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Stres a atopowe zapalenie skory

Jenna Arndt, MD, Nananamibia Smith, MD, Francisco Tausk, MD

taniem czynnikéw genetycznych, srodowiskowych i immunologicznych. Ostatnie bada-

nia sugeruja, ze w jej rozwoju wazng role odgrywaja czynniki psychoneuroimmunolo-
giczne oraz stres emocjonalny. Obserwacje dotyczace wywolywania zaostrzen atopowego
zapalenia skory przez czynniki wewnetrzne (zakazenia bakteryjne) oraz zewnetrzne (psycho-
logiczne) sg wyjasnione przez badania wykazujace, ze stres upoSledza czynno$é bariery skér-
nej i sprzyja zmianie ukladu immunologicznego w kierunku przewagi limfocytéw Th2/odpo-
wiedzi alergicznej. Ponadto wydaje sie, ze u chorych na atopowe zapalenie skéry wystepuje
wrodzone zaburzenie czynno$ci podwzgérza, ktére uposledza prawidlowa czynnoéé osi pod-
wzgoérze-przysadka-nadnercza. Neuropeptydy uwolnione w skérze moga réwniez posredni-
czy¢ w zapaleniu neurogennym, w tym degranulacji komérek tucznych. Atopowe zapalenie
skéry powoduje znaczny stres i uposledza jakos§¢ zycia chorych i ich rodzin. Ostatnio okazato
sie, ze dzialania psychologiczne i zmniejszajace stres poprawily samopoczucie pacjentéw
i istotnie objawy skdrne.

Q topowe zapalenie skéry (AZS) jest ztozong chorobg, zazwyczaj zwigzang ze wspoldzia-

Wprowadzenie

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest przewlekla zapalng chorobg skéry, zwigzang z nadwrazli-
woscig skory na Srodowiskowe czynniki wywotujace. Czesto jest pierwszym krokiem marszu
atopowego skutkujgcego astmg i alergicznym niezytem nosa.! Klinicznie AZS charakteryzuje
sie wypryskowymi, stabo odgraniczonymi, rumieniowymi plamami z towarzyszacym $wia-
dem, z predylekcjg zmian do okolic zgie¢ stawowych. Typowo AZS wystepuje w okresie nie-
mowlectwa i wczesnego dziecinstwa, u 85% chorych dzieci objawy wystepuja przed ukornicze-
niem 5 r.z.2 Czesto$¢ wystepowania wéréd amerykanskich dzieci w wieku szkolnym, oceniana
na 17%, wskazuje, ze atopowe zapalenie skory jest najczestszg chorobg przewlekly wieku
dzieciecego i jego rozpowszechnienie wzrasta.?

Przyczyna atopowego zapalenia skory jest stabo poznana, ale uwaza sie, ze choroba jest wy-
nikiem zlozonych interakcji predyspozycji genetycznych, $rodowiska, zmienionych czynnosci
uktadu immunologicznego i wplywéw psychologicznych. Nowe spojrzenie na etiologie choroby
wnoszg mutacje filagryny i receptora Toll-like 2 (TLR2). Filagryna zlokalizowana jest w zrogo-
wacialej otoczce komérek naskérka i wazna w utrzymaniu czynnosci bariery naskérkowej. Re-
ceptor TLR2 jest zwigzany ze zdolnoscig wrodzonego uktadu immunologicznego do rozpozna-
wania i powiadamiania o patogenach zewnetrznych. Nowymi kandydatami genowymi
i chromosomowymi sa: chromosom 1g21 (zawiera gen kodujacy filagryne), inhibitor proteazy
serynowej typu Kazal 5 (Kazal-type 5, SPINKS, inhibitor proteazy), przekaznik sygnatu i akty-
wator transkrypcji 6 (STAT6, czynnik transkrypcyjny wazny w przekazywaniu sygnaléw IL-4
i IL-13), chemokina RANTES wazna 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 skéry moze gleboko wplywaé na wiele aspektéw zycia dziecka. Badania
mierzace jako$¢ zycia wykazaly, ze dzieci chorujgce na AZS odczuwajg wieksze uposledzenie
w poréwnaniu z dzie¢mi cierpigcymi na inne choroby przewlekte (np. cukrzyce, mukowiscydo-
z¢).5 Zycie z przewlekla choroba skéry moze byé stresujace zaréwno dla chorego, jak i jego
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opiekuna. Z drugiej strony, stres moze wplywaé na ato-
powe zapalenie skéry na drodze réznych mechanizméw.
Stres psychologiczny wptywa na uktad neuroendokrynny
i odporno$ciowy, a takze zmienia czynno$¢ bariery skor-
nej. Te obserwacje tworzg podstawe modelu psycholo-
gicznego, w ktérym stres psychologiczny ma wieloczyn-
nikowy wplyw na AZS a choroba wplywa na pacjenta.
Model psychobiologiczny utworzono na podstawie wyni-
kéw badan innych choréb przewlektych skoéry.® Stres
moze mieé istotne znaczenie w patogenezie i przebiegu
zmian skérnych w AZS. Zjawisko to jest trudne do zba-
dania, biorac pod uwage poczatek choroby w dziecii-
stwie i tendencje do nawrotéw. W jednym z badan suge-
rowano, ze do 70% chorych na atopowe zapalenie skéry
doswiadczylo stresu emocjonalnego przed wystgpieniem
choroby.” Oddziatywanie codziennych czynnikéw wywo-
tujacych stres zostalo wykazane w badaniach, w ktérych
chorzy prowadzili dziennik wydarzen, umozliwiajacy po-
réwnanie z ciezkoScig zmian typowych dla atopowego
zapalenia skory.®

W artykule oméwiono, jak stres wplywa na atopowe
zapalenie skory, jak AZS prowadzi do stresu oraz dostar-
czono dowod6éw na zmniejszanie objawéw choroby przez
dziatania redukujace stres. Dla celéw praktycznych uni-
kano podzialu na faze ostrg i przewlekla choroby.

Jak stres wptywa na AZS?

W kilku badaniach wykazano zwigzek miedzy czynnika-
mi stresogennymi a zar6wno pogorszeniem, jak i poczat-
kiem zaostrzen AZS. Czynnikami, ktére moga sie do tego
przyczyniaé sg przesuniecie w kierunku fenotypu limfo-
cytéw Th2 (ryc. 1), uposledzona odpowiedz osi podwzgé-
rze-przysadka-nadnercza na stres, zmiany w cytokinach,
wplyw na komoérki tuczne i neuropeptydy oraz dysfunk-
cja bariery naskoérkowe;j.

SIEC NEUROIMMUNOLOGICZNA

Atopowe zapalenie skéry charakteryzuje sie dysregulacja
immunologiczng z nadmierng odpowiedzig immunolo-
giczng na nieswoiste bodzce (np. nieszkodliwe alergeny
$rodowiskowe).! Dysregulacja wydaje sie rozpoczynaé
w obrebie skéry niezmienionej, w ktérej liczba komoérek
Th2 jest zwiekszona w poréwnaniu ze skérg zdrowych
oséb z grupy kontrolnej.” W chorobach zwigzanych
z atopig komérki Th2 pobudzajg limfocyty B do wytwa-
rzania immunoglobulin (Ig) (np. IgE). Ostre zmiany
w przebiegu AZS zawierajg zwiekszong liczbe swoistych
alergenowo limfocytéw T pamieci oraz zwiekszong licz-
be komoérek zapalnych wykazujacych ekspresje IL-4,
IL-5 i IL-13.10 Cytokiny powoduja rekrutacje i pobudze-
nie komoérek tucznych, granulocytéw kwasochtonnych,
limfocytow B, ktére nasilajg wytwarzanie IgE. W osoczu
chorych na atopie stwierdza si¢ zwigkszong liczbe granu-
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locytéw kwasochtonnych, co sugeruje dysregulacje ukta-
du immunologicznego.!!

Odpowiedz immunologiczna przesunieta w kierunku
limfocytéw Th2 wydaje sie ulegaé polaryzacji we wcze-
snym dziecifstwie i moze na nig wplywaé stres.!? Speku-
lowano, ze wczesne wydarzenia stresowe (np. wysoki po-
ziom stresu u opiekuna) moga powodowaé uwolnienie
hormonéw stresu, przestawiajac uklad immunologiczny
w kierunku dominacji limfocytéw Th2.!3 Buske-Kirsch-
baum i wsp.!4 zaobserwowali zwigkszong liczbe granulo-
cytow kwasochtonnych oraz zwiekszong ekspresje IgE
w odpowiedzi na stres u chorych na AZS. Stres wydaje
sie oddziatywaé na czynno$¢ limfocytéw T przez kilka
mechanizméw. U chorych z duzym podstawowym steze-
niem IgE eksponowanych na stres stwierdzono zwigk-
szong liczbe limfocytéw T wykazujacych ekspresje cyto-
kin wytwarzanych przez Th2.!> Hormony stresowe
wydaja sie cechowaé preferencyjnym dziataniem immu-
nosupresyjnym (ryc. 1) na czynno$é¢ limfocytéw T po-
mocniczych typu 1 bardziej niz na komérki Th2, prze-
chylajac odpowiedZ immunologiczng w kierunku
fenotypu Th2.1 Ponadto badanie zwigzku miedzy lekiem
a odpowiedzig immunologiczng z przewaga Th2 wykaza-
fo, ze u chorych na AZS wysoki poziom leku lub podsta-
wowego ogdblnego niepokoju dodatnio koreluje ze steze-
niem IgE w osoczu i odwrotnie proporcjonalnie ze
stosunkiem Th1 do Th2.17

Zar6wno o$rodkowy, jak i obwodowy uktad nerwowy
wplywaja na czynno$¢ ukladu immunologicznego
za posrednictwem kilku réznych grup mediatoréw
znajdujacych sie w skérze. Te mediatory — neuropepty-
dy, neurohormony i neurotropiny - sa przekaznikami
w dwukierunkowej komunikacji miedzy uktadem nerwo-
wym a odporno$ciowym. Czuciowe wibkna aferentne ty-
pu C i A przewodza takie bodzce, jak bdl i Swiad
do o$rodkowego uktadu nerwowego (OUN). Wiékna te
sg zdolne do uwalniania neuropeptydéw, ktére wplywaja
na czynno$¢ uktadu immunologicznego.!® Kluczowym
miejscem interakcji miedzy uktadem nerwowym a im-
munologicznym jest potaczenie wlékna nerwowego z ko-
morka tuczng. Komorki tuczne moga ulega¢ degranula-
cji pod wplywem stresu lub réznych mediatoréw (np.
substancji P [SP], peptydu zwigzanego z genem dla kal-
cytoniny [calcitonin gene-realted peptide, CGRP] uwal-
nianej z okolic zakonczen nerwowych).!* Pobudzone
komorki tuczne wydzielaja peptydy prozapalne (np. hi-
stamine — gléwny mediator $wigdu w skérze). Liczba po-
taczen komérki tucznej z zakonczeniem nerwowym jest
u chorych na AZS zwiekszona zaréwno w skérze zajete;j,
jak i wolnej od zmian oraz we wiéknach wydzielajacych
SP i CGRP!® To moze tlumaczyé mechanizm zapalenia
neurogennego w AZS.

Ostatnio Pavlovic i wsp.20** wykazali, Ze pogorszenie
AZS pod wplywem stresu jest prowadzacym do zapale-
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Rycina 1. Wplyw stresu na atopowe zapalenie skory (AZS).

Kiedy mézg rozpoznaje zewnetrzny bodziec, hormon uwalniajgcy kortykotropine wydzielany jest przez podwzgorze i transportowany
przez krazenie wrotne do przysadki, gdzie indukuje wydzielanie hormonu adrenokortykotropowego z przedniego ptata przysadki

do krazenia systemowego. Jednoczesne pobudzenie wspéfczulnego ukfadu nerwowego prowadzi do wydzielania glikokortykoidow,

amin katecholowych i neuropeptydéw. Aminy katecholowe i kortyzol majg potencjalny wptyw na ukfad immunologiczny. Posredniczg

w réznicowaniu naiwnych limfocytéw T pomocniczych (Th) do fenotypu Th2 z redukcjg odpowiedzi immunologicznej za posrednictwem
limfocytéw Thl. To przechyla réwnowage w kierunku odpowiedzi humoralnej przez zwiekszenie wytwarzania interleukin IL-4, IL-5 i IL-13,
ktére pobudzajg limfocyty B, komérki tuczne i granulocyty kwasochtonne, zwiekszajac alergiczng odpowiedz zapalng i nasilajgc choroby
o podfozu Th2, w ktére zaangazowane sg te szlaki. Ponadto, neuropeptydy skérne (np. substancja P, CRH) pobudzajg komérki tuczne

i moga posredniczy¢ w pogorszeniu AZS. Innym znanym skutkiem stresu jest naruszenie funkcji bariery naskérkowej, prowadzace

do zwiekszonej liczby zakazen i potencjalnie zwigkszonej penetracji alergenéw przez skére.

nia neurogennego procesem zaleznym od substancji P.
W modelu mysim stres akustyczny byt zwigzany ze wzro-
stem liczby wldkien nerwowych zawierajacych SP. Czyn-
niki powodujace pogorszenie AZS (np. nacieki eozynofi-
lowe, pogrubienie naskérka) byly zwiekszone o 30%
i wigzaly sie z zapaleniem neurogennym (np. ziarna za-
wierajace neuropeptydy w $rédmigzszu, degranulacja
komorek tucznych). Te obserwacje poczyniono u myszy
pozbawionych receptora dla SP20°*

0S PODWZGORZE-PRZYSADKA-NADNERCZA
Wykazano, ze przewlekly stres prowadzi do ostabionej
odpowiedzi osi podwzgdrze-przysadka-nadnercza, co
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moze wynikaé¢ ze zmniejszenia ekspresji receptora gli-
kokortykoidowego lub ostabienia jego czynnosci.?!
Uposledzona odpowiedZ na stres stwierdzono réwniez
u ludzi i wydaje sig, ze jest ona programowana przez
wczesne wydarzenia stresowe. U niemowlat matek nara-
zonych na stres w okresie ptodowym zwiekszona jest od-
powiedZ kortyzolu na stres i zmieniony stosunek
Th1/Th2.22 Wczesny stres wydaje sie prowadzi¢
do utrwalonej sensytyzacji osi podwzgérze-przysadka-
-nadnercza, ktéra zwieksza podatno$é na stres w péz-
niejszym zyciu.2> Taka odpowiedZ obserwuje sie
u chorych na AZS. Wzmozona odpowiedZ osi podwzgé-
rze-przysadka-nadnercza na bodziec w postaci pobrania
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krwi z piety obserwowano u niemowlat ze zwigkszonym
stezeniem IgE we krwi pepowinowej lub atopig w wy-
wiadzie rodzinnym.?* Ponadto dzieci w wieku 9-14 lat
poddawane stresowi zwigzanemu z wystgpieniem pu-
blicznym wykazywaly ostabiong odpowiedZ w poréwna-
niu z dobrang pod wzgledem wieku grupa kontrolng.2>
Ta wczesnie zwiekszona odpowiedZ na stres ma hipote-
tycznie powodowaé obnizenie odpowiedzi ze strony osi
podwzgérze-przysadka-nadnercza, co prowadzi do zmie-
nionych odpowiedzi uktadu immunologicznego oraz po-
datnoéci na stan zapalny.26

Mozliwym tacznikiem miedzy wczesnym stresem
a pdzniejsza chorobg jest hormon uwalniajgcy kortyko-
tropine (CRH). Neurony zawierajace CRH sg wykrywane
w obszarach mézgu odpowiedzialnych za emocje (pod-
wzgbrze, ciala migdatowate). Wstrzykniecie CRH
do OUN zwierzat doswiadczalnych wywoluje zachowa-
nie odpowiadajace lekowi i depresji. Ponadto zwiekszone
mRNA dla CRH bylo po$miertnie wykrywane w pod-
wzgérzu chorych na depresje.?” Zatem, mozna podejrze-
waé, ze zwickszona aktywno$¢ osi CRH w moézgu jest
przetrwalg konsekwencjg wczesnego stresu.

Komorki naskérka budujace mieszki wlosowe wytwa-
rzaja CRH, ktéry powoduje miejscowg aktywacje komo-
rek tucznych i ich degranulacje. Oprécz CRH, komérki
skéry wytwarzaja proopiomelanokortyne i jej produkty:
hormon stymulujacy melanocyty o, hormon adrenokor-
tykotropowy i B-endorfine. W skérze wytwarzane sa wiec
te same biatka, ktére posredniczag w osi podwzgérze-
-przysadka-nadnercza, odzwierciedlajac zjawiska zacho-
dzace w OUN, z dodatkowymi potencjalnymi sktadnika-
mi enzymatycznymi potrzebnymi do wydzielania
miejscowych kortykosteroidéw. Niektére peptydy pro-
opiomelanokortynowe maja potencjalne dzialanie supre-
syjne na odpowiedz komérkowsa skéry. Na przyktad, hor-
mon stymulujacy melanocyty o hamuje IL-1, IL-2, IL-6,
czynnik martwicy nowotworéw o, klase I gtéwnego ukta-
du zgodnosci i czasteczki adhezyjne, ale zwieksza wy-
dzielanie IL-10. Aplikacja na skére i wstrzykniecie tego
peptydu do mézgu hamuje skérng nadwrazliwosé typu
opbznionego 28:29°+,30°+,31

DYSFUNKCJA BARIERY NASKORKOWE)

Aktualne wyniki badan sugeruja pierwotne zaburzenie
naskérka jako wazne zdarzenie inicjujace AZS. U cho-
rych na AZS dowodem uszkodzenia bariery jest zmienio-
ne wydzielanie potu, zwigkszona podatno$¢ na zakazenia
grzybicze i wirusowe skoéry oraz zwiekszona przezna-
skérkowa utrata wody w prawidlowej skérze.!?*32 Bada-
no wplyw stresu na czynno$¢ bariery skdérnej. Stres
wplywa ujemnie na homeostaze bariery przepuszczalnej
- réwnowage miedzy wytwarzaniem a ztuszczaniem kor-
neocytéw.33 Stres ujemnie wplywa réwniez na integral-
no$¢ i przyleganie warstwy rogowej, co moze by¢ spowo-
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dowane zwiekszonym stezeniem kortykosteroidéw wy-
wolane stresem.3* Badanie przeprowadzone wsréd stu-
dentéw wykazato, ze regeneracja bariery naskérkowej
(po zerwaniu tasmy) bylta lepsza u studentéw niezestre-
sowanych, a gorsza w czasie sesji egzaminacyjnej (po-
miar w 2 kwestionariuszach o potwierdzonej przydatno-
Sci).

Jak AZS wptywa na poziom stresu
i samopoczucie?

WPLYW AZS NA CHOREGO, RODZINE

| ZYCIE RODZINNE

Atopowe zapalenie skory zwigzane jest z zaburzong rela-
cja rodzic-dziecko, gorsza opieka matki, odrzuceniem
przez matke i zaniedbywaniem.3® Zgodnie z teorig
zwigzkéw z obiektem, na etapie wczesnego rozwoju
dziecka skéra jest podstawa jego percepcji srodowiska,
a niemowle jest zalezne od matki w interpretacji wrazen
czuciowych.3” Wezesny rozwéj osobowosci zalezy od po-
zytywnych i negatywnych do$wiadczen sensorycznych.
Obecno$é AZS wplywa na te krytyczng réwnowage, po-
niewaz znieksztatcona percepcja powierzchni skéry mo-
ze powodowad, ze nawet takie bodzce, jak pieszczoty
mogg by¢ odczuwane jako przykre. Prowadzi to do od-
bierania wlasnej osoby jako zlej lub stabej, sprzyjajac ta-
kim cechom osobowosci, jak zalezno$¢ i niepewnos$é.
P6zniejszy rozwéj dziecka jest réwniez zaburzony, kiedy
pierwsze kroki stawiane w kierunku niezaleznosci (np.
nocowanie u przyjaciél, imprezy) sa utrudnione przez
AZS. Przeniesienie obowiazku codziennej pielegnacji
z rodzicéw na dzieci jest czasem utrudnione przez czesto
skomplikowane leczenie. Czynniki te utrudniajg uzyska-
nie niezalezno$ci przez dziecko chorujace na AZS i po-
garszaja uposledzong relacje rodzic-dziecko.

Napieta relacja rodzic-dziecko jest nie tylko czynni-
kiem wywotujacym zwieckszony lek i niepokdj matki. Dla
rodzica dziecka chorego na AZS wychowanie, ktére sa-
mo w sobie jest zadaniem trudnym, staje si¢ jeszcze
wigkszym wyzwaniem przez konieczno$é¢ pielegnacji
skoéry, zaburzenia snu i rozdraznienie dziecka. Badanie
z wykorzystaniem kwestionariusza DFI (Dermatitis Fa-
mily Impact) wykazalo, ze w wielu obszarach zycie ro-
dzinne jest zaburzone przez opieke nad dzieckiem cho-
rym na AZS. Do obszaré6w szczegélnie waznych
zaliczono aspekty praktycznej opieki, takie jak dodatko-
we sprzatanie domu w celu unikniecia potencjalnych
alergenéw i czynnikéw draznigcych, dodatkowe pranie
ubran spowodowane wysickami, krwawieniami lub tlu-
stymi ma$ciami. Wysoko punktowane sg presja psycholo-
giczna wywierana na rodzicach — wlgczajac poczucie wi-
ny, wyczerpanie i frustracje — oraz zaburzenia snu. Inni
czlonkowie rodziny cierpig z powodu ograniczei zycia
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codziennego (np. specjalnej diety, niemozliwosci posia-
dania zwierzat domowych w zwiazku z ekspozycja
na alergeny).38 Zaburzenia snu u rodzicéw i oséb choru-
jacych na AZS spowodowane nocnym $wigdem nasilajg
inne problemy. Jedno z badan wykazalo zaburzenia snu
w jakim$§ momencie u nawet 60% dzieci chorych
na AZS.3° Moore i wsp.*? wykazali bezposredni zwigzek
miedzy ciezkoScig zaburzen snu a wskaznikami leku i de-
presji u matki i wskaznikami leku u ojca.

JAKOSC ZYCIA

W pi$miennictwie dobrze udokumentowane jest obnize-
nie jakosci zycia u chorych na AZS.*! Stworzono kilka
kwestionariuszy do oceny tego zjawiska z mozliwo$cig
wykorzystania w praktyce klinicznej do oceny odpowie-
dzi na leczenie. Zawierajg one swoiste dla skéry 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
zycia.*? Kwestionariusz DFI powstat w celu oceny wply-
wu AZS na jako$¢ zycia rodzinnego. Podobnie do tusz-
czycy i $wierzbu, AZS ma wysokie wskazniki w CDLQI,
wskazujac na wieksze upos$ledzenie jakosci zycia w przy-
padku choréb skéry. Inne badanie wykazato, ze AZS cha-
rakteryzuje sie najwiekszym obcigzeniem jakosci zycia
uwarunkowanej stanem zdrowia sposrdéd wszystkich
przewleklych choréb dzieciecych.*3 Pojedyncze pytania,
ktére byly najwyzej punktowane w CDLQI, dotyczyly ob-
jawéw ($wigdu), zaburzen snu i trudnoéci w leczeniu.**
Przeprowadzone w Szwecji badania wykorzystujace te
kwestionariusze wykazaly obnizenie jakoSci zycia we
wszystkich grupach wiekowych z wyzsza punktacjg
z perspektywy dziecka i rodzicéw dzieci z mtodszych
grup wiekowych.*> Jakoé¢ zycia rodzicéw mierzona
wskaznikiem DFI byta bardziej uposledzona w przypad-
ku wspdtlistnienia innej choroby atopowej (np. astmy). Ta
obserwacja nie znalazla odzwierciedlenia w pomiarach
jakosci zycia dziecka.

O obnizeniu jakosci zycia w AZS decyduje wiele czyn-
nikéw. Zaburzenia snu zwigzane ze Swigdem prowadzg
do zmeczenia w ciggu dnia i rozdraznienia, prowokujac
zaburzenia zachowania i napiete relacje rodzic-dziecko.
Zmeczenie w szkole zaburza nauke, a ze wzgledu na za-
ostrzenia choroby chorzy moga czesto opuszczaé zajecia.
Dzieci moga do$wiadcza¢ dokuczania i znecania sie
w szkole, co negatywnie wplywa na ich samoocene. Ro-
dzice moga sie wini¢ za chorobe dziecka i spotykaja sie
z czestymi pytaniami dotyczgcymi zakazno$ci choroby.
Pacjenci nie maja normalnego dziecinstwa ze wzgledu
na takie ograniczenia, jak niemozliwo$¢ posiadania
zwierzecia domowego, wyboru miejsca wakacji, plywa-
nia czy uprawiania sportu. Specjalne diety, ograniczenie
detergentéw i produktéw gospodarstwa domowego mo-
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ga wplywaé na zycie rodzinne. Produkty hipoalergiczne
(nieuczulajace) sa czesto drozsze niz ich generyczne od-
powiedniki, nadwerezajac finanse rodzin z niskimi do-
chodami.

Leczenie AZS przez techniki
zmniejszajace stres

Poniewaz czynniki zwigzane ze stresem wplywajg
na AZS, zaproponowano terapie zmniejszajace stres
i lek. Pierwsze prace z zakresu psychodermatologii wy-
sunely hipoteze, ze zmniejszony poziom stresu u cho-
rych na AZS moze zapobiega¢ zmianom patologicznym
w uktadzie immunologicznym i neurohormonalnym.
Sugerowane sg liczne terapie zmniejszajace stres, wla-
czajac masaz, techniki relaksacji, hipnoze i akupunktu-
re. Psychoterapie stosowano w celu rozwigzywania le-
zacych u podstaw probleméw emocjonalnych. Mimo
wielu danych w piSmiennictwie sugerujacych, ze
zmniejszenie poziomu stresu moze poprawiaé stan ské-
ry i objawy, brakuje dobrze zaplanowanych badan kon-
trolowanych analizujacych takie leczenie. Ponizej za-
mieszczono przeglad badan z zastosowaniem leczenia
psychologicznego.

PSYCHOTERAPIA
Pierwsze badania przypadkéw klinicznych dotyczace
psychoterapii wgladowej u dorosltych z opornym na le-
czenie AZS wykazaly ustepowanie zmian skérnych i po-
prawe stanu psychicznego.*® Leczenie psychologiczne
u chorych na AZS poprawia poziom leku, odpowiedz
na frustracje i wzorce $wigd-drapanie.*’ Terapia po-
znawczo-behawioralna byla stosowana w celu uzyskania
wgladu przez rodzicow i chorych w problemy zwigzane
z AZS i zmiany wzorcéw mys$lenia.*® W procesie leczni-
czym terapeuta przedstawia hipoteze na temat lezacych
u podstaw choroby przekonan, ktére poprzedzaja i utrzy-
mujg dysfunkcyjne wzorce myslowe i zachowania moga-
ce wystepowaé u chorych na AZS.#*° Na przyktad pozy-
tywna rozmowa ze soba ma zastagpi¢ negatywna,
a w celu zmiany wzorca mys$lowego chorego powinny
by¢ przedstawione nowe perspektywy. Nalezy wdrozyé
zmiang zachowan (np. przez zastgpienie drapania mniej
szkodliwg czynno$ciag) i powtarzaé je dotad, az nowa
czynno$¢ nie stanie sie¢ odpowiedzia warunkows. Kiedy
zaburzona relacja matka-dziecko odgrywa role w za-
ostrzeniu objawéw u dziecka, stan skéry dziecka moze
sie poprawi¢ po wgladzie matki w jej emocje typu mi-
losé-nienawis¢. 4>

W randomizowanym badaniu kontrolnym, Ehlers
i wsp.50 poréwnywali cztery rézne zabiegi u chorych
na AZS. Badano program edukacyjny, trening autogenny,
terapie poznawczo-behawioralna, potaczenie edukacji
z terapig poznawczo-behawioralng i poréwnywano je ze
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standardowg opieka. Po roku, trening autogenny, terapia
poznawczo-behawioralna, polaczenie edukacji z terapig
poznawczo-behawioralng byly lepsze od opieki standar-
dowej i edukacji. Te metody pozwalaly na zmniejszenie
dawki kortykosteroidow.>?

TERAPIA RELAKSACYJNA, BIOFEEDBACK
| HIPNOZA
W leczeniu choréb dermatologicznych stosowano rézne
formy terapii relaksacyjnej — biofeedback, trening auto-
genny, leczenie masazem i hipnoze. Chociaz ich celem
jest zmniejszenie stresu i leku, badania kontrolowane
tych dziatan w atopowym zapaleniu skéry dajg rézne wy-
niki. Biofeedback moze by¢ uzyteczny w chorobach
z komponentg autonomiczng (np. przewaga stymulacji
wspélczulnej w atopowym zapaleniu skéry). Pacjenci sa
edukowani, jak $wiadomie zmienia¢ odpowiedZ autono-
miczng, w celu ustalenia nowych wzorcéw zachowan.
Podczas treningu wazne jest skierowanie uwagi
na aspekty emocjonalne i poznawcze choroby. Biofeed-
back moze byé stosowany z elektromielografia w trenin-
gu relaksacyjnym, ktéry, jak sie uwaza, dziala przez
wplyw na immunoreaktywno$¢ w celu pozytywnego od-
dzialywania na cigzkosé objawéw.>! Inne parametry fi-
zjologiczne moga by¢ modulowane przez biofeedback
za pomoca pomiaru galwanicznego opornoéci skory,
temperatury i elektroencefalografii.>2

Hipnoza moze zwigkszaé¢ skuteczno$é biofeedbacku
i wspomaga¢ inne metody leczenia (np. trening awersyj-
ny, odczulanie). Hipnoza jest stanem, w ktérym dana
osoba akceptuje sugestie terapeuty, $srodowiska lub wta-
sne, pozwalajgc wyobrazni na tworzenie nowej rzeczy-
wisto$ci. Spotegowany cel moze promowaé leczenie
przez wspoétdziatanie umystu i ciata. Mechanizm, w kt6-
rym hipnoza powoduje poprawe objawéw i zmian
skérnych w chorobach dermatologicznych nie jest wy-
jasniony, podobnie jak w przypadku biofeedbackuy,
prawdopodobnie angazuje autonomiczny ukfad nerwo-
wy. Profil Indukcji Hipnozy utatwia wybér pacjenta
do hipnozy, zdolno$¢ do poddania si¢ hipnozie jest stata
w okreslonym czasie.’3 Pacjenci mogg by¢ szkoleni
w autohipnozie (przez kasety), ktéra moze dawaé uczu-
cie kontroli nad stosowanym leczeniem i poprawiaé pa-
rametr koszt-efektywno$é. Hipnoterapia byla skuteczna
w innych chorobach dermatologicznych (np. tuszczyca,
brodawki).>*>> Opisy przypadkéw klinicznych donosza
o poprawie po hipnozie u chorych na AZS, ale brakuje
badan kontrolowanych.’® Badanie niekontrolowane
przeprowadzone u 20 dzieci z ciezkim, opornym AZS
u 19 z nich wykazalo istotng subiektywna i obiektywna
poprawe po hipnozie.5” Zmniejszenie odczuwania $wia-
du i drapania, poprawa zaburzen snu oraz nastroju
utrzymywala sie u wigkszosci w ciggu 18-miesiecznej
obserwacji.
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Trening autogenny jest forma autohipnozy. Przeglad
ilosciowych badan nad treningiem autogennym wykazu-
je, ze wigze sie on ze $rednim rezultatem, jesli poréwna
sie stan przed i po leczeniu, a wynik poréwnywalny jest
z innymi technikami behawioralnymi (np. biofeed-
back).58

Jako metode redukcji stresu u dzieci chorych na AZS
badano leczenie masazem. W badaniu kontrolowanym,
w ktérym rodzice wykonywali dziecku 20-minutowy ma-
saz codziennie przez miesigc, poziom leku zmniejszy! sie
zar6wno u rodzicéw, jak i dzieci, podobnie jak kliniczne
wskazniki cigzkosci choroby.>® Leczenie masazem prze-
prowadzone przez rodzicéw jest przedstawiane jako ula-
twiajace zdrowe relacje rodzic-dziecko i zwiekszajace ak-
ceptacje w zakresie stosowania emolientéw uzywanych
W czasie masazu.

W duzym, randomizowanym badaniu kontrolowanym
dotyczacym edukacji, rodzice dzieci chorych na AZS byli
uczeni metod pomocy dzieciom w radzeniu sobie z obja-
wami za pomocg réznych technik psychologicznych
i zmniejszajacych stres. W poréwnaniu z grupg kontrol-
ng, subiektywna i obiektywna ciezko$¢ choroby byta
istotnie zmniejszona.®0**

Chida i wsp.*8 przeprowadzili metanalize badan tech-
nik psychologicznych u chorych na AZS i wywnioskowa-
li, ze takie dzialania dawaly ,istotng poprawe” ciezkosci
AZS i takich objawéw, jak $wiad czy drapanie. Trening
autogenny i terapia poznawczo-behawioralna prowadzi-
ty do najlepszych rezultatéw (m. in. wiecej negatywnych
wspoétczynnikéw korelacji). Badanie masazu i aromate-
rapii wlaczone do metaanalizy nie wykazaly Zzadnego
dziatania. Autorzy sugeruja, ze najskuteczniejsze leczenie
psychologiczne zawiera polaczenie radzenia sobie ze
stresem, relaksacje i terapie zmiany nawykoéw, a upo-
rzadkowany program edukacyjny moze utrzymywaé wy-
niki lecznicze tych metod.

Podsumowanie

Nasze pojmowanie znaczenia stresu u chorych na AZS
jest istotnie lepsze. Stres psychologiczny, wczeéniej po-
strzegany jako wynik cierpienia spowodowany ciezko-
Scig zajecia skory, jest teraz interpretowany jako istotny
czynnik modulujacy ewolucje choroby przez wplyw
na odpowiedZ immunologiczna, ekspresje neuropepty-
déw w skoérze i funkcje barierowa skéry. Nowoczesne
techniki biopsychospoleczne mogg znacznie poprawié
samopoczucie chorych na AZS, wlaczajac poprawe obja-
woéw skornych.
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Edukacja byfa skuteczna nie tylko w poprawie samopoczucia chorych i ich

rodzin, ale réwniez w poprawie samej choroby.
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