleka kro-
wiego po 1. .z, jajek po 2. r.z., orzechéw, ryb, owocow
morza po 3. r.z. Optymistycznym faktem jest ustgpo-
wanie nadwrazliwosci na pokarmy u wigkszosci dzieci
(85%) migdzy 3.1 5. r.z., dotyczy to przede wszystkim
takich alergenow, jak: jajka, mleko, pszenica, soja. Ale
niestety uczulenie na orzeszki ziemne, orzechy drzew,
ryby i owoce morza utrzymuje si¢ zwykle przez cate
zycie [15]. Pokarmy moga zaostrza¢ zmiany skorne
zardwno po ich spozyciu, jak i po bezposrednim z nimi
kontakcie. Nalezy pamigtac, ze w rozwoju AZS zna-
czenie ma nie ilos¢, ale jakos¢, dlatego nawet mini-
malne ilo$ci nietolerowanego pokarmu moga wywota¢
znacznego stopnia zaostrzenie zmian skornych [12].
Alergeny powietrznopochodne — kluczowg role
w patomechanizmie AZS odgrywaja alergeny powietrz-
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nopochodne. Czgstos¢ stwierdzanej nadwrazliwosci na
nie miesci si¢ w granicach 50-90% badanych chorych.
Mechanizm nadwrazliwosci jest IgE-zalezny, a zmiany
skorne moga wystapi¢ natychmiast lub w formie opoz-
nionej reakcji na skutek bezposredniego kontaktu aler-
genu z powierzchnig skory [7].

Kurz jest jednym z najwazniejszych alerge-
néw wewnatrzdomowych. Ztuszczajacy si¢ naskorek
chorych tworzy szczegdlnie korzystne warunki do
rozwoju roztoczy. Bytuja one w duzych ilosciach
w systemach grzewczych i wentylacyjnych, ma-
teracach, dywanach, meblach tapicerowanych, na
ro$linach ozdobnych. Zauwazono dodatnia korela-
cje miegdzy zaostrzaniem si¢ wyprysku atopowego
a obecnos$cia wilgoci w domu, uzywaniem kaloryfe-
réow elektrycznych, ktoére stwarzaja dogodne warunki
do rozwoju roztoczy kurzu, i z uzywaniem syntetycz-
nych poduszek, w ktorych wystepuje wigksze stgze-
nie roztoczy kurzu domowego i alergenéw zwierzat.
Zauwazono tez, ze u osob uzywajacych ochronnych
pokrowcdéw na materace zmiany skorne sa mniej nasi-
lone niz u 0sob, ktoére ich nie uzywaja. Kurz powoduje
zaostrzenie choroby, przedostajac si¢ przez drogi od-
dechowe oraz poprzez bezposredni kontakt ze skora.
Ryzyko rozwoju wyprysku atopowego o cigzkim prze-
biegu wzrasta proporcjonalnie do stopnia ekspozycji
na alergeny roztoczy kurzu domowego [3].

W odniesieniu do mozliwosci indukowania
objawow alergicznych istotne znaczenie maja pyfki
roslin wiatropylnych, ktérych $rednica wynosi 20—
60 um, 1 ktore moga by¢ przenoszone przez wiatr na
duze odlegtosci. Ekspozycja na alergeny pytkow traw
1 zbdz moze by¢ przyczyna wystgpowania sezonowych
zaostrzen objawow zapalnych u chorych na AZS.
Sposréd alergendéw pyltkéw chwastéw na szczegdlna
uwage zashuguja bylica, babka i komosa. Natomiast
wsrod alergendw pytkow krzewow i drzew wystepu-
jacych w Polsce najwigksze znaczenie w przypadku
chorych na AZS maja alergeny pytku leszczyny, olchy,
brzozy [2].

W przypadku chorych na AZS nalezy zwrécic¢
uwage rowniez na alergeny zwierzqt domowych,
takich jak koty i psy. Obecno$¢ substancji o wilas-
ciwo$ciach alergenowych stwierdza si¢ w siersci,
naskorku, wydzielinach i wydalinach zwierzat [2].
Posiadanie zwierzat domowych jest uznawane za
korzystny czynnik w rozwoju odporno$ci dziecka,
a cze$¢ autorow uwaza nawet, ze kontakt ze zwierze-
tami od urodzenia dziata protekcyjnie na rozwoj wy-
prysku atopowego. Nie ma jednoznacznej opinii, czy
obecno$¢ zwierzat w domu (w szczegdlnosci dotyczy
to kotow) ma wptyw na ujawnienie si¢ wyprysku ato-
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powego. Wedlug metaanalizy Schafera i wsp. istnieje
dodatnia korelacja migdzy zwigkszonym ryzykiem
atopii a obecno$cia kota w domu, nie ma za$ takiej ko-
relacji w przypadku obecnosci psa [3].

Alergeny pochodzenia bakteryjnego i grzybi-
czego — szczegblnie duzo uwagi poswigcea sig roli Sta-
phylococcus aureus, Pityrosporum orbiculare, Candida
albicans, Cladosporium herbarum, oraz Alternaria
alternata w patogenezie AZS. Jak wiadomo, wspo-
mniane drobnoustroje (zwlaszcza Staphylococcus
aureus) sg zrodtami superantygenow [2]. Biatka zwane
superantygenami sa przyczyna utrzymywania si¢ stanu
zapalnego skory. Jest to zwigzane m.in. ze stymulacja
limfocytow T, synteza cytokin prozapalnych i swo-
istych immunoglobulin klasy skierowanych przeciw-
ko toksynom gronkowcowym, a takze wptywem na
apoptoz¢ monocytow [6]. U chorych z AZS obserwuje
si¢ zwigkszona podatno$é zaréwno na zakazenia wi-
rusowe (Herpes, Vaccinia, Coxackie A 16), bakteryjne,
jak 1 grzybicze (Pityrosporum ovale, Trichophyton
rubrum). Zmniejszona odpornos¢ na infekcje dotyczy
przede wszystkim, cho¢ nie wylacznie, skory [8].
Wedlug dostgpnych danych skora chorych na AZS
skolonizowana jest przez Staphylococcus aureus
nawet w 100% przypadkoéw. Wsrod bakterii izolowa-
nych ze zmian skornych czgstos¢ wystgpowania szcze-
péw produkujacych toksyny gronkowcowe wynosi do
65% [9]. Thumaczy to zaobserwowany klinicznie fakt,
ze u chorych na AZS (takze u tych, u ktorych nie ma
klinicznych cech nadkazenia bakteryjnego) stosowane
ogo6lnie przeciwgronkowcowe leczenie antybiotykami
przynosi poprawg stanu klinicznego [6]. Nos i gardto
sa najczgstszymi zrodtami autoinfekeji skory u chorych
z AZS, zaobserwowano bowiem, iz typ fagowy
patogendéw izolowanych ze skory chorych pokrywa si¢
z rodzajem mikroorganizmu wystepujacego w nosie
[8]. Reasumujac, z dostgpnych obecnie wynikéw
badan wynika, ze kolonizacja zmian skérnych przez
Staphylococcus aureus moze znaczaco przyczyniaé si¢
do zaostrzenia i nasilenia odczynéw zapalnych [8].

W ostatnich latach duze zainteresowanie budzi
problem alergii kontaktowej u chorych na AZS. Czg-
stos¢ wystgpowania alergii kontaktowej w populacji
dzieci chorych na AZS zamyka si¢ w dos¢ szerokich
granicach — od 14,9% do 64,2%. Z badan przeprowa-
dzonych do tej pory wynika, ze dzieci chore na AZS
wykazuja najczesciej alergie kontaktowa na siarczan
niklowy, chlorek kobaltowy, dwuchromian potasu,
mieszaning zapachowa, alkohole welny i tiomersal.
Niklowa bizuteria (kolczyki) jest jedna z gtownych
przyczyn uczulenia na nikiel, dlatego alergia na ten
metal jest czgstsza u dziewczynek niz u chiopcow.
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Z powodu coraz czestszego przebijania uszu moze
pojawic si¢ nawet w wieku niemowlecym [10]. Szcze-
gblnej uwagi wymaga tiomersal, organiczny zwiazek
rteci dodawany do szczepionek jako $rodek konser-
wujacy. Moze on powodowaé wyrazne zaostrzenia
zmian skornych. Z kolei zaostrzenia zmian skornych
w obregbie stop moga by¢ wynikiem uczulenia kontak-
towego na sktadniki gumy oraz leki zewngtrzne [11].
Alergia kontaktowa na leki stosowane zewngtrznie
nie jest czgsta, ale nalezy podejrzewac jej obecnosé
w przypadku braku poprawy po zastosowaniu silnych
preparatow przeciwzapalnych lub w przypadku nasi-
lenia zmian skérnych w miejscu aplikacji leku [11].
Warto tu przytoczy¢ doniesienie z 2005 roku, w ktoérym
wykazano, ze alergia na miejscowo stosowane GKS
wystepuje u dzieci z AZS rzadko, chociaz podczas
terapii tymi preparatami obserwuje si¢ zaostrzenia
[20]. Na podstawie wieloletnich obserwacji i badan
stwierdzono, ze znaczenie czynnikoéw psychicznych
w patomechanizmie AZS jest duze [7].

Sytuacja stresowa indukuje wzrost liczby i ak-
tywacje komorek tucznych, ktore uwalniaja substancje
wazoaktywne, nocyceptywne i prozapalne, co z kolei
wplywa na zaostrzenie stanu zapalnego. Dodatko-
wo pod wptywem stresu chorzy odczuwaja potrzebg
drapania, czego nastgpstwem jest nasilenie choroby
podstawowej i wtorne infekcje bakteryjne, grzybicze
lub wirusowe. To btedne koto stres—$wiad—drapanie
wymaga przerwania poprzez zastosowanie odpowied-
niej terapii [4]. Ostatnio grupa badaczy glosi poglad, ze
u chorych z AZS wystepuja dwa rodzaje $wiadu. Jeden
jest spowodowany przez farmakologiczne media-
tory. Drugi, zwany ,,swedzaca skora” (allokinesis),
jest bardziej typowy dla AZS. Charakteryzuje go stan,
w ktorym kazdy mechaniczny bodziec powoduje swe-
dzenie, i on wilasnie tlumaczy zlg tolerancje wiokien
welny przez chorych na AZS [13]. Czynnikow wpty-
wajacych na zaostrzenie przebiegu schorzenia jest
wiele, a dodatkowo u kazdego pacjenta udzial po-
szczegolnych przyczyn moze by¢ rozny. Dlatego tak
wazne jest indywidualne podejécie do chorego na
AZS, podejscie ktore uwzglednia doktadny wywiad
i przeprowadzenie odpowiednich testow [5]. Autorzy
sa zgodni — rola alergenow pokarmowych w zaostrza-
niu wyprysku atopowego jest niejasna. Za alergia po-
karmowa przemawiaja: poprawa stanu skory u czesci
pacjentéw na diecie eliminacyjnej, zaostrzenie stanu
skory po spozyciu niektorych pokarmow, pozytywne
wyniki RAST, pozytywne wyniki testow punktowych
z alergenami pokarmowymi. Przeciwko istotnej roli
alergenéw pokarmowych przemawiaja: utrzymywanie
sig¢ zmian skornych mimo diety, mozliwo$¢ jednoczes-
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nego wystgpowania wielu mechanizméw, czgsto brak
stwierdzenia korelacji migdzy poziomami swoistych
IgE anasileniem wyprysku, brak zwiazku pomig-
dzy pozytywnymi testami punktowymi a objawami
choroby. Eliminacja alergenéw pokarmowych przyczy-
nia si¢ do poprawy stanu skory tylko u czgséci chorych
dzieci i rzadko u dorostych. W przypadku udowodnio-
nej alergii na biatka mleka i jaj korzystne efekty uzy-
skuje si¢ po wyeliminowaniu ich z jadtospisu. Jednak
eliminowanie wielu pokarméw z diety jest szkodliwe
i niepotrzebne. Prewencyjne diety eliminacyjne wpty-
waja niekorzystnie na samopoczucie pacjenta, istotnie
obnizaja jako$¢ zycia i generuja stres. Zaleca sig, aby
pacjenci z wypryskiem atopowym ograniczyli spozy-
wanie najczesciej uczulajacych pokarmow, takich jak:
mleko, jaja, orzechy, ryby, owoce cytrusowe. Jednak
to takze stanowi problem dla pacjentdéw i wymaga
pomocy ze strony dietetyka, poniewaz alergeny tych
pokarméw stanowia czgsto ukryte zrodto alergii [3].
Wszyscy pacjenci z atopowym zapaleniem
skory maja bardzo sucha skorg. Wynika to ze zmniej-
szonego poziomu ceramiddéw i wolnych kwasow ttusz-
czowych w naskdrku atopikéw. To z kolei czyni skore
bardziej wrazliwa na dziatanie czynnikow fizycznych
i chemicznych. Funkcja skory jest zaburzona, konse-
kwencja czego staje si¢ zwigkszona utrata wody [5].
Dorosty cztowiek ze zdrowa skora moze traci¢ przez
skore 80—170 ml wody, natomiast chory z AZS nawet
do 10 razy wigcej [12]. Dlatego szczegolnie poleca-
ne w pielegnacji skory atopowej sa emolienty ($rodki
nawilzajaco-zmigkczajace). Sa to preparaty w postaci
mydel, emulsji do mycia, kreméw. Emolienty nato-
zone na powierzchni¢ skory tworza okluzyjny film
lipidowy, ktory zmniejsza parowanie z powierzchni
skory, przyczyniajac si¢ rowniez do wzrostu uwod-
nienia warstwy rogowej naskorka i wygtadzenia jego
powierzchni [5]. Preparaty najnowszej generacji (np.
Physiogel krem) nie tylko zawieraja fizjologiczne
sktadniki warstwy lipidowe;j, ale takze ich struktura
fizyczna zblizona jest do naturalnej struktury ptaszcza
lipidowego skory. W pielggnacji suchej skory warte
polecenia sa rowniez kosmetyki zawierajace w swym
sktadzie masto karite (ang. shea butter) [1]. Ekspo-
zycja na alergeny Srodowiskowe i czynniki drazniace
(mydlto!) nasila genetycznie uwarunkowany defekt
bariery skornej, przyczynia si¢ do przetaczania od-
powiedzi Thl na Th2, stymuluje produkcje 11-4 i I1-5,
nadprodukcj¢ IgE i rozwoj alergicznej, zewngtrznej
odmiany AZS. Dlatego tak wazne jest wyeliminowa-
nie mydta i innych detergentow, takze szamponow,
i stosowanie emolientéw. Konieczny jest indywidu-
alny dobor kremow (emolientdow), poniewaz niektore
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zawieraja duze stgzenie surfaktantdéw i moga nasilaé
podraznienie skoéry u czg$ci dzieci. Podobnie, znisz-
czenie bariery skornej powoduja miejscowe kortyko-
steroidy uzywane zbyt dtugo lub na delikatne okolice
ciata, co sprzyja penetracji czynnikéw draznigcych
i alergenow [3]. Zalecane sa rowniez kapiele leczni-
cze z dodatkiem olejow naturalnych lub mineralnych.
Niekiedy do kapieli dodawane sa miejscowe preparaty
znieczulajace, np. 3% polidokanol, ktére maja dodat-
kowo zmniejsza¢ uporczywy §wiad skory [7]. Kapiel
ma za zadanie nawodni¢ warstwg rogowa, usunac
z powierzchni skory substancje drazniace, resztki na-
skorka i drobnoustrojow oraz zwigkszy¢ przenikanie
miejscowo stosowanych lekow, a takze dziata¢ relak-
sujaco [12]. Kapiele powinny odbywac si¢ w wodzie
o temperaturze ciata, bez detergentéow, trwa¢ co naj-
mniej 10—-15 min. Zaleca si¢ wysuszenie skory bez
pocierania, a nastgpnie (ok. 5 min po kapieli) zasto-
sowanie obojetnych preparatow nawilzajaco-nattusz-
czajacych [7]. Rowniez sytuacje izachowania pro-
wadzace do nadmiernego pocenia si¢, a wigc wysiltek
fizyczny, wysoka temperatura, spozywanie goracych
pokarméw, moga nasila¢ $wiad skory. Pacjentom
nalezy zalecaé przewiewna odziez, przebywanie w po-
mieszczeniach o umiarkowanej temperaturze, unika-
nie nadmiernego wysitku fizycznego. Pacjenci z AZS
powinni unika¢ odziezy welnianej, poniewaz wekna
moze drazni¢ mechanicznie skorg, a u czesci pacjen-
tow moze wystapi¢ nadwrazliwos¢ na welng. Najbar-
dziej wskazana jest odziez bawekiana, cho¢ dopusz-
czalna jest rowniez syntetyczna. Czynnikami, ktdrych
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nalezy unika¢ ze wzgledu na mozliwo$¢ zaostrzenia
przebiegu AZS, sa rowniez silne substancje zapacho-
we, dym papierosowy, rézne substancje chemiczne,
np. zawarte w plastelinie lub farbach [12]. Szczegdlnie
wazne, cho¢ niedoceniane przez wigkszos$¢ lekarzy,
jest doradztwo zawodowe [12]. Wykazano, ze ponad
20% pacjentéw jest w pracy zawodowej przewlekle
narazonych na dziatanie czynnikéw fizycznych, che-
micznych lub alergenéw powietrznopochodnych, po-
karmowych oraz mikroorganizmow. Wynika z tego
konieczno$¢ informowania chorych o istniejacych
na roznych stanowiskach pracy zagrozeniach [6]. Do
zawodow przeciwwskazanych dla pacjentow z AZS
naleza m.in: lakiernik samochodowy, weterynarz, pie-
lggniarka, fryzjerka i wiele innych [12]. W wyniku
wdrozenia postgpowania terapeutycznego zmiany
skorne ustepuja nawet na wicle lat, jednak ciagle
draznienie substancjami chemicznymi moze dopro-
wadzi¢ do powstania przewleklych zmian na skorze,
nawet po bardzo dtugiej remisji, uniemozliwiajac kon-
tynuowanie wyuczonego zawodu [12].

Skuteczne leczenie atopowego zapalenia skory
wymaga wzajemnej wspolpracy pacjenta i lekarza,
dlatego w postgpowaniu z pacjentem z atopowym
zapaleniem skory bardzo wazna jest edukacja, ktora
powinna uswiadomié jemu i jego rodzinie, ze AZS jest
choroba przewlekla, ktora ma swdj wlasny przebieg,
a leczenie tylko tagodzi jej objawy. Zmiany moga
powrdci¢ nawet po bardzo dlugiej remisji, zwlaszcza
jezeli pacjent narazony jest na dziatanie czynnikow
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