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A topowe zapalenie skóry (AZS) jest złożoną chorobą, zazwyczaj związaną ze współdzia-
łaniem czynników genetycznych, środowiskowych i immunologicznych. Ostatnie bada-
nia sugerują, że w jej rozwoju ważną rolę odgrywają czynniki psychoneuroimmunolo-

giczne oraz stres emocjonalny. Obserwacje dotyczące wywoływania zaostrzeń atopowego
zapalenia skóry przez czynniki wewnętrzne (zakażenia bakteryjne) oraz zewnętrzne (psycho-
logiczne) są wyjaśnione przez badania wykazujące, że stres upośledza czynność bariery skór-
nej i sprzyja zmianie układu immunologicznego w kierunku przewagi limfocytów Th2/odpo-
wiedzi alergicznej. Ponadto wydaje się, że u chorych na atopowe zapalenie skóry występuje
wrodzone zaburzenie czynności podwzgórza, które upośledza prawidłową czynność osi pod-
wzgórze-przysadka-nadnercza. Neuropeptydy uwolnione w skórze mogą również pośredni-
czyć w zapaleniu neurogennym, w tym degranulacji komórek tucznych. Atopowe zapalenie
skóry powoduje znaczny stres i upośledza jakość życia chorych i ich rodzin. Ostatnio okazało
się, że działania psychologiczne i zmniejszające stres poprawiły samopoczucie pacjentów
i istotnie objawy skórne.

Wprowadzenie
Atopowe zapalenie skóry (AZS) jest przewlekłą zapalną chorobą skóry, związaną z nadwrażli-
wością skóry na środowiskowe czynniki wywołujące. Często jest pierwszym krokiem marszu
atopowego skutkującego astmą i alergicznym nieżytem nosa.1 Klinicznie AZS charakteryzuje
się wypryskowymi, słabo odgraniczonymi, rumieniowymi plamami z towarzyszącym świą-
dem, z predylekcją zmian do okolic zgięć stawowych. Typowo AZS występuje w okresie nie-
mowlęctwa i wczesnego dzieciństwa, u 85% chorych dzieci objawy występują przed ukończe-
niem 5 r.ż.2 Częstość występowania wśród amerykańskich dzieci w wieku szkolnym, oceniana
na 17%, wskazuje, że atopowe zapalenie skóry jest najczęstszą chorobą przewlekłą wieku
dziecięcego i jego rozpowszechnienie wzrasta.3

Przyczyna atopowego zapalenia skóry jest słabo poznana, ale uważa się, że choroba jest wy-
nikiem złożonych interakcji predyspozycji genetycznych, środowiska, zmienionych czynności
układu immunologicznego i wpływów psychologicznych. Nowe spojrzenie na etiologię choroby
wnoszą mutacje filagryny i receptora Toll-like 2 (TLR2). Filagryna zlokalizowana jest w zrogo-
waciałej otoczce komórek naskórka i ważna w utrzymaniu czynności bariery naskórkowej. Re-
ceptor TLR2 jest związany ze zdolnością wrodzonego układu immunologicznego do rozpozna-
wania i powiadamiania o patogenach zewnętrznych. Nowymi kandydatami genowymi
i chromosomowymi są: chromosom 1q21 (zawiera gen kodujący filagrynę), inhibitor proteazy
serynowej typu Kazal 5 (Kazal-type 5, SPINK5, inhibitor proteazy), przekaźnik sygnału i akty-
wator transkrypcji 6 (STAT6, czynnik transkrypcyjny ważny w przekazywaniu sygnałów IL-4
i IL-13), chemokina RANTES ważna dla rekrutacji i pobudzenia eozynofili (regulated on acti-
vation, normal T-cell expressed and secreted) oraz receptory dla IL-4 i IL-13.4

Atopowe zapalenie skóry może głęboko wpływać na wiele aspektów życia dziecka. Badania
mierzące jakość życia wykazały, że dzieci chorujące na AZS odczuwają większe upośledzenie
w porównaniu z dziećmi cierpiącymi na inne choroby przewlekłe (np. cukrzycę, mukowiscydo-
zę).5 Życie z przewlekłą chorobą skóry może być stresujące zarówno dla chorego, jak i jego
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opiekuna. Z drugiej strony, stres może wpływać na ato-
powe zapalenie skóry na drodze różnych mechanizmów.
Stres psychologiczny wpływa na układ neuroendokrynny
i odpornościowy, a także zmienia czynność bariery skór-
nej. Te obserwacje tworzą podstawę modelu psycholo-
gicznego, w którym stres psychologiczny ma wieloczyn-
nikowy wpływ na AZS a choroba wpływa na pacjenta.
Model psychobiologiczny utworzono na podstawie wyni-
ków badań innych chorób przewlekłych skóry.6 Stres
może mieć istotne znaczenie w patogenezie i przebiegu
zmian skórnych w AZS. Zjawisko to jest trudne do zba-
dania, biorąc pod uwagę początek choroby w dzieciń-
stwie i tendencję do nawrotów. W jednym z badań suge-
rowano, że do 70% chorych na atopowe zapalenie skóry
doświadczyło stresu emocjonalnego przed wystąpieniem
choroby.7 Oddziaływanie codziennych czynników wywo-
łujących stres zostało wykazane w badaniach, w których
chorzy prowadzili dziennik wydarzeń, umożliwiający po-
równanie z ciężkością zmian typowych dla atopowego
zapalenia skóry.8

W artykule omówiono, jak stres wpływa na atopowe
zapalenie skóry, jak AZS prowadzi do stresu oraz dostar-
czono dowodów na zmniejszanie objawów choroby przez
działania redukujące stres. Dla celów praktycznych uni-
kano podziału na fazę ostrą i przewlekłą choroby.

Jak stres wpływa na AZS?
W kilku badaniach wykazano związek między czynnika-
mi stresogennymi a zarówno pogorszeniem, jak i począt-
kiem zaostrzeń AZS. Czynnikami, które mogą się do tego
przyczyniać są przesunięcie w kierunku fenotypu limfo-
cytów Th2 (ryc. 1), upośledzona odpowiedź osi podwzgó-
rze-przysadka-nadnercza na stres, zmiany w cytokinach,
wpływ na komórki tuczne i neuropeptydy oraz dysfunk-
cja bariery naskórkowej.

SIEĆ NEUROIMMUNOLOGICZNA

Atopowe zapalenie skóry charakteryzuje się dysregulacją
immunologiczną z nadmierną odpowiedzią immunolo-
giczną na nieswoiste bodźce (np. nieszkodliwe alergeny
środowiskowe).1 Dysregulacja wydaje się rozpoczynać
w obrębie skóry niezmienionej, w której liczba komórek
Th2 jest zwiększona w porównaniu ze skórą zdrowych
osób z grupy kontrolnej.9 W chorobach związanych
z atopią komórki Th2 pobudzają limfocyty B do wytwa-
rzania immunoglobulin (Ig) (np. IgE). Ostre zmiany
w przebiegu AZS zawierają zwiększoną liczbę swoistych
alergenowo limfocytów T pamięci oraz zwiększoną licz-
bę komórek zapalnych wykazujących ekspresję IL-4,
IL-5 i IL-13.10 Cytokiny powodują rekrutację i pobudze-
nie komórek tucznych, granulocytów kwasochłonnych,
limfocytów B, które nasilają wytwarzanie IgE. W osoczu
chorych na atopię stwierdza się zwiększoną liczbę granu-

locytów kwasochłonnych, co sugeruje dysregulację ukła-
du immunologicznego.11

Odpowiedź immunologiczna przesunięta w kierunku
limfocytów Th2 wydaje się ulegać polaryzacji we wcze-
snym dzieciństwie i może na nią wpływać stres.12 Speku-
lowano, że wczesne wydarzenia stresowe (np. wysoki po-
ziom stresu u opiekuna) mogą powodować uwolnienie
hormonów stresu, przestawiając układ immunologiczny
w kierunku dominacji limfocytów Th2.13 Buske-Kirsch-
baum i wsp.14 zaobserwowali zwiększoną liczbę granulo-
cytów kwasochłonnych oraz zwiększoną ekspresję IgE
w odpowiedzi na stres u chorych na AZS. Stres wydaje
się oddziaływać na czynność limfocytów T przez kilka
mechanizmów. U chorych z dużym podstawowym stęże-
niem IgE eksponowanych na stres stwierdzono zwięk-
szoną liczbę limfocytów T wykazujących ekspresję cyto-
kin wytwarzanych przez Th2.15 Hormony stresowe
wydają się cechować preferencyjnym działaniem immu-
nosupresyjnym (ryc. 1) na czynność limfocytów T po-
mocniczych typu 1 bardziej niż na komórki Th2, prze-
chylając odpowiedź immunologiczną w kierunku
fenotypu Th2.16 Ponadto badanie związku między lękiem
a odpowiedzią immunologiczną z przewagą Th2 wykaza-
ło, że u chorych na AZS wysoki poziom lęku lub podsta-
wowego ogólnego niepokoju dodatnio koreluje ze stęże-
niem IgE w osoczu i odwrotnie proporcjonalnie ze
stosunkiem Th1 do Th2.17

Zarówno ośrodkowy, jak i obwodowy układ nerwowy
wpływają na czynność układu immunologicznego
za pośrednictwem kilku różnych grup mediatorów
znajdujących się w skórze. Te mediatory – neuropepty-
dy, neurohormony i neurotropiny – są przekaźnikami
w dwukierunkowej komunikacji między układem nerwo-
wym a odpornościowym. Czuciowe włókna aferentne ty-
pu C i A przewodzą takie bodźce, jak ból i świąd
do ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Włókna te
są zdolne do uwalniania neuropeptydów, które wpływają
na czynność układu immunologicznego.18 Kluczowym
miejscem interakcji między układem nerwowym a im-
munologicznym jest połączenie włókna nerwowego z ko-
mórką tuczną. Komórki tuczne mogą ulegać degranula-
cji pod wpływem stresu lub różnych mediatorów (np.
substancji P [SP], peptydu związanego z genem dla kal-
cytoniny [calcitonin gene-realted peptide, CGRP] uwal-
nianej z okolic zakończeń nerwowych).19• Pobudzone
komórki tuczne wydzielają peptydy prozapalne (np. hi-
staminę – główny mediator świądu w skórze). Liczba po-
łączeń komórki tucznej z zakończeniem nerwowym jest
u chorych na AZS zwiększona zarówno w skórze zajętej,
jak i wolnej od zmian oraz we włóknach wydzielających
SP i CGRP.16 To może tłumaczyć mechanizm zapalenia
neurogennego w AZS.

Ostatnio Pavlovic i wsp.20•• wykazali, że pogorszenie
AZS pod wpływem stresu jest prowadzącym do zapale-

09_16_arndt:Barie_wiekszy txt.qxp 2010-01-26 13:38 Page 10

Rycina 1. Wpływ stresu na atopowe zapalenie skóry (AZS).

Kiedy mózg rozpoznaje zewnętrzny bodziec, hormon uwalniający kortykotropinę wydzielany jest przez podwzgórze i transportowany
przez krążenie wrotne do przysadki, gdzie indukuje wydzielanie hormonu adrenokortykotropowego z przedniego płata przysadki
do krążenia systemowego. Jednoczesne pobudzenie współczulnego układu nerwowego prowadzi do wydzielania glikokortykoidów,
amin katecholowych i neuropeptydów. Aminy katecholowe i kortyzol mają potencjalny wpływ na układ immunologiczny. Pośredniczą
w różnicowaniu naiwnych limfocytów T pomocniczych (Th) do fenotypu Th2 z redukcją odpowiedzi immunologicznej za pośrednictwem
limfocytów Th1. To przechyla równowagę w kierunku odpowiedzi humoralnej przez zwiększenie wytwarzania interleukin IL-4, IL-5 i IL-13,
które pobudzają limfocyty B, komórki tuczne i granulocyty kwasochłonne, zwiększając alergiczną odpowiedź zapalną i nasilając choroby
o podłożu Th2, w które zaangażowane są te szlaki. Ponadto, neuropeptydy skórne (np. substancja P, CRH) pobudzają komórki tuczne
i mogą pośredniczyć w pogorszeniu AZS. Innym znanym skutkiem stresu jest naruszenie funkcji bariery naskórkowej, prowadzące
do zwiększonej liczby zakażeń i potencjalnie zwiększonej penetracji alergenów przez skórę.

nia neurogennego procesem zależnym od substancji P.
W modelu mysim stres akustyczny był związany ze wzro-
stem liczby włókien nerwowych zawierających SP. Czyn-
niki powodujące pogorszenie AZS (np. nacieki eozynofi-
lowe, pogrubienie naskórka) były zwiększone o 30%
i wiązały się z zapaleniem neurogennym (np. ziarna za-
wierające neuropeptydy w śródmiąższu, degranulacja
komórek tucznych). Te obserwacje poczyniono u myszy
pozbawionych receptora dla SP.20••

OŚ PODWZGÓRZE-PRZYSADKA-NADNERCZA

Wykazano, że przewlekły stres prowadzi do osłabionej
odpowiedzi osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, co

może wynikać ze zmniejszenia ekspresji receptora gli-
kokortykoidowego lub osłabienia jego czynności.21

Upośledzoną odpowiedź na stres stwierdzono również
u ludzi i wydaje się, że jest ona programowana przez
wczesne wydarzenia stresowe. U niemowląt matek nara-
żonych na stres w okresie płodowym zwiększona jest od-
powiedź kortyzolu na stres i zmieniony stosunek
Th1/Th2.22 Wczesny stres wydaje się prowadzić
do utrwalonej sensytyzacji osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza, która zwiększa podatność na stres w póź-
niejszym życiu.23 Taką odpowiedź obserwuje się
u chorych na AZS. Wzmożona odpowiedź osi podwzgó-
rze-przysadka-nadnercza na bodziec w postaci pobrania
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opiekuna. Z drugiej strony, stres może wpływać na ato-
powe zapalenie skóry na drodze różnych mechanizmów.
Stres psychologiczny wpływa na układ neuroendokrynny
i odpornościowy, a także zmienia czynność bariery skór-
nej. Te obserwacje tworzą podstawę modelu psycholo-
gicznego, w którym stres psychologiczny ma wieloczyn-
nikowy wpływ na AZS a choroba wpływa na pacjenta.
Model psychobiologiczny utworzono na podstawie wyni-
ków badań innych chorób przewlekłych skóry.6 Stres
może mieć istotne znaczenie w patogenezie i przebiegu
zmian skórnych w AZS. Zjawisko to jest trudne do zba-
dania, biorąc pod uwagę początek choroby w dzieciń-
stwie i tendencję do nawrotów. W jednym z badań suge-
rowano, że do 70% chorych na atopowe zapalenie skóry
doświadczyło stresu emocjonalnego przed wystąpieniem
choroby.7 Oddziaływanie codziennych czynników wywo-
łujących stres zostało wykazane w badaniach, w których
chorzy prowadzili dziennik wydarzeń, umożliwiający po-
równanie z ciężkością zmian typowych dla atopowego
zapalenia skóry.8

W artykule omówiono, jak stres wpływa na atopowe
zapalenie skóry, jak AZS prowadzi do stresu oraz dostar-
czono dowodów na zmniejszanie objawów choroby przez
działania redukujące stres. Dla celów praktycznych uni-
kano podziału na fazę ostrą i przewlekłą choroby.

Jak stres wpływa na AZS?
W kilku badaniach wykazano związek między czynnika-
mi stresogennymi a zarówno pogorszeniem, jak i począt-
kiem zaostrzeń AZS. Czynnikami, które mogą się do tego
przyczyniać są przesunięcie w kierunku fenotypu limfo-
cytów Th2 (ryc. 1), upośledzona odpowiedź osi podwzgó-
rze-przysadka-nadnercza na stres, zmiany w cytokinach,
wpływ na komórki tuczne i neuropeptydy oraz dysfunk-
cja bariery naskórkowej.

SIEĆ NEUROIMMUNOLOGICZNA

Atopowe zapalenie skóry charakteryzuje się dysregulacją
immunologiczną z nadmierną odpowiedzią immunolo-
giczną na nieswoiste bodźce (np. nieszkodliwe alergeny
środowiskowe).1 Dysregulacja wydaje się rozpoczynać
w obrębie skóry niezmienionej, w której liczba komórek
Th2 jest zwiększona w porównaniu ze skórą zdrowych
osób z grupy kontrolnej.9 W chorobach związanych
z atopią komórki Th2 pobudzają limfocyty B do wytwa-
rzania immunoglobulin (Ig) (np. IgE). Ostre zmiany
w przebiegu AZS zawierają zwiększoną liczbę swoistych
alergenowo limfocytów T pamięci oraz zwiększoną licz-
bę komórek zapalnych wykazujących ekspresję IL-4,
IL-5 i IL-13.10 Cytokiny powodują rekrutację i pobudze-
nie komórek tucznych, granulocytów kwasochłonnych,
limfocytów B, które nasilają wytwarzanie IgE. W osoczu
chorych na atopię stwierdza się zwiększoną liczbę granu-

locytów kwasochłonnych, co sugeruje dysregulację ukła-
du immunologicznego.11

Odpowiedź immunologiczna przesunięta w kierunku
limfocytów Th2 wydaje się ulegać polaryzacji we wcze-
snym dzieciństwie i może na nią wpływać stres.12 Speku-
lowano, że wczesne wydarzenia stresowe (np. wysoki po-
ziom stresu u opiekuna) mogą powodować uwolnienie
hormonów stresu, przestawiając układ immunologiczny
w kierunku dominacji limfocytów Th2.13 Buske-Kirsch-
baum i wsp.14 zaobserwowali zwiększoną liczbę granulo-
cytów kwasochłonnych oraz zwiększoną ekspresję IgE
w odpowiedzi na stres u chorych na AZS. Stres wydaje
się oddziaływać na czynność limfocytów T przez kilka
mechanizmów. U chorych z dużym podstawowym stęże-
niem IgE eksponowanych na stres stwierdzono zwięk-
szoną liczbę limfocytów T wykazujących ekspresję cyto-
kin wytwarzanych przez Th2.15 Hormony stresowe
wydają się cechować preferencyjnym działaniem immu-
nosupresyjnym (ryc. 1) na czynność limfocytów T po-
mocniczych typu 1 bardziej niż na komórki Th2, prze-
chylając odpowiedź immunologiczną w kierunku
fenotypu Th2.16 Ponadto badanie związku między lękiem
a odpowiedzią immunologiczną z przewagą Th2 wykaza-
ło, że u chorych na AZS wysoki poziom lęku lub podsta-
wowego ogólnego niepokoju dodatnio koreluje ze stęże-
niem IgE w osoczu i odwrotnie proporcjonalnie ze
stosunkiem Th1 do Th2.17

Zarówno ośrodkowy, jak i obwodowy układ nerwowy
wpływają na czynność układu immunologicznego
za pośrednictwem kilku różnych grup mediatorów
znajdujących się w skórze. Te mediatory – neuropepty-
dy, neurohormony i neurotropiny – są przekaźnikami
w dwukierunkowej komunikacji między układem nerwo-
wym a odpornościowym. Czuciowe włókna aferentne ty-
pu C i A przewodzą takie bodźce, jak ból i świąd
do ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Włókna te
są zdolne do uwalniania neuropeptydów, które wpływają
na czynność układu immunologicznego.18 Kluczowym
miejscem interakcji między układem nerwowym a im-
munologicznym jest połączenie włókna nerwowego z ko-
mórką tuczną. Komórki tuczne mogą ulegać degranula-
cji pod wpływem stresu lub różnych mediatorów (np.
substancji P [SP], peptydu związanego z genem dla kal-
cytoniny [calcitonin gene-realted peptide, CGRP] uwal-
nianej z okolic zakończeń nerwowych).19• Pobudzone
komórki tuczne wydzielają peptydy prozapalne (np. hi-
staminę – główny mediator świądu w skórze). Liczba po-
łączeń komórki tucznej z zakończeniem nerwowym jest
u chorych na AZS zwiększona zarówno w skórze zajętej,
jak i wolnej od zmian oraz we włóknach wydzielających
SP i CGRP.16 To może tłumaczyć mechanizm zapalenia
neurogennego w AZS.

Ostatnio Pavlovic i wsp.20•• wykazali, że pogorszenie
AZS pod wpływem stresu jest prowadzącym do zapale-
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Rycina 1. Wpływ stresu na atopowe zapalenie skóry (AZS).

Kiedy mózg rozpoznaje zewnętrzny bodziec, hormon uwalniający kortykotropinę wydzielany jest przez podwzgórze i transportowany
przez krążenie wrotne do przysadki, gdzie indukuje wydzielanie hormonu adrenokortykotropowego z przedniego płata przysadki
do krążenia systemowego. Jednoczesne pobudzenie współczulnego układu nerwowego prowadzi do wydzielania glikokortykoidów,
amin katecholowych i neuropeptydów. Aminy katecholowe i kortyzol mają potencjalny wpływ na układ immunologiczny. Pośredniczą
w różnicowaniu naiwnych limfocytów T pomocniczych (Th) do fenotypu Th2 z redukcją odpowiedzi immunologicznej za pośrednictwem
limfocytów Th1. To przechyla równowagę w kierunku odpowiedzi humoralnej przez zwiększenie wytwarzania interleukin IL-4, IL-5 i IL-13,
które pobudzają limfocyty B, komórki tuczne i granulocyty kwasochłonne, zwiększając alergiczną odpowiedź zapalną i nasilając choroby
o podłożu Th2, w które zaangażowane są te szlaki. Ponadto, neuropeptydy skórne (np. substancja P, CRH) pobudzają komórki tuczne
i mogą pośredniczyć w pogorszeniu AZS. Innym znanym skutkiem stresu jest naruszenie funkcji bariery naskórkowej, prowadzące
do zwiększonej liczby zakażeń i potencjalnie zwiększonej penetracji alergenów przez skórę.

nia neurogennego procesem zależnym od substancji P.
W modelu mysim stres akustyczny był związany ze wzro-
stem liczby włókien nerwowych zawierających SP. Czyn-
niki powodujące pogorszenie AZS (np. nacieki eozynofi-
lowe, pogrubienie naskórka) były zwiększone o 30%
i wiązały się z zapaleniem neurogennym (np. ziarna za-
wierające neuropeptydy w śródmiąższu, degranulacja
komórek tucznych). Te obserwacje poczyniono u myszy
pozbawionych receptora dla SP.20••

OŚ PODWZGÓRZE-PRZYSADKA-NADNERCZA

Wykazano, że przewlekły stres prowadzi do osłabionej
odpowiedzi osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, co

może wynikać ze zmniejszenia ekspresji receptora gli-
kokortykoidowego lub osłabienia jego czynności.21

Upośledzoną odpowiedź na stres stwierdzono również
u ludzi i wydaje się, że jest ona programowana przez
wczesne wydarzenia stresowe. U niemowląt matek nara-
żonych na stres w okresie płodowym zwiększona jest od-
powiedź kortyzolu na stres i zmieniony stosunek
Th1/Th2.22 Wczesny stres wydaje się prowadzić
do utrwalonej sensytyzacji osi podwzgórze-przysadka-
-nadnercza, która zwiększa podatność na stres w póź-
niejszym życiu.23 Taką odpowiedź obserwuje się
u chorych na AZS. Wzmożona odpowiedź osi podwzgó-
rze-przysadka-nadnercza na bodziec w postaci pobrania
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krwi z pięty obserwowano u niemowląt ze zwiększonym
stężeniem IgE we krwi pępowinowej lub atopią w wy-
wiadzie rodzinnym.24 Ponadto dzieci w wieku 9-14 lat
poddawane stresowi związanemu z wystąpieniem pu-
blicznym wykazywały osłabioną odpowiedź w porówna-
niu z dobraną pod względem wieku grupą kontrolną.25

Ta wcześnie zwiększona odpowiedź na stres ma hipote-
tycznie powodować obniżenie odpowiedzi ze strony osi
podwzgórze-przysadka-nadnercza, co prowadzi do zmie-
nionych odpowiedzi układu immunologicznego oraz po-
datności na stan zapalny.26

Możliwym łącznikiem między wczesnym stresem
a późniejszą chorobą jest hormon uwalniający kortyko-
tropinę (CRH). Neurony zawierające CRH są wykrywane
w obszarach mózgu odpowiedzialnych za emocje (pod-
wzgórze, ciała migdałowate). Wstrzyknięcie CRH
do OUN zwierząt doświadczalnych wywołuje zachowa-
nie odpowiadające lękowi i depresji. Ponadto zwiększone
mRNA dla CRH było pośmiertnie wykrywane w pod-
wzgórzu chorych na depresję.27 Zatem, można podejrze-
wać, że zwiększona aktywność osi CRH w mózgu jest
przetrwałą konsekwencją wczesnego stresu.

Komórki naskórka budujące mieszki włosowe wytwa-
rzają CRH, który powoduje miejscową aktywację komó-
rek tucznych i ich degranulację. Oprócz CRH, komórki
skóry wytwarzają proopiomelanokortynę i jej produkty:
hormon stymulujący melanocyty α, hormon adrenokor-
tykotropowy i β-endorfinę. W skórze wytwarzane są więc
te same białka, które pośredniczą w osi podwzgórze-
-przysadka-nadnercza, odzwierciedlając zjawiska zacho-
dzące w OUN, z dodatkowymi potencjalnymi składnika-
mi enzymatycznymi potrzebnymi do wydzielania
miejscowych kortykosteroidów. Niektóre peptydy pro-
opiomelanokortynowe mają potencjalne działanie supre-
syjne na odpowiedź komórkową skóry. Na przykład, hor-
mon stymulujący melanocyty α hamuje IL-1, IL-2, IL-6,
czynnik martwicy nowotworów α, klasę I głównego ukła-
du zgodności i cząsteczki adhezyjne, ale zwiększa wy-
dzielanie IL-10. Aplikacja na skórę i wstrzyknięcie tego
peptydu do mózgu hamuje skórną nadwrażliwość typu
opóźnionego.28,29••,30••,31

DYSFUNKCJA BARIERY NASKÓRKOWEJ

Aktualne wyniki badań sugerują pierwotne zaburzenie
naskórka jako ważne zdarzenie inicjujące AZS. U cho-
rych na AZS dowodem uszkodzenia bariery jest zmienio-
ne wydzielanie potu, zwiększona podatność na zakażenia
grzybicze i wirusowe skóry oraz zwiększona przezna-
skórkowa utrata wody w prawidłowej skórze.19•,32 Bada-
no wpływ stresu na czynność bariery skórnej. Stres
wpływa ujemnie na homeostazę bariery przepuszczalnej
– równowagę między wytwarzaniem a złuszczaniem kor-
neocytów.33 Stres ujemnie wpływa również na integral-
ność i przyleganie warstwy rogowej, co może być spowo-

dowane zwiększonym stężeniem kortykosteroidów wy-
wołane stresem.34 Badanie przeprowadzone wśród stu-
dentów wykazało, że regeneracja bariery naskórkowej
(po zerwaniu taśmy) była lepsza u studentów niezestre-
sowanych, a gorsza w czasie sesji egzaminacyjnej (po-
miar w 2 kwestionariuszach o potwierdzonej przydatno-
ści).

Jak AZS wpływa na poziom stresu
i samopoczucie?

WPŁYW AZS NA CHOREGO, RODZINĘ

I ŻYCIE RODZINNE

Atopowe zapalenie skóry związane jest z zaburzoną rela-
cją rodzic-dziecko, gorszą opieką matki, odrzuceniem
przez matkę i zaniedbywaniem.36 Zgodnie z teorią
związków z obiektem, na etapie wczesnego rozwoju
dziecka skóra jest podstawą jego percepcji środowiska,
a niemowlę jest zależne od matki w interpretacji wrażeń
czuciowych.37 Wczesny rozwój osobowości zależy od po-
zytywnych i negatywnych doświadczeń sensorycznych.
Obecność AZS wpływa na tę krytyczną równowagę, po-
nieważ zniekształcona percepcja powierzchni skóry mo-
że powodować, że nawet takie bodźce, jak pieszczoty
mogą być odczuwane jako przykre. Prowadzi to do od-
bierania własnej osoby jako złej lub słabej, sprzyjając ta-
kim cechom osobowości, jak zależność i niepewność.
Późniejszy rozwój dziecka jest również zaburzony, kiedy
pierwsze kroki stawiane w kierunku niezależności (np.
nocowanie u przyjaciół, imprezy) są utrudnione przez
AZS. Przeniesienie obowiązku codziennej pielęgnacji
z rodziców na dzieci jest czasem utrudnione przez często
skomplikowane leczenie. Czynniki te utrudniają uzyska-
nie niezależności przez dziecko chorujące na AZS i po-
garszają upośledzoną relację rodzic-dziecko.

Napięta relacja rodzic-dziecko jest nie tylko czynni-
kiem wywołującym zwiększony lęk i niepokój matki. Dla
rodzica dziecka chorego na AZS wychowanie, które sa-
mo w sobie jest zadaniem trudnym, staje się jeszcze
większym wyzwaniem przez konieczność pielęgnacji
skóry, zaburzenia snu i rozdrażnienie dziecka. Badanie
z wykorzystaniem kwestionariusza DFI (Dermatitis Fa-
mily Impact) wykazało, że w wielu obszarach życie ro-
dzinne jest zaburzone przez opiekę nad dzieckiem cho-
rym na AZS. Do obszarów szczególnie ważnych
zaliczono aspekty praktycznej opieki, takie jak dodatko-
we sprzątanie domu w celu uniknięcia potencjalnych
alergenów i czynników drażniących, dodatkowe pranie
ubrań spowodowane wysiękami, krwawieniami lub tłu-
stymi maściami. Wysoko punktowane są presja psycholo-
giczna wywierana na rodzicach – włączając poczucie wi-
ny, wyczerpanie i frustrację – oraz zaburzenia snu. Inni
członkowie rodziny cierpią z powodu ograniczeń życia
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codziennego (np. specjalnej diety, niemożliwości posia-
dania zwierząt domowych w związku z ekspozycją
na alergeny).38 Zaburzenia snu u rodziców i osób choru-
jących na AZS spowodowane nocnym świądem nasilają
inne problemy. Jedno z badań wykazało zaburzenia snu
w jakimś momencie u nawet 60% dzieci chorych
na AZS.39 Moore i wsp.40 wykazali bezpośredni związek
między ciężkością zaburzeń snu a wskaźnikami lęku i de-
presji u matki i wskaźnikami lęku u ojca.

JAKOŚĆ ŻYCIA

W piśmiennictwie dobrze udokumentowane jest obniże-
nie jakości życia u chorych na AZS.41 Stworzono kilka
kwestionariuszy do oceny tego zjawiska z możliwością
wykorzystania w praktyce klinicznej do oceny odpowie-
dzi na leczenie. Zawierają one swoiste dla skóry pomiary,
takie jak Children’s Dermatology Life Quality Index
(CDLQI) dla dzieci w wieku 4-16 lat i swoiste dla choro-
by kwestionariusze, takie jak Infant’s Dermatitis Quality
of Life Index (CDLQI), odpowiedni dla dzieci do 4 roku
życia.42 Kwestionariusz DFI powstał w celu oceny wpły-
wu AZS na jakość życia rodzinnego. Podobnie do łusz-
czycy i świerzbu, AZS ma wysokie wskaźniki w CDLQI,
wskazując na większe upośledzenie jakości życia w przy-
padku chorób skóry. Inne badanie wykazało, że AZS cha-
rakteryzuje się największym obciążeniem jakości życia
uwarunkowanej stanem zdrowia spośród wszystkich
przewlekłych chorób dziecięcych.43 Pojedyncze pytania,
które były najwyżej punktowane w CDLQI, dotyczyły ob-
jawów (świądu), zaburzeń snu i trudności w leczeniu.44

Przeprowadzone w Szwecji badania wykorzystujące te
kwestionariusze wykazały obniżenie jakości życia we
wszystkich grupach wiekowych z wyższą punktacją
z perspektywy dziecka i rodziców dzieci z młodszych
grup wiekowych.45 Jakość życia rodziców mierzona
wskaźnikiem DFI była bardziej upośledzona w przypad-
ku współistnienia innej choroby atopowej (np. astmy). Ta
obserwacja nie znalazła odzwierciedlenia w pomiarach
jakości życia dziecka.

O obniżeniu jakości życia w AZS decyduje wiele czyn-
ników. Zaburzenia snu związane ze świądem prowadzą
do zmęczenia w ciągu dnia i rozdrażnienia, prowokując
zaburzenia zachowania i napięte relacje rodzic-dziecko.
Zmęczenie w szkole zaburza naukę, a ze względu na za-
ostrzenia choroby chorzy mogą często opuszczać zajęcia.
Dzieci mogą doświadczać dokuczania i znęcania się
w szkole, co negatywnie wpływa na ich samoocenę. Ro-
dzice mogą się winić za chorobę dziecka i spotykają się
z częstymi pytaniami dotyczącymi zakaźności choroby.
Pacjenci nie mają normalnego dzieciństwa ze względu
na takie ograniczenia, jak niemożliwość posiadania
zwierzęcia domowego, wyboru miejsca wakacji, pływa-
nia czy uprawiania sportu. Specjalne diety, ograniczenie
detergentów i produktów gospodarstwa domowego mo-
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krwi z pięty obserwowano u niemowląt ze zwiększonym
stężeniem IgE we krwi pępowinowej lub atopią w wy-
wiadzie rodzinnym.24 Ponadto dzieci w wieku 9-14 lat
poddawane stresowi związanemu z wystąpieniem pu-
blicznym wykazywały osłabioną odpowiedź w porówna-
niu z dobraną pod względem wieku grupą kontrolną.25

Ta wcześnie zwiększona odpowiedź na stres ma hipote-
tycznie powodować obniżenie odpowiedzi ze strony osi
podwzgórze-przysadka-nadnercza, co prowadzi do zmie-
nionych odpowiedzi układu immunologicznego oraz po-
datności na stan zapalny.26

Możliwym łącznikiem między wczesnym stresem
a późniejszą chorobą jest hormon uwalniający kortyko-
tropinę (CRH). Neurony zawierające CRH są wykrywane
w obszarach mózgu odpowiedzialnych za emocje (pod-
wzgórze, ciała migdałowate). Wstrzyknięcie CRH
do OUN zwierząt doświadczalnych wywołuje zachowa-
nie odpowiadające lękowi i depresji. Ponadto zwiększone
mRNA dla CRH było pośmiertnie wykrywane w pod-
wzgórzu chorych na depresję.27 Zatem, można podejrze-
wać, że zwiększona aktywność osi CRH w mózgu jest
przetrwałą konsekwencją wczesnego stresu.

Komórki naskórka budujące mieszki włosowe wytwa-
rzają CRH, który powoduje miejscową aktywację komó-
rek tucznych i ich degranulację. Oprócz CRH, komórki
skóry wytwarzają proopiomelanokortynę i jej produkty:
hormon stymulujący melanocyty α, hormon adrenokor-
tykotropowy i β-endorfinę. W skórze wytwarzane są więc
te same białka, które pośredniczą w osi podwzgórze-
-przysadka-nadnercza, odzwierciedlając zjawiska zacho-
dzące w OUN, z dodatkowymi potencjalnymi składnika-
mi enzymatycznymi potrzebnymi do wydzielania
miejscowych kortykosteroidów. Niektóre peptydy pro-
opiomelanokortynowe mają potencjalne działanie supre-
syjne na odpowiedź komórkową skóry. Na przykład, hor-
mon stymulujący melanocyty α hamuje IL-1, IL-2, IL-6,
czynnik martwicy nowotworów α, klasę I głównego ukła-
du zgodności i cząsteczki adhezyjne, ale zwiększa wy-
dzielanie IL-10. Aplikacja na skórę i wstrzyknięcie tego
peptydu do mózgu hamuje skórną nadwrażliwość typu
opóźnionego.28,29••,30••,31

DYSFUNKCJA BARIERY NASKÓRKOWEJ

Aktualne wyniki badań sugerują pierwotne zaburzenie
naskórka jako ważne zdarzenie inicjujące AZS. U cho-
rych na AZS dowodem uszkodzenia bariery jest zmienio-
ne wydzielanie potu, zwiększona podatność na zakażenia
grzybicze i wirusowe skóry oraz zwiększona przezna-
skórkowa utrata wody w prawidłowej skórze.19•,32 Bada-
no wpływ stresu na czynność bariery skórnej. Stres
wpływa ujemnie na homeostazę bariery przepuszczalnej
– równowagę między wytwarzaniem a złuszczaniem kor-
neocytów.33 Stres ujemnie wpływa również na integral-
ność i przyleganie warstwy rogowej, co może być spowo-

dowane zwiększonym stężeniem kortykosteroidów wy-
wołane stresem.34 Badanie przeprowadzone wśród stu-
dentów wykazało, że regeneracja bariery naskórkowej
(po zerwaniu taśmy) była lepsza u studentów niezestre-
sowanych, a gorsza w czasie sesji egzaminacyjnej (po-
miar w 2 kwestionariuszach o potwierdzonej przydatno-
ści).

Jak AZS wpływa na poziom stresu
i samopoczucie?

WPŁYW AZS NA CHOREGO, RODZINĘ

I ŻYCIE RODZINNE

Atopowe zapalenie skóry związane jest z zaburzoną rela-
cją rodzic-dziecko, gorszą opieką matki, odrzuceniem
przez matkę i zaniedbywaniem.36 Zgodnie z teorią
związków z obiektem, na etapie wczesnego rozwoju
dziecka skóra jest podstawą jego percepcji środowiska,
a niemowlę jest zależne od matki w interpretacji wrażeń
czuciowych.37 Wczesny rozwój osobowości zależy od po-
zytywnych i negatywnych doświadczeń sensorycznych.
Obecność AZS wpływa na tę krytyczną równowagę, po-
nieważ zniekształcona percepcja powierzchni skóry mo-
że powodować, że nawet takie bodźce, jak pieszczoty
mogą być odczuwane jako przykre. Prowadzi to do od-
bierania własnej osoby jako złej lub słabej, sprzyjając ta-
kim cechom osobowości, jak zależność i niepewność.
Późniejszy rozwój dziecka jest również zaburzony, kiedy
pierwsze kroki stawiane w kierunku niezależności (np.
nocowanie u przyjaciół, imprezy) są utrudnione przez
AZS. Przeniesienie obowiązku codziennej pielęgnacji
z rodziców na dzieci jest czasem utrudnione przez często
skomplikowane leczenie. Czynniki te utrudniają uzyska-
nie niezależności przez dziecko chorujące na AZS i po-
garszają upośledzoną relację rodzic-dziecko.

Napięta relacja rodzic-dziecko jest nie tylko czynni-
kiem wywołującym zwiększony lęk i niepokój matki. Dla
rodzica dziecka chorego na AZS wychowanie, które sa-
mo w sobie jest zadaniem trudnym, staje się jeszcze
większym wyzwaniem przez konieczność pielęgnacji
skóry, zaburzenia snu i rozdrażnienie dziecka. Badanie
z wykorzystaniem kwestionariusza DFI (Dermatitis Fa-
mily Impact) wykazało, że w wielu obszarach życie ro-
dzinne jest zaburzone przez opiekę nad dzieckiem cho-
rym na AZS. Do obszarów szczególnie ważnych
zaliczono aspekty praktycznej opieki, takie jak dodatko-
we sprzątanie domu w celu uniknięcia potencjalnych
alergenów i czynników drażniących, dodatkowe pranie
ubrań spowodowane wysiękami, krwawieniami lub tłu-
stymi maściami. Wysoko punktowane są presja psycholo-
giczna wywierana na rodzicach – włączając poczucie wi-
ny, wyczerpanie i frustrację – oraz zaburzenia snu. Inni
członkowie rodziny cierpią z powodu ograniczeń życia
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codziennego (np. specjalnej diety, niemożliwości posia-
dania zwierząt domowych w związku z ekspozycją
na alergeny).38 Zaburzenia snu u rodziców i osób choru-
jących na AZS spowodowane nocnym świądem nasilają
inne problemy. Jedno z badań wykazało zaburzenia snu
w jakimś momencie u nawet 60% dzieci chorych
na AZS.39 Moore i wsp.40 wykazali bezpośredni związek
między ciężkością zaburzeń snu a wskaźnikami lęku i de-
presji u matki i wskaźnikami lęku u ojca.

JAKOŚĆ ŻYCIA

W piśmiennictwie dobrze udokumentowane jest obniże-
nie jakości życia u chorych na AZS.41 Stworzono kilka
kwestionariuszy do oceny tego zjawiska z możliwością
wykorzystania w praktyce klinicznej do oceny odpowie-
dzi na leczenie. Zawierają one swoiste dla skóry pomiary,
takie jak Children’s Dermatology Life Quality Index
(CDLQI) dla dzieci w wieku 4-16 lat i swoiste dla choro-
by kwestionariusze, takie jak Infant’s Dermatitis Quality
of Life Index (CDLQI), odpowiedni dla dzieci do 4 roku
życia.42 Kwestionariusz DFI powstał w celu oceny wpły-
wu AZS na jakość życia rodzinnego. Podobnie do łusz-
czycy i świerzbu, AZS ma wysokie wskaźniki w CDLQI,
wskazując na większe upośledzenie jakości życia w przy-
padku chorób skóry. Inne badanie wykazało, że AZS cha-
rakteryzuje się największym obciążeniem jakości życia
uwarunkowanej stanem zdrowia spośród wszystkich
przewlekłych chorób dziecięcych.43 Pojedyncze pytania,
które były najwyżej punktowane w CDLQI, dotyczyły ob-
jawów (świądu), zaburzeń snu i trudności w leczeniu.44

Przeprowadzone w Szwecji badania wykorzystujące te
kwestionariusze wykazały obniżenie jakości życia we
wszystkich grupach wiekowych z wyższą punktacją
z perspektywy dziecka i rodziców dzieci z młodszych
grup wiekowych.45 Jakość życia rodziców mierzona
wskaźnikiem DFI była bardziej upośledzona w przypad-
ku współistnienia innej choroby atopowej (np. astmy). Ta
obserwacja nie znalazła odzwierciedlenia w pomiarach
jakości życia dziecka.

O obniżeniu jakości życia w AZS decyduje wiele czyn-
ników. Zaburzenia snu związane ze świądem prowadzą
do zmęczenia w ciągu dnia i rozdrażnienia, prowokując
zaburzenia zachowania i napięte relacje rodzic-dziecko.
Zmęczenie w szkole zaburza naukę, a ze względu na za-
ostrzenia choroby chorzy mogą często opuszczać zajęcia.
Dzieci mogą doświadczać dokuczania i znęcania się
w szkole, co negatywnie wpływa na ich samoocenę. Ro-
dzice mogą się winić za chorobę dziecka i spotykają się
z częstymi pytaniami dotyczącymi zakaźności choroby.
Pacjenci nie mają normalnego dzieciństwa ze względu
na takie ograniczenia, jak niemożliwość posiadania
zwierzęcia domowego, wyboru miejsca wakacji, pływa-
nia czy uprawiania sportu. Specjalne diety, ograniczenie
detergentów i produktów gospodarstwa domowego mo-
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gą wpływać na życie rodzinne. Produkty hipoalergiczne
(nieuczulające) są często droższe niż ich generyczne od-
powiedniki, nadwerężając finanse rodzin z niskimi do-
chodami.

Leczenie AZS przez techniki
zmniejszające stres
Ponieważ czynniki związane ze stresem wpływają
na AZS, zaproponowano terapie zmniejszające stres
i lęk. Pierwsze prace z zakresu psychodermatologii wy-
sunęły hipotezę, że zmniejszony poziom stresu u cho-
rych na AZS może zapobiegać zmianom patologicznym
w układzie immunologicznym i neurohormonalnym.
Sugerowane są liczne terapie zmniejszające stres, włą-
czając masaż, techniki relaksacji, hipnozę i akupunktu-
rę. Psychoterapię stosowano w celu rozwiązywania le-
żących u podstaw problemów emocjonalnych. Mimo
wielu danych w piśmiennictwie sugerujących, że
zmniejszenie poziomu stresu może poprawiać stan skó-
ry i objawy, brakuje dobrze zaplanowanych badań kon-
trolowanych analizujących takie leczenie. Poniżej za-
mieszczono przegląd badań z zastosowaniem leczenia
psychologicznego.

PSYCHOTERAPIA

Pierwsze badania przypadków klinicznych dotyczące
psychoterapii wglądowej u dorosłych z opornym na le-
czenie AZS wykazały ustępowanie zmian skórnych i po-
prawę stanu psychicznego.46 Leczenie psychologiczne
u chorych na AZS poprawia poziom lęku, odpowiedź
na frustrację i wzorce świąd-drapanie.47 Terapia po-
znawczo-behawioralna była stosowana w celu uzyskania
wglądu przez rodziców i chorych w problemy związane
z AZS i zmiany wzorców myślenia.48 W procesie leczni-
czym terapeuta przedstawia hipotezę na temat leżących
u podstaw choroby przekonań, które poprzedzają i utrzy-
mują dysfunkcyjne wzorce myślowe i zachowania mogą-
ce występować u chorych na AZS.49 Na przykład pozy-
tywna rozmowa ze sobą ma zastąpić negatywną,
a w celu zmiany wzorca myślowego chorego powinny
być przedstawione nowe perspektywy. Należy wdrożyć
zmianę zachowań (np. przez zastąpienie drapania mniej
szkodliwą czynnością) i powtarzać je dotąd, aż nowa
czynność nie stanie się odpowiedzią warunkową. Kiedy
zaburzona relacja matka-dziecko odgrywa rolę w za-
ostrzeniu objawów u dziecka, stan skóry dziecka może
się poprawić po wglądzie matki w jej emocje typu mi-
łość-nienawiść.45

W randomizowanym badaniu kontrolnym, Ehlers
i wsp.50 porównywali cztery różne zabiegi u chorych
na AZS. Badano program edukacyjny, trening autogenny,
terapię poznawczo-behawioralną, połączenie edukacji
z terapią poznawczo-behawioralną i porównywano je ze

standardową opieką. Po roku, trening autogenny, terapia
poznawczo-behawioralna, połączenie edukacji z terapią
poznawczo-behawioralną były lepsze od opieki standar-
dowej i edukacji. Te metody pozwalały na zmniejszenie
dawki kortykosteroidów.50

TERAPIA RELAKSACYJNA, BIOFEEDBACK

I HIPNOZA

W leczeniu chorób dermatologicznych stosowano różne
formy terapii relaksacyjnej – biofeedback, trening auto-
genny, leczenie masażem i hipnozę. Chociaż ich celem
jest zmniejszenie stresu i lęku, badania kontrolowane
tych działań w atopowym zapaleniu skóry dają różne wy-
niki. Biofeedback może być użyteczny w chorobach
z komponentą autonomiczną (np. przewaga stymulacji
współczulnej w atopowym zapaleniu skóry). Pacjenci są
edukowani, jak świadomie zmieniać odpowiedź autono-
miczną, w celu ustalenia nowych wzorców zachowań.
Podczas treningu ważne jest skierowanie uwagi
na aspekty emocjonalne i poznawcze choroby. Biofeed-
back może być stosowany z elektromielografią w trenin-
gu relaksacyjnym, który, jak się uważa, działa przez
wpływ na immunoreaktywność w celu pozytywnego od-
działywania na ciężkość objawów.51 Inne parametry fi-
zjologiczne mogą być modulowane przez biofeedback
za pomocą pomiaru galwanicznego oporności skóry,
temperatury i elektroencefalografii.52

Hipnoza może zwiększać skuteczność biofeedbacku
i wspomagać inne metody leczenia (np. trening awersyj-
ny, odczulanie). Hipnoza jest stanem, w którym dana
osoba akceptuje sugestie terapeuty, środowiska lub wła-
sne, pozwalając wyobraźni na tworzenie nowej rzeczy-
wistości. Spotęgowany cel może promować leczenie
przez współdziałanie umysłu i ciała. Mechanizm, w któ-
rym hipnoza powoduje poprawę objawów i zmian
skórnych w chorobach dermatologicznych nie jest wy-
jaśniony, podobnie jak w przypadku biofeedbacku,
prawdopodobnie angażuje autonomiczny układ nerwo-
wy. Profil Indukcji Hipnozy ułatwia wybór pacjenta
do hipnozy, zdolność do poddania się hipnozie jest stała
w określonym czasie.53 Pacjenci mogą być szkoleni
w autohipnozie (przez kasety), która może dawać uczu-
cie kontroli nad stosowanym leczeniem i poprawiać pa-
rametr koszt-efektywność. Hipnoterapia była skuteczna
w innych chorobach dermatologicznych (np. łuszczyca,
brodawki).54,55 Opisy przypadków klinicznych donoszą
o poprawie po hipnozie u chorych na AZS, ale brakuje
badań kontrolowanych.56 Badanie niekontrolowane
przeprowadzone u 20 dzieci z ciężkim, opornym AZS
u 19 z nich wykazało istotną subiektywną i obiektywną
poprawę po hipnozie.57 Zmniejszenie odczuwania świą-
du i drapania, poprawa zaburzeń snu oraz nastroju
utrzymywała się u większości w ciągu 18-miesięcznej
obserwacji.
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Trening autogenny jest formą autohipnozy. Przegląd
ilościowych badań nad treningiem autogennym wykazu-
je, że wiąże się on ze średnim rezultatem, jeśli porówna
się stan przed i po leczeniu, a wynik porównywalny jest
z innymi technikami behawioralnymi (np. biofeed-
back).58

Jako metodę redukcji stresu u dzieci chorych na AZS
badano leczenie masażem. W badaniu kontrolowanym,
w którym rodzice wykonywali dziecku 20-minutowy ma-
saż codziennie przez miesiąc, poziom lęku zmniejszył się
zarówno u rodziców, jak i dzieci, podobnie jak kliniczne
wskaźniki ciężkości choroby.59 Leczenie masażem prze-
prowadzone przez rodziców jest przedstawiane jako uła-
twiające zdrowe relacje rodzic-dziecko i zwiększające ak-
ceptację w zakresie stosowania emolientów używanych
w czasie masażu.

W dużym, randomizowanym badaniu kontrolowanym
dotyczącym edukacji, rodzice dzieci chorych na AZS byli
uczeni metod pomocy dzieciom w radzeniu sobie z obja-
wami za pomocą różnych technik psychologicznych
i zmniejszających stres. W porównaniu z grupą kontrol-
ną, subiektywna i obiektywna ciężkość choroby była
istotnie zmniejszona.60••

Chida i wsp.48 przeprowadzili metanalizę badań tech-
nik psychologicznych u chorych na AZS i wywnioskowa-
li, że takie działania dawały „istotną poprawę” ciężkości
AZS i takich objawów, jak świąd czy drapanie. Trening
autogenny i terapia poznawczo-behawioralna prowadzi-
ły do najlepszych rezultatów (m. in. więcej negatywnych
współczynników korelacji). Badanie masażu i aromate-
rapii włączone do metaanalizy nie wykazały żadnego
działania. Autorzy sugerują, że najskuteczniejsze leczenie
psychologiczne zawiera połączenie radzenia sobie ze
stresem, relaksację i terapię zmiany nawyków, a upo-
rządkowany program edukacyjny może utrzymywać wy-
niki lecznicze tych metod.

Podsumowanie
Nasze pojmowanie znaczenia stresu u chorych na AZS
jest istotnie lepsze. Stres psychologiczny, wcześniej po-
strzegany jako wynik cierpienia spowodowany ciężko-
ścią zajęcia skóry, jest teraz interpretowany jako istotny
czynnik modulujący ewolucję choroby przez wpływ
na odpowiedź immunologiczną, ekspresję neuropepty-
dów w skórze i funkcję barierową skóry. Nowoczesne
techniki biopsychospołeczne mogą znacznie poprawić
samopoczucie chorych na AZS, włączając poprawę obja-
wów skórnych.
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gą wpływać na życie rodzinne. Produkty hipoalergiczne
(nieuczulające) są często droższe niż ich generyczne od-
powiedniki, nadwerężając finanse rodzin z niskimi do-
chodami.

Leczenie AZS przez techniki
zmniejszające stres
Ponieważ czynniki związane ze stresem wpływają
na AZS, zaproponowano terapie zmniejszające stres
i lęk. Pierwsze prace z zakresu psychodermatologii wy-
sunęły hipotezę, że zmniejszony poziom stresu u cho-
rych na AZS może zapobiegać zmianom patologicznym
w układzie immunologicznym i neurohormonalnym.
Sugerowane są liczne terapie zmniejszające stres, włą-
czając masaż, techniki relaksacji, hipnozę i akupunktu-
rę. Psychoterapię stosowano w celu rozwiązywania le-
żących u podstaw problemów emocjonalnych. Mimo
wielu danych w piśmiennictwie sugerujących, że
zmniejszenie poziomu stresu może poprawiać stan skó-
ry i objawy, brakuje dobrze zaplanowanych badań kon-
trolowanych analizujących takie leczenie. Poniżej za-
mieszczono przegląd badań z zastosowaniem leczenia
psychologicznego.

PSYCHOTERAPIA

Pierwsze badania przypadków klinicznych dotyczące
psychoterapii wglądowej u dorosłych z opornym na le-
czenie AZS wykazały ustępowanie zmian skórnych i po-
prawę stanu psychicznego.46 Leczenie psychologiczne
u chorych na AZS poprawia poziom lęku, odpowiedź
na frustrację i wzorce świąd-drapanie.47 Terapia po-
znawczo-behawioralna była stosowana w celu uzyskania
wglądu przez rodziców i chorych w problemy związane
z AZS i zmiany wzorców myślenia.48 W procesie leczni-
czym terapeuta przedstawia hipotezę na temat leżących
u podstaw choroby przekonań, które poprzedzają i utrzy-
mują dysfunkcyjne wzorce myślowe i zachowania mogą-
ce występować u chorych na AZS.49 Na przykład pozy-
tywna rozmowa ze sobą ma zastąpić negatywną,
a w celu zmiany wzorca myślowego chorego powinny
być przedstawione nowe perspektywy. Należy wdrożyć
zmianę zachowań (np. przez zastąpienie drapania mniej
szkodliwą czynnością) i powtarzać je dotąd, aż nowa
czynność nie stanie się odpowiedzią warunkową. Kiedy
zaburzona relacja matka-dziecko odgrywa rolę w za-
ostrzeniu objawów u dziecka, stan skóry dziecka może
się poprawić po wglądzie matki w jej emocje typu mi-
łość-nienawiść.45

W randomizowanym badaniu kontrolnym, Ehlers
i wsp.50 porównywali cztery różne zabiegi u chorych
na AZS. Badano program edukacyjny, trening autogenny,
terapię poznawczo-behawioralną, połączenie edukacji
z terapią poznawczo-behawioralną i porównywano je ze

standardową opieką. Po roku, trening autogenny, terapia
poznawczo-behawioralna, połączenie edukacji z terapią
poznawczo-behawioralną były lepsze od opieki standar-
dowej i edukacji. Te metody pozwalały na zmniejszenie
dawki kortykosteroidów.50

TERAPIA RELAKSACYJNA, BIOFEEDBACK

I HIPNOZA

W leczeniu chorób dermatologicznych stosowano różne
formy terapii relaksacyjnej – biofeedback, trening auto-
genny, leczenie masażem i hipnozę. Chociaż ich celem
jest zmniejszenie stresu i lęku, badania kontrolowane
tych działań w atopowym zapaleniu skóry dają różne wy-
niki. Biofeedback może być użyteczny w chorobach
z komponentą autonomiczną (np. przewaga stymulacji
współczulnej w atopowym zapaleniu skóry). Pacjenci są
edukowani, jak świadomie zmieniać odpowiedź autono-
miczną, w celu ustalenia nowych wzorców zachowań.
Podczas treningu ważne jest skierowanie uwagi
na aspekty emocjonalne i poznawcze choroby. Biofeed-
back może być stosowany z elektromielografią w trenin-
gu relaksacyjnym, który, jak się uważa, działa przez
wpływ na immunoreaktywność w celu pozytywnego od-
działywania na ciężkość objawów.51 Inne parametry fi-
zjologiczne mogą być modulowane przez biofeedback
za pomocą pomiaru galwanicznego oporności skóry,
temperatury i elektroencefalografii.52

Hipnoza może zwiększać skuteczność biofeedbacku
i wspomagać inne metody leczenia (np. trening awersyj-
ny, odczulanie). Hipnoza jest stanem, w którym dana
osoba akceptuje sugestie terapeuty, środowiska lub wła-
sne, pozwalając wyobraźni na tworzenie nowej rzeczy-
wistości. Spotęgowany cel może promować leczenie
przez współdziałanie umysłu i ciała. Mechanizm, w któ-
rym hipnoza powoduje poprawę objawów i zmian
skórnych w chorobach dermatologicznych nie jest wy-
jaśniony, podobnie jak w przypadku biofeedbacku,
prawdopodobnie angażuje autonomiczny układ nerwo-
wy. Profil Indukcji Hipnozy ułatwia wybór pacjenta
do hipnozy, zdolność do poddania się hipnozie jest stała
w określonym czasie.53 Pacjenci mogą być szkoleni
w autohipnozie (przez kasety), która może dawać uczu-
cie kontroli nad stosowanym leczeniem i poprawiać pa-
rametr koszt-efektywność. Hipnoterapia była skuteczna
w innych chorobach dermatologicznych (np. łuszczyca,
brodawki).54,55 Opisy przypadków klinicznych donoszą
o poprawie po hipnozie u chorych na AZS, ale brakuje
badań kontrolowanych.56 Badanie niekontrolowane
przeprowadzone u 20 dzieci z ciężkim, opornym AZS
u 19 z nich wykazało istotną subiektywną i obiektywną
poprawę po hipnozie.57 Zmniejszenie odczuwania świą-
du i drapania, poprawa zaburzeń snu oraz nastroju
utrzymywała się u większości w ciągu 18-miesięcznej
obserwacji.
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Trening autogenny jest formą autohipnozy. Przegląd
ilościowych badań nad treningiem autogennym wykazu-
je, że wiąże się on ze średnim rezultatem, jeśli porówna
się stan przed i po leczeniu, a wynik porównywalny jest
z innymi technikami behawioralnymi (np. biofeed-
back).58

Jako metodę redukcji stresu u dzieci chorych na AZS
badano leczenie masażem. W badaniu kontrolowanym,
w którym rodzice wykonywali dziecku 20-minutowy ma-
saż codziennie przez miesiąc, poziom lęku zmniejszył się
zarówno u rodziców, jak i dzieci, podobnie jak kliniczne
wskaźniki ciężkości choroby.59 Leczenie masażem prze-
prowadzone przez rodziców jest przedstawiane jako uła-
twiające zdrowe relacje rodzic-dziecko i zwiększające ak-
ceptację w zakresie stosowania emolientów używanych
w czasie masażu.

W dużym, randomizowanym badaniu kontrolowanym
dotyczącym edukacji, rodzice dzieci chorych na AZS byli
uczeni metod pomocy dzieciom w radzeniu sobie z obja-
wami za pomocą różnych technik psychologicznych
i zmniejszających stres. W porównaniu z grupą kontrol-
ną, subiektywna i obiektywna ciężkość choroby była
istotnie zmniejszona.60••

Chida i wsp.48 przeprowadzili metanalizę badań tech-
nik psychologicznych u chorych na AZS i wywnioskowa-
li, że takie działania dawały „istotną poprawę” ciężkości
AZS i takich objawów, jak świąd czy drapanie. Trening
autogenny i terapia poznawczo-behawioralna prowadzi-
ły do najlepszych rezultatów (m. in. więcej negatywnych
współczynników korelacji). Badanie masażu i aromate-
rapii włączone do metaanalizy nie wykazały żadnego
działania. Autorzy sugerują, że najskuteczniejsze leczenie
psychologiczne zawiera połączenie radzenia sobie ze
stresem, relaksację i terapię zmiany nawyków, a upo-
rządkowany program edukacyjny może utrzymywać wy-
niki lecznicze tych metod.

Podsumowanie
Nasze pojmowanie znaczenia stresu u chorych na AZS
jest istotnie lepsze. Stres psychologiczny, wcześniej po-
strzegany jako wynik cierpienia spowodowany ciężko-
ścią zajęcia skóry, jest teraz interpretowany jako istotny
czynnik modulujący ewolucję choroby przez wpływ
na odpowiedź immunologiczną, ekspresję neuropepty-
dów w skórze i funkcję barierową skóry. Nowoczesne
techniki biopsychospołeczne mogą znacznie poprawić
samopoczucie chorych na AZS, włączając poprawę obja-
wów skórnych.
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