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Rozdzial 1

Wprowadzenie

1.1 Wstep

Luszczyca (ang. psoriasis) jest przewlekta choroba skéry, ktdrej etiologia nadal nie jest w pelni poznana,
mimo ze jej historia sigga tysiecy lat. Jej nazwa wywodzi si¢ od greckiego stowa psora, oznaczajacego
Swiad [1]. Pierwsze wzmianki pochodza ze starozytnego Egiptu z XV wieku przed nasza era. Wowczas
opisano stosowane kuracje obejmujace mazidia sporzadzone z nasienia gesi i oleju czy tez fajna, cebuli,
soli morskiej i moczu. W Papirusie Ebersa przedstawiono takze metodg¢ leczenia polegajaca na stosowaniu
substacji o dziataniu fotouczulajacym z nastgpowa ekspozycja zmian tuszczycowych na promieniowanie
stoneczne [2]. Pierwsze uzycie stowa psora przypisywane jest Hipokratesowi, jednak pod tym pojeciem
kryty si¢ wowczas takze inne choroby przebiegajace ze Swiadem. Terminu psoriasis jako pierwszy uzyl
Galen, jednak to Robert Willan opisal tym pojgciem chorobe, ktdra jest wspéiczesnie znana jako tuszczyca
(31, [4].

O zwiazku tuszczycy ze stanem psychicznym wiedzieli Persowie w XII wieku, zalecajac do leczenia
psoriasis oddzialywania psychologiczne, uwazane dzi$ za poczatki psychoterapii [5]. Tym samym juz w
Sredniowieczu okre$lono tuszczyce jako chorobg psychosomatyczna, choé¢ zachodnia medycyna osoby z
chorobami skéry traktowata wéwczas jako nieczyste, a chorych umieszczano w odosobnieniu oraz palono

na stosach [6].

W latach 50-tych XX wieku w zachodniej literaturze medycznej zaczety pojawiaé si¢ doniesienia i pu-
blikacje dotyczace aspektow psychologicznych tuszczycy [7]. Dtugotrwaty charakter choroby, uciazliwos¢é
leczenia, ale przede wszystkim stygmatyzacja zwigzana z obecno$cia zmian tuszczycowych na widocznych
obszarach skory stanowi ogromne wyzwanie zarowno dla samych chorych, ich bliskich, rodzin, jak i perso-
nelu medycznego sprawujacego opieke nad pacjentami. Chorzy na tuszczyce maja znacznie obnizong jako$¢

zycia, podwyzszony poziom lgku i stresu, czgsciej zapadajg na depresje.

W okresie zaostrzenia wymagajacym hospitalizacji, pobyt w oddziale jest dodatkowo sytuacja trudng dla
pacjenta ze wzgledu na zmiang otoczenia, koniecznos$¢ dostosowania si¢ do organizacji placéwki medycznej
oraz roztake z bliskimi [8]. Hospitalizacja jako stresor wptywa na chorego w sposéb uzalezniony od jego

uwarunkowafi, jednak znaczaca role odgrywa styl radzenia sobie ze stresem oraz posiadane zasoby osobiste.
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1. Wprowadzenie 2

1.2 Luszczyca

Luszczyca (ang. psoriasis) stanowi jedna z najczestszych przewlektych choréb skory, przebiegajaca z okre-
sami zaostrzen i remisji. Ma charakter autozapalny i wbrew powszechnej opinii, nie dotyczy wylacznie
skory. Wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem choréb uktadu krazenia i innych choréb przewlektych. W znacz-

nym stopniu wplywa na fizyczne, psychiczne i spoteczne funkcjonowanie osoby chore;j.

1.2.1 Obraz kliniczny

Wykwit pierwotny w tuszczycy stanowi rumieniowa grudka, pokrywajaca si¢ srebrzysta tuska. Z czasem
grudki zlewaja si¢, tworzac dobrze odgraniczone tarczki rumieniowo-zluszczajace. Najczesciej] wykwitom
towarzyszy réznie nasilony §wiad. Do typowych, cho¢ nie patognomonicznych, objawéw w luszczycy na-
lezy objaw swiecy (drobne ptatki tusek zdrapywanych z ogniska chorobowego przypominaja wosk zdrapy-
wany ze Swiecy), objaw ostatniego matego ptatka skory (po usunigciu tusek ze zmiany, uwidacznia sig¢
cienka, wilgotna, przeswitujaca warstwa skory), objaw Auspitza (po usunigciu ostatnich tusek, pojawia
si¢ drobne punkcikowate krwawienie ze zmiany) oraz objaw Kdébnera (prowokacja zmian tuszczycowych
przez nawet drobny uraz skéry, kilka dni po zadziataniu bodZca). W klasycznej postaci (zwyczajnej) tarczki
tuszczycowe najczgsciej lokalizuja si¢ nad stawami kolanowymi, tokciowymi, w obrebie skéry owltosione;j
glowy oraz w okolicy krzyzowo-lgdZzwiowej. Cho¢ u danego pacjenta zazwyczaj wszystkie wykwity wyka-
zuja t¢ sama lub podobng morfologig, obserwuje si¢ zréznicowany obraz kliniczny u poszczegdlnych cho-
rych, co moze niekiedy powodowac trudnosci diagnostyczne. Czgsto obserwowanym objawem jest zajecie
paznokci, objawiajace si¢ punkcikowatymi zaglebieniami w obrebie plytek paznokciowych (naparstkowa-
nie), linijnymi drobnymi wybroczynami (objaw drzazgi), z6ttobrazowymi plamami prze§wiecajacymi przez
ptytke (plamy olejowe) oraz hiperkeratoza podpaznokciowa i onychodystrofia. Ze wzgledu na dominujacy

charakter zmian, wyrdznia si¢ nastgpujace postaci tuszczycy:
* luszczyca zwyczajna
* luszczyca krostkowa ogélniona
* luszczyca krostkowa dtoni i stép
* erytrodermia tuszczycowa
* tuszczyca stawowa (luszczycowe zapalenie stawow).

W zaleznoSci od morfologii wykwitéw wymienia si¢ dodatkowo tuszczyce plackowata, drobnogrud-
kowa, pienigzkowata, geograficzna, zadawniong oraz erytrodermig¢ tuszczycowa, natomiast na podstawie lo-
kalizacji zmian wyréznia si¢ tuszczyce odwrdcona, tuszczyce zwykta dloni i stép, tuszczyce paznokci oraz
skéry owtosionej glowy. Luszczyca drobnogrudkowa (kropelkowata), charakteryzuje si¢ drobnymi rozsia-
nymi zmianami z niewielka iloScig tuski, gtéwnie na tutowiu i kofczynach. Cz¢sto bywa prowokowana
przez infekcje paciorkowcowa. Postaé odwrdcona tuszczycy cechuje sig¢ predylekcja do okolic wyprzenio-
wych. W tuszczycy krostkowej obserwuje sig obecnos$¢ jalowych krost na podtozu plam rumieniowych,

ktére nastepnie ustepuja z kotnierzykowatym ztuszczaniem. Wyrdznia si¢ posta¢ uogélniong z obecnoscia

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



1. Wprowadzenie 3

objawow systemowych (goraczka, zle samopoczucie), zaburzeniami gospodarki wodno-elektrolitowej oraz
znaczng utrata bialka oraz postaé ograniczong, obejmujaca powierzchni¢ dtoniowa rak oraz podeszwowa
stop, bez towarzyszacych objawoéw ogélnych. Erytrodermi¢ tuszczycowa rozpoznaje si¢, gdy zmiany obej-
muja ponad 90% powierzchni ciata. Luszczyca stawowa jest seronegatywna atropatia, w ktorej stwierdza
si¢ zmiany w obrebie stawéw (obrzeki, przerost maziéwki, cechy destrukcji i jednoczesnego koSciotwo-
rzenia) oraz $ciggien (zapalenie przyczepow Sciggnistych, ang. enthesitis), a takze zmian skérnych odpo-
wiadajacych tuszczycy. Choroba najczesciej dotyczy drobnych stawdéw rak, ale moze obejmowaé réwniez
stawy kolanowe, skokowe, stawy krggostupa i inne. Zapalenie stawéw szczegdlnie czgsto wspotwystepuje
ze zmianami tuszczycowymi w obrebie ptytek paznokciowych [9], [10].

W zalezno$ci od nasilenia choroby rozpoznaje si¢ tuszczyce tagodna, umiarkowang i cigzka, jednak nie
istniejq ogdblnie przyjete uniwersalne definicje poszczegdlnych stopni. W wytycznych Europejskiej Agencji
Lekéw (EMA, ang. European Medicines Agency) dotyczacych badan klinicznych produktéw medycznych
przeznaczonych do leczenia tuszczycy w zalezno$ci od wyniku w skali PASI (ang. Psoriasis Activity and
Severity Score) oraz BSA (ang. Body Surface Area, obie skale oméwiono w sekcji 3.2 na stronie 20) zapro-

ponowano nastgpujace definicje:

* postaé tagodna do umiarkowanej: BSA < 10 % lub PASI < 10 oraz dobra odpowiedZ na leczenie

miejscowe.
* posta¢ umiarkowana: BSA > 10% lub PASI >10 oraz dobra odpowiedZ na leczenie miejscowe.

* posta¢ umiarowana do cigzkiej: BSA > 10% lub PASI 10 - 20 oraz niedostateczna odpowiedZ na

leczenie miejscowe.

* postaé cigzka: BSA >20% lub PASI >20 lub zajgcie okolic szczegdlnych oraz koniecznos¢ wdrozenia

leczenia ogdlnego [11].

W Polsce czgsto tuszczycg umiarkowana rozpoznaje si¢ gdy wskaznik aktywnosci i nasilenia zmian
tuszczycowych PASI wynosi ponad 10 i mniej niz 18, natomiast tuszczyce cigzka w przypadku wartoSci
18 i wigcej. Ma to zwiazek z obowiazujacym przez lata programem leczenia biologicznego tuszczycy B.47
Narodowego Funduszu Zdrowia, gdzie wpomniane przedzialy PASI decydowatly o zakwalifikowaniu do le-
czenia wybranymi lekami zarezerwowanymi do leczenia tuszczycy umiarkowanej lub cigzkiej (obecny pro-
gram lekowy nie uwzglednia tego podziatu i pozwala na leczenie kazdym z dostgpnych lekéw w przypadku

nasilenia zmian skérnych PASI > 10 i spetnieniu pozostalych kryteriéw) [12].

1.2.2 Epidemiologia

Na tuszczyce choruja mieszkaricy wszystkich kontynentéw, jednak czesto$¢ choroby zalezy od zamieszki-
wanej szerokosci geograficznej. Wynika to z r6znic klimatu, profiléw genetycznych oraz ekspozycji antyge-
nowej (czynniki chorobotwoércze oraz Srodowiskowe). Choroba czgdciej wystepuje u osob rasy kaukaskiej
oraz na wyzszych szerokosciach geograficznych [13]. Czegsto$¢ wystegpowania tuszczycy ocenia si¢ na 2-
4%, ale waha si¢ w réznych populacjach od 0.51% do 11.43% wsréd os6b dorostych i od 0% do 1.37% u

dzieci [14]. W Polsce raportowana czestoS¢ tuszczycy w populacji os6b powyzej 18. r.z wynosi 2.99% [15].
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Luszczyca wystgpuje réwnie czgsto u kobiet, jak i u mgzczyzn, chociaz moze si¢ ujawnia¢ wczesniej u ko-
biet. Sredni wiek, w ktérym stawiane jest rozpoznanie wynosi 33 lata. Obserwuje sig 2 szczyty zachorowari:
16-22 lata oraz 55-60 lat, co odpowiada 2 podtypom tuszczycy wyodrgbnionym na podstawie czynnikéw
immunologicznych i genetycznych - typ I o wezesnym poczatku, przed 40. r.z. (75% przypadkow) i typ
I o péZnym poczatku, po 40. r.z. [16]. Okoto 90% przypadkéw tuszczycy stanowi tuszczyca zwyczajna
[17]. Migdzy 1.3% a 34.7% chorych na tuszczycg rozwija tuszczycowe zapalenie stawéw, prowadzace do

znieksztalcen stawdw i niepelnosprawnosci [18], [19].

1.2.3 Etiologia i patogeneza

U podstawy rozwoju zmian tuszczycowych lezy nieprawidtowe dojrzewanie komoérek naskérka. Keratyno-
cyty przemieszczaja si¢ z warstwy podstawnej do potozonej najbardziej zewngtrznie warstwy naskérka w
czasie 3-4 dni w odréznieniu od skory zdrowej, gdzie proces ten trwa okoto 26-28 dni [20]. Wéwczas do
warstwy rogowej naskoérka docieraja niedojrzate keratynocyty, zawierajace jadra komérkowe. Klinicznie
proces ten objawia si¢ nadmiernym ztuszczaniem naskoérka. Luszczyca jest chorobg wieloczynnikowa. Wy-
stepuje u 0sob predysponowanych genetycznie pod wpltywem czynnikéw srodowiskowych, ktére prowokuja
zaburzenie odpowiedzi immunologicznej z szeregiem ztozonych reakcji zapalnych, choé etiopatogeneza

wciaz nie jest w petni poznana.

Immunopatogeneza

Luszczyca jest zaliczna do choréb zapalnych ze wzgledu na nadmierng aktywacje komoérek uktadu odpor-
nosciowego, gléwnie limfocytéw pomocniczych (Th, ang. T helper). Komoérki te oraz wytwarzane przez nie
cytokiny sa obecne w zwigkszonej iloSci we krwi 0s6b chorych oraz w zmianach tuszczycowych, czemu
dodatkowo sprzyja wzmozona angiogeneza. Kluczowa rol¢ w zapoczatkowaniu zmian tuszczycowych od-
grywaja komoérki dendrytyczne (DC - ang. dendritic cells), nalezace do komoérek prezentujacych antygen.
Komoérki te zostaja pobudzone przez peptydy przeciwdrobnoustrojowe (AMP - ang. Antimicrobial Pepti-
des), ktore ulegaja nadeksprecji 1 sa wydzielane przez keratynocyty na skutek ich uszkodzenia. Nastgpnie
AMP tworza kompleksy z materialem genetycznym innych uszkodzonych komérek. Jedna z form katelicy-
dyny, nalezacej do AMP, po zwiazaniu z DNA stymuluje receptor Toll-like (TLR) 9 w plazmacytoidalnych
komérkach dendrytycznych (pDC). Aktywowane pDC maja kluczowe znaczenie dla rozwoju ptytki tusz-
czycowej, wytwarzajac IFN typu I (IFN-« i IFN-3). W konsekwencji dochodzi do stymulacji dojrzewania
mieloidalnych komérek dendrytycznych (mDC) oraz oddzialywania na r6znicowanie i funkcje limfocytéw
Thl i Th17, w tym odpowiednio wytwarzania IFN-v i interleukiny IL-17. Katelicydyna wiaze si¢ takze z
RNA stymulujac pDC przez TLR9 oraz mDC poprzez TLRS8 [21], [22], [23]. Aktywowane mDC migruja do
weztéw chtonnych i wydzielaja czynnik martwicy nowotworu TNF-a;, IL-23 1 IL-12, z ktérych dwa ostatnie
oddziatywuja odpowiednio na réznicowanie i proliferacje podzbioréw komoérek Th17 i Thl. Duze iloSci
TNF-q, IL-12 i IL-23 sa takze wydzielane przez wyspecjalizowane monocyty wystgpujace w zmianach
tuszczycowych, aktywowane przez kompleks katelicydyny z RNA [24].

Aktywacja mechanizméw odpornosci nabytej poprzez rézne podzbiory komérek T napedza faze pod-

trzymujaca tuszczycowego zapalenia [25]. Srodowisko zapalne aktywuje proliferacje keratynocytéw po-
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przez TNF-a, IL-17, IL-21, IL-22 i IFN-v, a takze kompleksy katelicydyny i DNA. Ostatnie z nich biora
aktywny udziat w kaskadzie zapalnej poprzez wydzielanie cytokin (IL-1, IL-6 i TNF-«), chemokin i AMP.

Dlatuszczycy plackowatej charakterystyczny jest szlak zapalny TNF-a —IL-23 — Th17. Rodzina cytokin
IL-17 sktada si¢ z szeSciu podtypéw A-F, ale uwaza sig, ze istotne klinicznie w patogenezie tuszczycy
sa gtéwnie IL-17A i IL-17F, przy czym IL-17A wywiera silniejsze dzialanie niz IL-17F. IL-17A wiaze
si¢ ze swoim kompleksem receptorowym, aktywujac szereg kinaz wewnatrzkomérkowych, w tym: kinazy
regulowanej sygnatem zewnatrzkomérkowym (ERK), p38 MAPK, kinazy aktywowanej TGF-3 1 (TAK1),
I-kappa B kinaza (IKK) i kinaza syntazy glikogenu 3 beta (GSK-3 /). Kinazy te umozliwiaja transkrypcje
NFxB, AP-1 i C/EBP cytokin prozapalnych, chemokin i peptydéw przeciwdrobnoustrojowych. Cytokiny
Th1 i Th2 dziataja poprzez szlaki sygnatowe kinazy janusowej JAK-STAT, podczas gdy w odpowiedziach
Th17 posrednicza ACT1 i NFxB. Ponadto limfocyty T ¢ sa zdolne do wytwarzania IL-17A niezaleznie od
bodzca IL-23 [26].

Biorac pod uwage immunopatogeneze, w leczeniu tuszczycy plackowatej stosuje si¢ zwiazki ukierunko-
wane na inhibicj¢ TNF-q, IL-12, IL-23 i IL-17 oraz szlakéw sygnatowych, takich jak JAK/STAT z bardzo
dobrym efektem terapeutycznym. Nalezy jednak podkresli¢, ze dla poszczegdlnych wariantéw tuszczycy

wazne moga by¢ réwniez alternatywne szlaki zapalne [27].

Czynniki genetyczne

Szacuje sig, ze czynniki genetyczne odpowiadaja za ok. 70 % podatnosci na chorobe, za pozostata czgsé
odpowiadaja czynniki Srodowiskowe [28]. Okoto 30% chorych ma krewnego pierwszego stopnia z roz-
poznaniem tuszczycy [29]. Istotnie wigksza czestoS¢ wystgpowania tuszczycy wsrdd rodziny oraz wyzszy
odsetek zgodnosci wsrdd bliZzniat jednojajowych (65-72%) w poréwnaniu z bliznigtami dwuzygotycznymi

(15-30%) potwierdzaja udziat czynnikéw genetycznych [30].

Wsréd genéw podatnosci na tuszczyce szczegdlna rolg ogrywaja regiony PSORS (Locus podatnosci na
tuszczyce, ang. Psoriasis Susceptibility Locus). Do tej pory zidentyfikowano 15 takich obszaréw, jednak
ich udzial w dziedzicznosci tuszczycy wymaga dalszych badan [31]. W licznych badaniach zwalidowano
PSORSTI nalezacy do regionu MHC (giéwny uklad zgodnosci tkankowej, ang. Major Histocompatibility
Complex) zlokalizowany na ramieniu krétkim chromosomu 6, ktéry prawdopodobnie odpowiada za 35-50
% dziedziczenia choroby [32], [?]. W obrebie PSORS1 gtéwny allel podatnosci na tuszczyce stanowi HLA-
Cw*06 (HLA - geny kodujace antygeny zgodnoSci tkankowej, ang Human Leukocyte Antigen), zwiazany z
tuszczyca typu I o wezesnym poczatku oraz z tuszczyca kropelkowata. Ponadto pacjenci bedacy nosicielami
allelu sa bardziej narazeni na zajgcie tutowia i koficzyn, cigzszy przebieg choroby oraz zjawisko Kébnera
[33], [34].

Obecnie zidentyfikowano ponad 80 genéw powiazanych patogenetycznie z tuszczyca [35], cho¢ dane
literaturowe sa rozbiezne. Dzigki badaniom GWAS (badania asocjacyjne calego genomu, ang. Genome-
Wide Association Studies), mozliwa stata si¢ analiza SNP (polimorfizmy pojedynczych nukleotydéw (ang.

Single Nucleotide Polimorphisms) na szeroka skalg.
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Czynniki Srodowiskowe

Chociaz czynniki zewnetrzne nie wywotuja tuszczycy, to istnieje szereg zjawisk wptywajacych na zaostrze-
nie badZ ujawnienie si¢ choroby. Wsréd nich wskazuje sig¢ infekcje bakteryjne, wirusowe i grzybicze, czego
przyktad stanowi wysiew tuszczycy kroplistej sprowokowany anging paciorkowcowa. Podobnie nieleczone
zgbopochodne ogniska infekcji moga pogarszaé przebieg tuszczycy, ale réwniez stanowié przeciwwskaza-
nie do wiaczenia czgdci metod leczenia ogélnego [36]. Zmiany luszczycowe moga powstawac na skutek
urazu w miejscu zadziatania bodZca jak opisano w 1.2.1 na stronie 2 lub na skutek stresu zwiazanego z
urazem.

Na negatywne emocje jako czynnik wywotujacy zaostrzenia tuszczycy zwrécono uwage juz w 1873
roku [37]. Jako najsilniejszy stresor powodujacy zaostrzenia wskazuje si¢ Smier¢ lub chorobg cztonka ro-
dziny, problemy osobiste, w dalszej kolejnosci ktopoty finansowe. Pogorszenie tuszczycy obserwuje si¢ od
15 dni do nawet 6 miesigcy po wystapieniu stresora. Zaostrzenia stwierdza si¢ czgsciej u oséb, u ktérych
przewlekle obserwowany jest wysoki poziom stresu. Powyzsze wnioski oparte sa giéwnie na badaniach
retrospektywnych z wiloma ograniczeniami, istnieje potrzeba dalszych badan w tym zakresie [38], [39].

Nasilenie tuszczycy zalezy takze od réwnowagi hormonalnej i podlega wptywowi m. in hormonéw
ptciowych, glikokortykosteroidéw, hormondéw tarczycy i prolaktyny. Czesto obserwuje si¢ pogorszenie tusz-
czycy w pologu lub w okresie menopauzy. W trakcie ciazy stan skéry zazwyczaj ulega poprawie, choé u
niektérych chorych nastgpuje nasilenie zmian skérnych [40].

Wykazano, ze palenie papieroséw wiaze si¢ z wigksza czgstoScig tuszczycy, przy czym im dtuzszy czas
palenia i wigksza ilo§¢ wypalanych papieroséw, tym ryzyko jest wyzsze [41]. Ponadto palenie moze zmniej-
sza¢ skuteczno$¢ lekéw biologicznych, a rzucenie palenia redukuje ryzyko zachorowania [42]. Wplyw na
nasilenie tuszczycy wyrazone w skali PASI ma réwniez spozywanie alkoholu, przy czym efekt ten jest
bardziej wyrazony u kobiet. Obserwuje si¢ wowczas silniejszy Swiad, wigksze nasilenie stanu zapalnego,
mniejszq ilo$¢ tuski oraz dominujaca lokalizacje na twarzy, w pachwinach oraz okolicach zgigciowych lub
hiperkeratotyczne zmiany zajmujace gtdwnie okolice akralne. Nie wszystkie badania potwierdzaja te zalez-
nosci [43], [44]. Dodatkowo spozywanie alkoholu w wigkszych ilo$ciach moze prowadzi¢ do toksycznego
uszkodzenia watroby, bedacego przeciwwskazaniem do stosowania lekow systemowych.

Na ryzyko i przebieg luszczycy wplywaja réwniez dieta oraz stan odzywienia. Wraz ze wzrostem
BMI (ang. Body Mass Index), ros$nie ryzyko zachorowania [45]. Tkanka ttuszczowa wytwarza biologicz-
nie czynne adipokiny zapalne, nasilajac stan zapalny, ktéry odgrywa bardzo istotng rolg zar6wno w tusz-
czycy, jak i w chorobach jej towarzyszacych [46]. Nadmierna ilo$¢ tkanki ttuszczowej u oséb otytych moze
réwniez zwigkszac objetos¢ dystrybucji leku i tym samym obnizaé odpowiedZ na leczenie [47]. Badania
wskazuja na korzystny efekt ograniczenia podazy kalorii na nasilenie tuszczycy, szczegdlnie w potacze-
niu z éwiczeniami fizycznymi [48]. Wskazuje si¢ na korzystny wpltyw diety ubogiej w nasycone kwasy
tluszczowe, ale bogatej w wielonienasycone kwasy tluszczowe, szczegélnie omega-3, a takze produkty za-
wierajace znaczne iloSci substancji o dziataniu przeciwutleniajacym. Wskazuje si¢ na dobroczynny wptyw
diety wegetariafiskiej oraz zawierajacej produkty o niskim indeksie glikemicznym. Rola diety bezgluteno-
wej pozostaje kontrowersyjna. W populacji chorych na tuszczyce stwierdza si¢ nizsze poziomy witaminy D

w poréwnaniu do populacji ogélnej. Korzystna wydaje si¢ suplementacja, jednak wymaga to potwierdzenia
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w dalszych badaniach [49], [50], [51]. Istnieja coraz liczniejsze doniesienia o zwiazku tuszczycy z dysbioza
jelitowa. Dotychczas wykazano réznice jakoSciowe i iloSciowe w sktadzie mikroflory jelitowej chorych na
tuszczyce wzgledem os6b zdrowych, jednak do tej pory nie opisano korzystnego profilu mikrobiomu. Ist-
nieja pojedyncze doniesienia o zmniejszeniu nasilenia tuszczycy pod wpltywem suplementacji probiotykami
[52].

Wsrdd lek6w mogacych zaostrzaé przebieg tuszczycy wymienia si¢ migdzy innymi S-blokery, leki prze-
ciwmalaryczne, imikwimod, interferony, lit oraz terbinafing. Znaczne nasilenie zmian skérnych obserwuje
si¢ po odstawieniu lekéw sterydowych stosowanych doustnie lub parenteralnie, dlatego leki te sa prze-
ciwwskazane, poza wybranymi sytuacjami klinicznymi [53]. Opisywane sa takze reakcje paradoksalne na
leczenie inhibitorami czynnika martwicy nowotworéw a (TNF-«) czyli prowokacja tuszczycy przez leki

stosowane w jej leczeniu [54].

1.2.4 Luszczyca jako ogoélnoustrojowa choroba zapalna

Luszczyce pierwotnie uwazano za chorobe dotykajaca wylacznie skéry, jednak obecnie jest uznawana za
ogdlnoustrojowa chorobe zapalng [55]. Czesto dotyczy stawdw i aparatu wigzadlowego w przebiegu tusz-
czycowego zapalenia stawéw, ale takze wiaze si¢ ze zwigkszona czgstoScia chorzen internistycznych. W
poréwnaniu z grupa kontrolna pacjenci z tuszczyca czesciej do§wiadczaja hiperlipidemii, nadci$nienia tet-
niczego, choroby wieficowej, cukrzycy typu 2 oraz zwigkszonego wskaZnika masy ciata [56]. Zesp6t me-
taboliczny wystgpowatl dwukrotnie czgsciej u pacjentéw z tuszczyca [57]. Blaszki miazdzycowe w obrg-
bie naczyn wieficowych wystepuja réwniez dwukrotnie czg¢Sciej u chorych na tuszczyce w poréwnaniu z
grupg kontrolna [58]. Silny zwiazek zaobserwowano w chorobach naczyn mézgowo-sercowych, osteoporo-
zie, niealkoholowym stluszczeniu watroby, schytkowej niewydolnosci nerek, przewleklym zapaleniu zatok
przynosowych, endometriozie i przewleklej obturacyjnej chorobie ptuc [59]. W kilku duzych badaniach
wykazano wigksza czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy i choréb uktadu krazenia, korelujaca z cigzkoScia tusz-
czycy [60], [61]. Wciaz kontrowersyjna pozostaje kwestia tuszczycy jako niezaleznego czynnika ryzyka
sercowo-naczyniowego, jednak badania potwierdzaja, ze dermatoza ta zwigksza ryzyko zawalu migsnia ser-
cowego, udaru mézgu i Smierci z powodu choréb ukladu krazenia [62], [63]. Ryzyko w mniejszym stopniu

dotyczy takze pacjentéw z fagodna postacia tuszczycy [64].

W badaniu przeprowadzonym przez Metha i wsp. u szeSciu pacjentéw z tuszczyca o nasileniu umiarko-
wanym do cigzkiego zapalenie ogdlnoustrojowe, w tym dotyczace naczyn, oceniono iloSciowo za pomoca
FDG-PET/CT. Ogniska zapalne zarejestrowano zgodnie z oczekiwaniami w skérze, stawach i §ciggnach,
ale wychwyt FDG w watrobie i aorcie ujawnit subkliniczny uktadowy stan zapalny [65]. Ponadto wartoSci
wychwytu zostaty zmniejszone w watrobie, Sledzionie i aorcie po leczeniu ustekinumabem [66]. Propono-
wane mechanizmy odpowiedzialne za wspétwystgpowanie tuszczycy i schorzei internistycznych obejmuja
wspdlne czynniki genetyczne i szlaki zapalne, wydzielanie adipokin, opornos¢ na insuling, sktad i funkcje

lipoprotein, angiogenezg, stres oksydacyjny, mikroczasteczki i nadkrzepliwos¢ [67].
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1.2.5 Leczenie

Na wstepie nalezy podkresli¢, ze nie istnieja metody pozwalajace wyleczy¢ tuszczyce. Cel leczenia sta-
nowi calkowite ustagpienie zmian skérnych oraz wydtuzenie okresu pomigdzy zaostrzeniami. Niekiedy nie
jest mozliwe osiagnigcie tego celu, wowczas wyktadnik skutecznego leczenia stanowi redukcja wskaznika
PASI 0 90% (PASI-90) lub rzadziej redukcja o 75% (PASI-75) z jednoczesnym obnizeniem puktacji DLQI
do warto$ci mniejszej lub réwnej 5 punktéw (ang. Dermatology Life Quality Index, skalg szczegétowo omo-
wiono w podsekcji 3.5.2 na stronie 24). Brak osiagnigcia opisanych wskaznikow sugeruje konieczno$¢ mo-
dyfikacji leczenia. Bardzo istotne jest dostosowanie postgpowania terapeutycznego nie tylko do aktualnego
nasilenia zmian skérnych, ale takze do mozliwosci pacjenta - finansowych, czasowych i organizacyjnych
(na przyktad zdolnos$¢ do samodzielnego aplikowania lekéw miejscowych, mozliwo$¢ dojazdu na wizyty

kontrolne lub na naswietlania).

Leczenie miejscowe

Preparaty miejscowe sa podstawa leczenia tagodnej postaci tuszczycy, a takze stanowia wazne uzupetnienie
innych form terapii tuszczycy umiarkowanej i cigzkiej. W zaleznosci od lokalizacji zmian oraz preferencji
pacjenta, stosuje si¢ formulacje w postaci ptynu, piany, zelu, kremu lub masci.

W przypadku zmiany pokrytej warstwa tusek, nalezy w pierwszej kolejnosci zastosowac srodki keratoli-
tyczne, co pozwala zlikwidowac barierg dla innych preparatéw miejscowych. Wéwczas mozna zastosowac
glikokortykosteroidy, cechujace si¢ wysoka skutecznoscia, szybkim dzialaniem oraz dobrymi wtasciwo-
$ciami kosmetycznymi. Nalezy jednak uprzedzi¢ pacjentéw o koniecznos$ci stosowania terapii przerywanej
celem uniknigcia dziata niepozadanych w postaci scieficzenia skory, teleangiektazji, rozstgpéw oraz ta-
twego powstawania wybroczyn i podbiegnig¢ krwawych. Dodatkowo nalezy unikac stosowania tych prepa-
ratéw w okolicach wrazliwych (narzady ptciowe, twarz, uszy, okolice pach i pachwin, szpara posladkowa)
gdzie cienka skora lub btona §luzowa silniej wchtania lek oraz wystgpuje zwigkszone ryzyko dzialan nie-
pozadanych. Po zaprzestaniu stosowania glikokortykosteroidéw miejscowych, czgsto obserwuje si¢ szybki
nawrdt zmian, niekiedy o nasileniu wigkszym niz pierwotne. Z tego powodu najsilniejszy lek z tej grupy
- klobetazol - powinna by¢ stosowana wytacznie w przypadku nieskutecznos$ci innych preparatéw miej-
scowych. Wazne miejsce w leczeniu tagodnej postaci tuszczycy zajmuje potaczenie betametazonu z kal-
cypotriolem (pochodna witaminy D). Preparat ten cechuje si¢ wysoka skutecznoscia, szybkim poczatkiem
dziatania, nizszym ryzykiem dziatan niepozadanych i moze by¢ bezpiecznie stosowany przez dluzszy czas.
Tazaroten, lek z grupy retinoidéw, jest obecnie niedostgpny w Polsce (stan na 30.04.2023).

Ugruntowana od lat pozycj¢ w leczeniu miejscowym posiadaja cygnolina oraz dziegcie. Wykazuja dzia-
fanie redukujace, hamujac proliferacj¢ keratynocytéw. Ze wzgledu na dziatanie drazniace, znajduja zastoso-
wanie na skorze owlosionej glowy, na tutowiu i koficzynach, ale nie powinny by¢ aplikowane w okolicach
wrazliwych. Ich zaleta jest czgsto dluzszy czas remisji w poréwnaniu do miejscowych GKS, ale bywaja
odrzucane przez pacjentéw ze wzgledu na zapach i wywotywanie przebarwien skory i odziezy. Szczegdlne
miejsce w miejscowym leczeniu tuszczycy zajmujg inhibitory kalcyneuryny, ktére jako jedyne moga by¢
bezpiecznie i dtugotrwale stosowane w okolicach wrazliwych. Leki miejscowe zestawiono w tabeli 1.1
[68], [69].
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Grupa lekéw Przyktadowe nazwy substancji

Glikokortykosteroidy hydrokortyzon, prednizolon, mometazol, klobetazol

Preparaty keratolityczne kwas salicylowy, mocznik, kwas mlekowy, siarka

Inhibitory kalcyneuryny takrolimus, pimekrolimus

Pochodne witaminy D takalcytol

Pochodne witaminy A tazaroten

Inne cygnolina, dziegcie

) kalcypotriol z betametazonem
Preparaty ztozone .
betametazon z kwasem salicylowym

Tabela 1.1: Leki miejscowe stosowane w tuszczycy

Leczenie systemowe

W przypadku bardziej nasilonych zmian wdraza sig fototerapig oraz leki systemowe. Swiatto UVB o waskim
spektrum jest szczegdlnie czgsto stosowane w przypadku zmian rozsianych w tuszczycy drobnogrudkowej,
u kobiet w ciazy i dzieci. Wykwity o silniej wyrazonym nacieku wymagaja zastosowania zakresu promienio-
wania docierajacego do glebszych warstw skéry. W tym celu wykorzystuje si¢ PUVA-terapig, czyli §wiatto
UVA w potaczeniu z substancjami fotouwrazliwiajacymi (psoralenami). Sposréd lekéw systemowych zasto-
sowanie znajduja preparaty immunosupresyjne: cyklosporyna A i metotreksat, a takze acytretyna, nalezaca
do grupy retinoidéw. Stosowanie lekow immunosupresyjnych wymaga uprzedniego wykluczenia stanéw
zapalnych takich jak wirusowe choroby watroby, zgbopochodne ogniska infekcji. Wowczas leki te moga
by¢ bezpiecznie stosowane pod warunkiem monitorowania wynikéw badan laboratoryjnych (morfologia,
enzymy watrobowe, kreatynina, lipidogram). Leczenie cyklosporyna wymaga dodatkowo wykonywania re-
gularnych pomiaréw ci$nienia tgtniczego, a metotreksat okresowego badania radiologicznego klatki piersio-
wej ze wzgledu na zwigkszone ryzyko widknienia w plucach. Korzystnie dziata takze potaczenie acytretyny
z nas§wietlaniami UVB (Re-UVB) oraz PUVA-terapia (Re-PUVA). Acytretyna stanowi ponadto leczenie z
wyboru w tuszczycy krostkowej uogélnionej. Wdrazajac terapig acytretyna nalezy pamigtaé, ze ma dziatanie
teratogenne w trakcie stosowania oraz do 4 lat od zakoficzenia przyjmowania leku, dlatego w tym okresie
bezwglednie wymaga skutecznej antykoncepcji u kobiet w wieku reprodukcyjnym. Ponadto w leczeniu
systemowym umiarkowanej do cigzkiej postaci tuszczycy stosuje si¢ ester dimetylowy kwasu fumarowego
(fumaran dimetylu) oraz apremilast, jednak oba leki sa praktycznie niedostgpne w Polsce.

Odrgbna grupe lekow stanowig leki biologiczne, oddzialywujace na okreSlone etapy procesu zapalnego
poprzez hamowanie wybranych cytokin. Listg terapeutykéw z tej grupy stosowanych w tuszczycy, przedsta-
wiono w tabeli 1.2. W Polsce dla pacjentéw ubezpieczonych terapia jest bezptatna. Zgodnie z wymogami
programu leczenia biologicznego tuszczycy Narodowego Funduszu Zdrowia, wiaczenie opisanego leczenia
wymaga wczeSniejszej proby leczenia co najmniej 2 metodami klasycznymi (PUVA-terapia, metotreksat,
cyklosporyna, acytretyna), ktore okazaly si¢ nieskuteczne, badZ wystapily dziatania niepozadane, uniemoz-

liwiajace dalsze leczenie. Leki biologiczne cechuja si¢ wysoka skutecznoscia, a ich selektywnos¢ sprawia,
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Grupa lekow Nazwa substancji czynnej

Inhibitory TNF-\alpha adalimumab, infliksymab, etanercept, golimumab*, certolizumab pegol

Inhibitory IL-17 sekukinumab, iksekizumab, bimekizumab, brodalumab*

Inhibitory 1L-23 rizankizumab, tyldrakizumab, guselkumab
Inhibitor IL-12 i IL-23  ustekinumab

Tabela 1.2: Leki biologiczne stosowane w leczeniu tuszczycy. * leki niedostepne w programie lekowym w

Polsce.

Ze stanowia bezpieczng opcje¢ lecznicza. Ze wzgledu na koszt, leki byty niemal niedostgpne poza programem
lekowym NFZ do czasu pojawienia si¢ preparatéw biopodobnych. Obecnie wybrane preparaty (inhibitory

TN-«a) moga by¢ stosowane takze w lecznictwie ambulatoryjnym [12],[68], [69].

1.2.6 Bariera naskérkowa w tuszczycy

Skoéra stanowi najwigkszy organ w ciele czlowieka, pelniac liczne funkcje obronne i regulacyjne. Dla
ochrony przed stresorami Srodowiskowymi oraz utrzymania homeostazy skory, niezwykle istotna jest kon-
dycja bariery naskérkowej, charakteryzowana m. in. za pomoca przeznaskérkowej utraty wody (TEWL, ang.
Transepidermal Water Loss), nawilzenia, pH, elastycznodci oraz wskaznika rumienia (EI, ang. Erythema
Index) [70]. Wérdéd pacjentéw chorujacych na tuszczyce stwierdza si¢ pogorszenie funkcji barierowej na-
skérka. Jest ono wyrazone zmniejszonym nawilzeniem skory, podwyzszona przeznaskorkowa utrata wody,
a takze zmniejszonym poziomem sebum w obrgbie zmian skérnych [71], [72]. Emolienty, Srodki nawilza-
jace i Srodki keratolityczne stanowia uzupetnienie klasycznych zabiegéw i pomagaja zmniejszy¢ ilo$¢ tuski
u pacjentéw. Srodki keratolityczne, zwtaszcza kwas salicylowy oraz mocznik o wyzszym stezeniu powinny
by¢ stosowane w poczatkowej fazie leczenia, celem usunigcia tuski, podczas gdy produkty nawilzajace i
emolienty, bogate w lipidy, sa szczegdlnie zalecane w kolejnej fazie oraz w trakcie terapii przerywanej miej-
scowymi glikokortykosteroidami. GIéwna rolg emolientéw i Srodkéw nawilzajacych jest wspieranie norma-
lizacji nadmiernej proliferacji, réznicowania i apoptozy. Ponadto wywieraja dziatanie przeciwzapalne, w
tym za poSrednictwem lipidéw fizjologicznie wystepujacych w skérze. W konsekwencji poprawa funkcji
barierowej i nawilzenie warstwy rogowej naskoérka czyni naskérek bardziej odpornym na zewngtrzne czyn-
niki stresogenne i ogranicza indukcje¢ zjawiska K&bnera. Uzupelnieniem takiego postgpowania sa kapiele w

Srodkach olejowych [73].

1.2.7 Psychologiczne aspekty tuszczycy

Luszczyca zaliczana jest do choréb psychosomatycznych ze wzgledu na zwiazek zaostrzen choroby ze sta-
nem psychicznym chorego, ale niemniej istotnym aspektem jest wpltyw choroby na stan psychiczny pacjenta.
Na obciazenie psychiczne, jakim jest dla chorego tuszczyca, zwrécono uwage w Srodowisku akademickim
w 1954 roku, méwiac o okrutnym losie tych, ktérzy nie moga publicznie podwinaé regkawdéw, umy¢ sig,
cieszy¢ si¢ wypoczynkiem na plazy, uprawianiem sportu oraz zyja w lgku przed natarczywymi spojrze-

niami [74]. Skéra, bedac bariera pomigdzy organizmem a Srodowiskiem, nie tylko zapewnia integralno$¢
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ludzkiego ciata, ale takze stanowi narzad zmystu i narzgdzie komunikacji niewerbalnej. Odgrywa bardzo
wazng role w budowaniu wizerunku cztowieka, a tym samym poSredniczy w kontaktach migdzyludzkich
i w ogromnym stopniu na nie oddziatywuje. Obecnos¢ choroby skéry wplywa na zaburzenie powyzszych

proceséw, cho€ jej postrzeganie przez pacjenta zalezy od wielu czynnikéw.

Jakos¢ zycia i stygmatyzacja

Jakos¢ zycia uwarunkowana stanem zdrowia (ang. Health Related Quality of Life (HRQOL)) to pojecie
wprowadzone m.in. przez Schnippera [75]. Opisuje samooceng funkcjonowania pacjenta w aspektach fi-
zycznym, psychicznym i spotecznym w kontek$cie wptywu choroby i stosowanego leczenia. Miara ta ma
szczegOlne znaczenie w kontekscie choréb dermatologicznych. Wykazano, ze osoby z tuszczyca maja ob-
nizong jako$¢ zycia, wyzsze nasilenie objawdw depresyjnych oraz spozywaja wigksze ilosci alkoholu [76].
Badanie przeprowadzone na grupie 502 0séb z tuszczyca o nasileniu od umiarkowanego do cigzkiego wyka-
zato, ze 38% pacjentéw z ta dermatoza do§wiadcza zwiagzanych z chorobg trudno$ci w codziennych aktyw-
nosciach, w tym w pracy, szkole, zajeciach rekreacyjnych, relacjach migdzyludzkich i sytuacjach intymnych.
Powszechne sa réwniez brak pewnosci siebie, poczucie izolacji, zto$¢ i brak nadziei na skuteczne leczenie.
Ponadto badanie potwierdzito niski poziom §wiadomosci i zrozumienia choroby wsréd oséb bez tuszczycy,
co sugeruje [77].

W przegladzie systematycznym z 2021 roku przeanalizowano jako$¢ zycia pacjentéw z tuszczyca pa-
znokci [78]. Chorzy z zajeciem ptytek paznokciowych cechowali si¢ wyjSciowo wigkszym nasileniem zmian
skérnych, jednak stwierdzono takze istotny negatywny wptyw zmian paznokciowych na jako$¢ zycia, nie-
zaleznie od nasilenia zmian skérnych [79], [80]. Réwniez pacjenci z tuszczyca owtlosionej skory glowy
cechowali si¢ nizsza jakoScia zycia z powodu obecnos$ci zmian w widocznym miejscu [81]. Znaczny wptyw
na jako$¢ zycia, samopoczucie psychospoteczne oraz zycie seksualne pacjentow ma takze zajecie okolicy
anogenitalnej przez zmiany tuszczycowe, czgsto nieproporcjonalne do zajetej powierzchni ciata. Mimo to
pacjenci czesto nie zgtaszaja lekarzom obecnosci lub skutkéw tuszezycy narzadéw piciowych [82]. Dane
literaturowe sa jednak rozbiezne - Nabieva i Vender na podstawie przegladu systematycznego wyciagneli
whniosek, ze lokalizacja zmian tuszczycowych nie réznicuje stopnia obnizenia jakoSci zycia [83].

Jednym z waznych aspektéw pogorszenia jakoSci zycia jest poczucie stygmatyzacji z powodu cho-
roby skory [84]. W badaniu przeprowadzonym w Polsce na grupie 166 pacjentéw z wykorzystaniem 33-
elementowego kwestionariusza do pomiaru stygmatyzacji, u m¢zczyzn obserwowano wyzsze wskazniki w
domenie odczuwania odrzucenia, a pacjenci ptci meskiej do 30. roku zycia uzyskali wyzsze wyniki w do-
menie winy i wstydu niz kobiety powyzej 30. roku zycia. ROwniez osoby z widocznymi zmianami skérnymi
prezentowaty wyzszy poziom stygmatyzacji w domenie winy i wstydu. Jakos$¢ zycia oséb z tuszczyca nie
zalezata od parametréw socjodemograficznych, ale istotnie korelowata z dwoma domenami stygmatyzacji:

wrazliwo$¢ na opinie innych oraz pozytywne nastawienie [85].

Nasilenie stresu

Wykazano, ze u chorych z tuszczyca 39% oséb podawato wystapienie stresujacego wydarzenia w miesigcu

poprzedzajacym pojawienie si¢ tuszczycy w poréwnaniu do grupy kontrolnej, w ktérej dotyczyto to 10%
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0s6b [86]. W zaleznosci od badania, wskaZnik ten osiagat do 88%, a nawet 90 % w populacji dziecigcej. Nie
obserowano bezposredniej korelacji pomigdzy nasileniem stresu a czasem do pojawienia si¢ objawdw oraz
zaostrzeniem tuszczycy, co mogto by¢ spowodowane zmiennoscia osobnicza w umiejgtnosciach radzenia
sobie ze stresem oraz r6znicami w emocjonalnym znaczeniu wydarzen dla jednostki [38], [87].

Luszczyca wiaze si¢ ze znacznie podwyzszonym poziomem stresu pacjentow, co jest spowodowane
przede wszystkim zaostrzeniami lub obawa przed nadchodzacymi zaostrzeniami tuszczycy. Innymi czynni-
kami sg obawa przed opinia innych ludzi, reakcja rodziny i przyjaciét oraz dyskryminujacymi zachowaniami
w zyciu codziennym, czgsto zwigzanymi z niezrozumieniem choroby [38]. Wykazano, ze stres w postaci
patologicznego zamartwiania si¢ ma negatywny wpltyw na odpowiedZ na terapi¢. Na przyktad u pacjentow
poddawanych fotochemioterapii, choroba ustgpowata znacznie wolniej w przypadku wysokiego poziomu
stresu oraz leku wolnoptynacego w poréwnaniu do oséb z nizszym nasileniem stresu [88]. PodkreSla to

znaczenie dobrostanu psychicznego podczas procesu zdrowienia.

Zaburzenia i choroby psychiczne

W wielooSrodkowym badaniu przeprowadzonym w 13 krajach na grupie ponad 5000 oséb wykazano, ze
osoby z rozpoznaniem tuszczycy maja 3 razy wyzsze ryzyko zachorowania na depresj¢ oraz prawie 3 razy
wyzsze ryzyko rozwinigcia zaburzefi lgkowych. Ponadto w grupie oséb z tuszczyca stwierdzono 2 razy wyz-
sze ryzyko mysli samobdjczych, z czego w 68 % przyczyng stanowita choroba skéry [89]. Wsréd oséb z
tuszczyca czestos¢ préb samobdjczych w ciagu catego zycia wynosi 37%, znacznie wigcej niz u oséb bez
tuszezycy [90]. Na podstawie wynikdw metaanalizy potwierdzono takze istotnie wyzsze prawdopodobieni-
stwo mySli oraz dokonania samobdjstwa. Szczeg6lnie narazona populacje stanowia pacjenci mtodzi oraz
chorujacy na cigzka posta¢ tuszczycy [91]. Wykazano, ze tuszczyca wiaze si¢ takze z wigkszym wyzykiem
samouszkodzen [92]. Hedemann i wspétpracownicy dokonali przegladu systematycznego literatury, wyka-
zujac, ze schizofrenia (2,82%) wystepuje czedciej wsrdd pacjentdow z tuszczycg niz w populacji ogélne;j.
Wykazano, ze markery prozapalne, ktére odgrywaja wazna role w patofizjologii tuszczycy, sa podwyzszone
u pacjentdow z depresja, lgkiem i schizofrenia; sugeruje to, ze moga by¢ zaangazowane wspolne szlaki za-
palne [93]. Pacjenci z tuszczyca i wspdtistniejaca depresja lub lekiem doSwiadczaja zwigkszonej absencji w

pracy i wyzszego wskaZnika krétkotrwatej niepetnosprawnosci [94].

1.3 Stres

1.3.1 Pojecie stresu

Stres jest pojeciem, ktére coraz czgSciej wystepuje zaroOwno w zyciu codziennym, jak i w przestrzeni na-
ukowej. Mimo to, nie istnieje jedna uniwersalna definicja. W literaturze stres okresla si¢ na trzy sposoby -
jako bodziec, jako reakcje oraz jako transakcje (relacje).

W pierwszym ujeciu stres oznacza zmiany zachodzace w otoczeniu cztowieka, bedace przyczyna duzego
napigcia emocjonalnego i silnych emocji - najczgsciej negatywnych. U podstawy tej teorii lezy zatozenie,
ze okreslone trudne sytuacje wywoluja u ludzi podobne reakcje. Zgodnie z tym zatozeniem, nasilenie stresu

moze by¢ okre§lone poprzez ocene przykrych wydarzen, ktérych doswiadczyta dana osoba. W tym celu
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powstato narzedzie Lista Stresujacych Zdarzefi Zyciowych Thomasa Holmesa i Richarda Rahe’a, stuzace

do pomiaru stresu rozumianego jako bodZca [95], [96].

W kolejnych badaniach zwracano uwage na zréznicowane reakcje na podobne wydarzenia. Zgodnie z
koncepcja Hansa Selye, stresem jest nieswoista reakcja na stresor, czyli wydarzenie prowadzace do zabu-
rzenia rownowagi organizmu. OdpowiedZ na stresujacy bodziec przyjmuje forme reakcji fizjologicznych
takich jak zmiana ci$nienia, czgstosci pracy serca, wzmozona potliwo$¢ oraz emocjonalnych (np. gk, na-
pigcie, zaskoczenie, euforia). Moze takze wptywaé na funkcje poznawcze oraz prowadzi¢ do choréb psy-
chosomatycznych. Ocena nasilenia stresu koncentruje si¢ na pomiarze owych reakcji, cho¢ stres moze miec
znaczenie zaréwno negatywne (dystres), jak i pozytywne (eustres). O dystresie méwi si¢, gdy doswiadczane
sytuacje zaburzaja funkcjonowanie cztowieka, uposledzaja fukcje poznawcze oraz negatywnie wplywaja na
stan zdrowia. Eustres stymuluje do mobilizacji zasobéw celem przywrécenia rownowagi organizmu. Jedno-
cze$nie prowadzi do osiagnigcia satysfakcji, zwigkszenia poczucia wlasnej skutecznosci, a takze do rozwoju

osobistego, sprzyjajac tym samym zdrowiu cztowieka.

W 1950 roku Hans Selye opisat Ogélny Zesp6t Adaptacyjny (GAS, ang. General Adaptation Syndrome),
ktéry wyréznia 3 fazy reakcji na stres: alarmowa, odpornosci oraz wyczerpania. W stadium alarmowym,
znanym jako reakcja “walcz lub uciekaj”, dodatkowo wyréznia si¢ etap szoku (wéwczas zdolnosci poradze-
nia sobie z innymi problemami sa znacznie obnizone) oraz przeciwdziatania, w ktérym organizm mobilizuje
sity do przywrécenia stanu rownowagi. Faza odpornosci charakteryzuje si¢ dalszymi wysitkami przeciw-
dziatajacymi negatywnym skutkom danego zdarzenia, jednostka wéwczas optymalizuje dzialania w celu
poradzenia sobie ze stresorem. Gdy etap odporno$ci nadmiernie si¢ przedtuza, dochodzi do fazy wyczerpa-
nia, ktora sprzyja rozwojowi choréb zwiazanych ze stresem. Opisane fazy odzwierciedlaja zmiany stgzen
hormonéw - zaréwno w fazie alarmowej, jak i w stadium wyczerpania dochodzi do wzrostu stgzen korty-

zolu, majacego dziatanie m. in. immunosupresyjne [97], [98].

Koncepcja transakecyjna stresu zostata sformutowana przez Richarda Lazarusa i Susan Folkman w 1984
roku. Definiuje ona stres jako relacj¢ (transakcje¢) migdzy osobg a otoczeniem. Relacja ta stanowi obciaze-
nie, przekracza mozliwosci poradzenia sobie oraz jest zagrozeniem - w ocenie jednostki. W przytoczonym
podejsciu zasadnicze znaczenie ma subiektywna ocena danej sytuacji przez osobeg, ktéra jej doSwiadcza.
Wplywaja na nig zar6wno wymagania, jakie stawia otoczenie, jak i indywidualne mozliwosci poradzenia
sobie z problemem. Ocena pierwotna decyduje o znaczeniu samego zdarzenia dla jednostki, nastgpnie w
procesie oceny wtérnej dochodzi do oszacowania zdolnosci poradzenia sobie w oparciu o posiadane za-
soby osobiste. Relacja (transakcja) jednostki z otoczeniem moze miec¢ charakter sprzyjajacy, pozytywny;
neutralny oraz stresujacy. W ostatnim przypadku zdarzenie postrzegane bywa na 3 sposoby: jako krzywda
lub strata - wéwczas pojawiaja sig emocje takie jak smutek czy zto$¢; jako zagrozenie, ktéremu towarzyszy
strach, lgk oraz zamartwianie si¢ lub jako wyzwanie, gdy pojawiaja si¢ pozytywne emocje takie jak ekscyta-
cjainadzieja. Ocena ta moze mieé charakter sytuacyjny lub by¢ wyrazem wzglednie stalego stylu oceniania
poznawczego [99], [100]. Ujecie transakcyjne stresu jest obecnie najczgsciej przytaczane w opracowaniach

naukowych.
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1.3.2 Patofizjologia reakcji stresowej

Kazdy bodziec docierajacy do organizmu cztowieka poprzez uktad nerwowy zapoczatkowuje okreslona
reakcje. Najpierw sygnat dociera do uktadu limbicznego, sktadajacego si¢ z zakretu hipokampa, kory mé-
zgowej oraz struktur podkorowych [101]. Za poSrednictwem tych struktur, na podstawie wczesniejszych
doswiadczen, wzorcéw oraz uwarunkowan osobowosciowych, bodziec oceniany jest jako obojetny lub jako
ten, ktoéry zagraza homeostazie organizmu. Gdy do organizmu dociera bodziec, ktéry w procesie oceny po-
znawczej zostaje oceniony jako stresujacy, dochodzi do aktywacji tzw. osi stresu. Reakcja wywotana stresem
prowadzi do aktywacji osi podwzgoérze-przysadka-nadnercza (HPA, ang. Hypothalamus-pituitary-adrenal
axis), uktadu sympatyczno-nadnerczowego (SAM, ang sympathetic-adrenomedullary), sktadajacego si¢ ze
wpétczulnej czgéci autonomicznego uktadu nerwowego i rdzenia nadnerczy, oraz uktadu odpornosciowego.

Aktywacja autonomicznego uktadu nerwowego (AUN) nastepuje w ciagu kilku sekund od zidentyfiko-
wania stresora. Za posrednictwem nerwu blednego dochodzi do stymulacji rdzenia nadnerczy do wydziela-
nia adrenaliny i noradrenaliny. Druga faza, czyli aktywacja HPA, nastgpuje po 20-30 minutach. Dochodzi do
wydzielania CRH (kortykoliberyna, hormon uwalniajacy kortykotroping, ang. corticotropine releasing hor-
mone) przez podwzgorze, a nastgpnie ACTH (adrenokortykotropina, ang. Adrenocorticotropic hormone)
przez przysadke mézgowa. ACTH z kolei stymuluje kilkugodzinne wydzielanie glukokortykosteroidéw
(GKS) przez korg nadnerczy [102]. Efektorami sg gonady, tkanka ttuszczowa oraz uktad odpornoSciowy.
Uwalnianie GKS zwrotnie hamuje HPA, co zabezpiecza organizm przed wyczerpaniem. W przypadku stresu
przewlektego, dochodzi do thumienia ujemnego sprze¢zenia zwrotnego HPA, tym samym prowadzac do pod-
wyzszenia poziomu CRH oraz GKS [38]. W skérze nastgpuje aktywacja komérek dendrytycznych, a na-
stgpnie uwolnienie neuromediatoréw i katecholamin przez zakoriczenia nerwowe, co skutkuje zaostrzeniem

zaburzen dermatologicznych [103].

Patofizjologia reakcji stresowej w skorze

Regulacja hormonalna odbywa si¢ takze za posrednictwem skory, ktéra wowczas pelni rolg podobna jak
HPA [104]. CRH jest syntetyzowany przez skoére oraz komérki uktadu odpornosciowego. Ostry stres powo-
duje uwalnianie CRH w skorze dotknigtej chorobg zapalng [105], co prowadzi do degranulacji ziarnistosci
mastocytéw oraz wzrostu przepuszczalnos$ci naczyn [106]. W tuszczycy dochodzi do redukcji wydziela-
nia GKS z towarzyszaca zwigkszong produkcja katecholamin, co wpltywa na HPA. Uwolniona zawarto$¢
ziarnistos$ci komorek tucznych, w tym cytokin prozapalnych, prowadzi do zaostrzenia tuszczycy [107].

W blaszkach tuszczycowych wystepuje zwigkszona ekspresja receptora CRH-R1, co moze mie¢ znacze-
nie dla etiopatogenezy tej dermatozy [108]. Cytokiny wydzielane w zwigkszonej ilosci w tuszczycy (TNF-q,
interferon-c, interleukiny 1 i 6) hamuja syntez¢ serotoniny i zwigkszaja produkcje CRH, tym samym na-
silajac reakcje stresowa, co moze wyjasniaé czgstsze wystgpowanie zaburzeni depresyjnych oraz wigksza
podatnos¢ na stres [109]. U pacjentéw z tuszczyca obserwowano wyzszy poziom kortyzolu w §linie, co
potwierdza wptyw choroby na HPA. Wykazano bezposrednia korelacj¢ migdzy wieczornym poziomem kor-
tyzolu a cigzkos$cig tuszczycy oceniana za pomoca skali PASI [110]. Sugeruje sig, Ze stres wptywa réwniez
na pogorszenie funkcji bariery naskérkowej, co podtrzymuje reakcje zapalng w skorze, a takze spowalnia

proces gojenia. Poprzez nasilenie hamowania syntezy lipidéw w naskérku stres moze potencjalnie nasilaé

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.
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proliferacj¢ keratynocytéw, jak réwniez zwigksza produkcje substancji P, wplywajacej na wzrost proliferacji

keratynocytéw, zapalenie i aktywacje limfocytow [38].

1.3.3 Radzenie sobie ze stresem

Radzeniem sobie ze stresem nazywa si¢ aktywnos$¢ majaca na celu zmiang transakcji jednostki z otoczeniem
ze stresujacej na sprzyjajaca lub neutralna. Zgodnie z koncepcja Susan Folkmann i Richarda Lazarusa obej-
muje to catoksztalt wysitkéw zmierzajacych do sprostania wymaganiom zewngtrznym i wewngtrznym, oce-
nianym jako trudne lub przekraczajace zasoby jednostki [111]. Radzenie sobie ze stresem ukierunkowane
jest nie tylko na rozwigzanie problemu (funkcja instrumentalna), ale takze na kontrolowanie reakcji emo-
cjonalnej powstalej na skutek dziatania stresora (funkcja regulacyjna) [99]. W 1990 roku badacze Norman
Endler i Norman Parker wyrdznili 3 style radzenia sobie - skoncentrowany na zadaniu, na emocjach oraz na
unikaniu [112]. Pierwsze 2 style nawiazuja do opisanych powyzej funkcji radzenia sobie, natomiast trzeci
stuzy zminimalizowaniu efektow dzialania stresora z zastrzezeniem, ze jego korzystny efekt obserwuje sig
w przypadku probleméw krétkotrwatych. Diugotrwaly stres i wykorzystywanie stylu unikowego wiaze si¢
z dalszym wzrostem napigcia wynikajacym z nierozwigzanego problemu [113]. Ponadto nalezy podkreslic,
ze styl radzenia sobie ze stresem moze by¢ takze rozumiany jako caloksztatt dziatan podejmowanych w
konfrontacji z trudng sytuacja, przyjmujac charakter dyspozycyjny lub sytuacyjny [114]. W pierwszym uje-
ciu okresla repertuar strategii radzenia sobie ze stresem, wykorzystywany przez dana jednostke. Stanowi
zmienng osobowosciowa i jest wzglednie staty dla danej jednostki. Drugie ujecie nawigzuje do zrdznico-
wanych zachowan w obliczu odmiennych stresujacych zdarzen zyciowych. Omawiajac tematyke radzenia
sobie ze stresem, nalezy takze wspomnie¢ o pojgciu strategii radzenia sobie ze stresem, rozumianych jako
konkretne zachowania lub interpretacje zdarzen. Wsréd nich mozna wskaza¢ migdzy innymi pozytywne
przewartosciowanie i rozwéj, poszukiwanie wsparcia instrumentalnego i emocjonalnego, planowanie dzia-
tan, poczucie humoru, ale takze bardziej destrukcyjne strategie takie jak spozywanie alkoholu czy uzywanie

substancji psychoaktywnych [115].

1.3.4 Hospitalizacja jako stresor

W otoczeniu szpitalnym pacjent do§wiadcza wielu stresujacych sytuacji, ktére wptywaja na jego dobrostan
psychiczny oraz powr6t do zdrowia. Z jednej strony hospitalizacja daje pacjentowi nadziej¢ na wyzdro-
wienie lub poprawe stanu zdrowia, z drugiej niesie ze soba obciazenie psychiczne, wynikajace zaréwno z
objawéw choroby, przeprowadzanych badan, jak i zmiany otoczenia oraz konieczno$ci dostosowania si¢
do nowych okolicznosci [8]. Oprécz konsekwencji zdrowotnych, chory cierpi z powodu rozlaki z rodzina,
swoim otoczeniem, praca, codziennymi obowigzkami i nawykami. Sale wieloosobowe, wczesne wstawanie,
brak zaje¢ pomiedzy zaplanowanymi procedurami medycznymi, spozywanie positkéw i sen w tym samym
miejscu, hatas, obecno$¢ obcych 0oséb w najblizszym otoczeniu stanowi bardzo odmienne warunki w sto-
sunku do codziennego funkcjonowania [116]. Dodatkowo obawa przed nieznanym, gdy cztowiek powierza
swoje zdrowie obcym i przyjmuje rol¢ pacjenta prowadzi do podwyzszenia poziomu lgku i stresu [117]. Pa-
cjent czuje sig wowczas wyobcowany, pozbawiony prywatnosci, co jeszcze bardziej utrudnia mu przystoso-

wanie si¢, nierzadko wplywa takze na compliance. Reakcja na hospitalizacje zalezy od sposobu traktowania
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przez personel medyczny, od warunkéw Srodowiskowych, jak réwniez od indywidualnych uwarunkowan

osobowoSciowych pacjenta.

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



Rozdzial 2

Cele badania

Luszczyca jest choroba skéry o dtugotrwalym przebiegu, wymagajaca stosowania czasochtonnego oraz
kosztownego leczenia, a obecno$¢ zmian na skoérze w widocznych miejscach stanowi ogromne wyzwanie
zaréwno dla samych chorych, ich bliskich, jak i personelu medycznego. Chorzy na tuszczyce maja znacznie
obnizong jako$¢ zycia, podwyzszony poziom lgku i stresu, czesciej zapadaja na depresjg. W okresie
zaostrzenia wymagajacym hospitalizacji, pobyt w oddziale jest dodatkowo sytuacja trudng dla pacjenta.
Hospitalizacja moze wplywaé na poziom stresu w zaleznoSci od uwarunkowan kazdego chorego, w tym
stylu radzenia sobie ze stresem oraz czynnikéw zewnetrznych zwiagzanych z procesem diagnostyczno-

terapeutycznym.
Majac na uwadze powyzsze, sformutowano 3 cele gtéwne oraz 3 cele dodatkowe.

Cele gtéwne:

e Cell
Ocena wplywu zastosowanych strategii terapeutycznych na poziom stresu, legku i objawéw depresyj-

nych u pacjentéw.

e Celll
Zbadanie zaleznoS$ci pomigdzy stylami radzenia sobie ze stresem a poziomem stresu, lgku, depresyj-

nosci i jako$ci zycia wsréd badanych.

e CelIII

Ocena wplywu czasu hospitalizacji na poziom stresu pacjentéw.
Cele dodatkowe:

e CellV

Analiza stgzefi hormonéw jako wykladnikow odczuwanego stresu psychologicznego.

e CelV

Zbadanie korelacji nasilenia zmian skérnych oraz wskaznikéw psychologicznych.
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* Cel VI

Ocena dynamiki ustgpowania zmian tuszczycowych.

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



Rozdziat 3
Materialy 1 metody

Badanie zostato przeprowadzone wsrdd pacjentow hospitalizowanych z powodu tuszczycy w Klinice Der-
matologii, Choréb Przenoszonych Droga Plciowa i Immunologii Klinicznej Miejskiego Szpitala Zespolo-
nego w Olsztynie od lipca 2022 r. do stycznia 2023 r.

Zgode na przeprowadzenie eksperymentu wydata Komisja Bioetyczna przy Wydziale Lekarskim Colle-
gium Medicum Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie (Uchwata nr 15/2022 z dnia 23 czerwca
2022 r. w sprawie akceptacji programu badawczego - zatacznik A). Zmiana tytulu rozprawy doktorskiej zo-
stata zaakceptowana przez Radg¢ Nauk Medycznych Uniwersytetu Medycznego w f.odzi w drodze uchwaty
(Uchwata nr 5/4.2/2023 z dnia 23 maja 2023 roku w sprawie zmiany tematu rozprawy doktorskiej lek. inz.
Agaty Bechtold) - zatacznik B.

Przed wiaczeniem do badania pacjenci otrzymali wyczerpujaca informacj¢ na temat jego przebiegu za-
réwno w formie ustnej, jak i pisemnej (“Informacja dla pacjenta”, zatacznik C. Na kazdym etapie rekrutacji
oraz badania pacjenci mieli mozliwo$¢ uzyskania odpowiedzi na pytania zwigzane z przeprowadzanym
doswiadczeniem, a takze rezygnacji z udziatu w nim. Wszystkie osoby uczestniczace w badaniu podjety
Swiadoma i dobrowolna decyzje o udziale w programie, co potwierdzili wtasnorecznym podpisem na “For-
mularzu §wiadomej zgody” (zatacznik D).

Badanie obejmowato wypetnienie przez pacjentéw ankiet osobowych i kwestionariuszy psychologicz-
nych (PSS-10, CISS, DASS 21 oraz DLQI), a takze oceng rozlegtosci zmian skérnych (BSA) w dniu przy-
jecia do oddziatu dermatologii. Na do§wiadczenie sktadaly si¢ réwniez: codzienna lekarska ocena nasilenia
zmian skérnych z wykorzystaniem skal PASI, PSSI, CoPSI, codzienna ocena parametréw skory (nawil-
zenie, TEWL, sebum), codzienne oddanie przez pacjenta prébki §liny celem analizy st¢zenia kortyzolu i
siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S) oraz codzienna wiasna ocena nasilenia stresu przez pacjenta
z wykorzystaniem skali SNRS-11. Wszystkie kwestionariusze, ankiety oraz probki oznaczono indywidual-

nymi kodami celem anonimizacji wynikéw.

3.1 Kryteria wlaczajace i wylaczajace z badania

Badaniem objeto pacjentéw Kliniki Dermatologii, Choréb Przenoszonych Droga Plciowa i Immunologii

Klinicznej w Olsztynie, hospitalizowanych z powodu zaostrzenia tuszczycy, ktérzy dobrowolnie wyrazili
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Swiadoma zgod¢ na udzial w badaniu. Do badania wtaczono osoby powyzej 18. roku zycia, u ktérych
tuszczyce rozpoznano co najmniej 6 miesigcy przed hospitalizacja. Wymagany minimalny czas trwania
hospitalizacji wynosit 3 dni. Koniecznym warunkiem udziatu w badaniu byta zachowana umiejetnos¢ sa-
modzielnego wypelnienia ankiet oraz kwestionariuszy.
Kryteria wylaczenia z badania stanowity:

* choroba psychiczna (aktualnie lub w wywiadzie)

* choroby przewlekle w stadium zaostrzenia

* naduzywanie alkoholu lub narkotykéw (aktualnie lub w wywiadzie).

3.2 Metody oceny nasilenia zmian tuszczycowych

Do oceny nasilenia zmian skérnych pacjenta przez badacza wykorzystano 4 skale: BSA, PASI, PSSI oraz

CoPSI, ktére oméwiono ponize;j.

3.2.1 Body Surface Area (BSA)

U kazdego uczestnika badania oceniono rozlegto§¢ zmian tuszczycowych za pomoca wskaznika BSA (ang.
Body Surface Area), ktory procentowo okresla zajecie powierzchni ciata (0-100%). Do obliczenia wspo-
mnianego wskaZnika wykorzystuje si¢ “regute dziewiatek”. Zgodnie z nia, kazda z wymienionych okolic
ciata stanowi okoto 9% jego powierzchni: glowa i szyja, koinczyna gérna prawa, koficzyna gérna lewa, klatka
piersiowa, brzuch, gérna czgs$é plecdw, dolna czg$¢ plecéw, udo prawe, udo lewe, podudzie prawe i pod-
udzie lewe. Okolica anogenitalna sktada si¢ na pozostaly 1% powierzchni ciata. Powierzchnig¢ posladkéw
zalicza sig¢ do okolic ud - prawego i lewego. Opisujac rozlegto$¢ zmian tuszczycowych obejmujacych ob-
szar mniejszy niz 10% , pomocna jest reguta dtoni. Wedtug niej, powierzchnia reki pacjenta wraz z palcami
stanowi 1% powierzchni ciata [118]. Uzycie opisanego wskaznika moze nastrgczac trudnoSci w przypadku

postaci drobnogrudkowej tuszczycy (zob. 1.2.1 na stronie 2).

3.2.2 Psoriasis Activity and Severity Index (PASI)

Rozlegtos¢ oraz nasilenie zmian skoérnych z uwzglgdnieniem ich lokalizacji opisywano u badanych
uzywajac skali PASI (ang. Psoriasis Activity and Severity Index). Obliczajac PASI, dokonuje si¢ oceny 3
parametréw - rumienia (ang. erythema, E), nacieku (ang. infiltration, I) i tuski (ang. desquamation, D).
Kazdy z nich przyjmuje wartosci od 0 do 4 (0 - brak, 1 - lekki, 2 - Sredni, 3 - nasilony, 4 - bardzo nasilony).
Uwzglednia si¢ najwigksze nasilenie zmian w danej lokalizacji. Rozpatrywane sa 4 obszary: glowa i
szyja (H), tutéw (T), koniczyny gérne (UL), koniczyny dolne (LL). W kazdej z powyzszych lokalizacji
(H, T, UL, LL) ocenia si¢ zaje¢cie powierzchni danego obszaru w skali od 0 do 6 punktéw (0: brak zmian
tuszczycowych; 1: powierzchnia zmian obejmuje < 10 % danego obszaru, 2: > 10 % oraz < 30 %, 3: > 30
% oraz < 50 %, 4: > 50 % oraz <70 %, 5: > 70 % oraz < 90 %, 6: > 90 %). Wynik PASI obliczany jest

wedtug ponizszego wzoru:

PASI=H-(E+1+D)-0,1

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.
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+T-(E+1+D)-0,3
+UL-(E+1+D)-0,2
+LL-(E+1+D)-0,4

Warto$¢ wskaznika miesci si¢ w przedziale 0 - 72, gdzie liczba 0 oznacza brak zmian tuszczycowych.
Wzrost wartoSci wskaZnika koreluje z rosnacym nasileniem zmian skérnych. PASI <10 kwalifikuje tusz-

czyce jako tagodna [119].

3.2.3 Copenhagen Psoriasis Severity Index (CoPSI)

W celu zobiektywizowania oceny nasilenia zmian tuszczycowych u oséb badanych, wykorzystano réwniez
skalg CoPSI (ang. Copenhagen Psoriasis Severity Index). Ta metoda uwzglednia trzy parametry: rumien (R),
naciek (N) i ztuszczanie (Z), gdzie kazdy z nich przyjmuje wartosci od 0 do 3 (0 - brak zmian skérnych, 1 -
nasilenie tagodne, 2 - umiarkowane, 3 - cigzkie). Uwzglednia si¢ §rednie nasilenie zmian na danym obszarze.
Opisane cechy ocenia si¢ w dziecigciu lokalizacjach: twarz, skéra owlosiona glowy, koiiczyny gérne (z
wylaczeniem rak i nadgarstkéw), rece i nadgarstki, klatka piersiowa i brzuch, plecy, posladki i okolica
krzyzowa, okolice narzadéw piciowych, koficzyny dolne (z wylaczeniem stép i okolic stawéw skokowych),
stopy i okolice stawéw skokowych. Dla kazdej lokalizacji Srednie wartosci rumienia, nacieku i ztuszczania
sa sumowane (R+ N + Z), a nastgpnie oblicza si¢ taczny wynik dla wszystkich lokalizacji. WartoSci w skali
CoPSI wahaja si¢ w granicach 0 - 90 punktéw, gdzie wyzsza warto$¢ wskaznika oznacza wigksze nasilenie

zmian tuszczycowych.

3.2.4 Psoriasis Scalp Severity Index (PSSI)

Skala PSSI (ang. Psoriasis Scalp Severity Index) stuzy do oceny nasilenia zmian tuszczycowych w obrgbie
skéry owlosionej gtowy. Analogicznie do skali PASI, wykorzystuje si¢ 3 parametry: rumieni (E), naciek (/) i
ztuszczanie (D) opisujac je w 5 stopniowej skali (0 - 4) oraz dokonuje si¢ oceny stopnia zajgcia powierzchni
(A) skéry owtosionej gtowy (0: brak zmian tuszczycowych; 1: powierzchnia zmian obejmuje < 10 % danego
obszaru, 2: > 10 % oraz < 30 %, 3: > 30 % oraz < 50 %, 4: > 50 % oraz < 70 %, 5: > 70 % oraz < 90 %,
6: > 90 %). Wynik PSSI obliczany jest wedlug ponizszego wzoru:

PSSI=(E+1+D)-A
Wynik w skali PSSI wynosi od 0 do 72 punktéw, gdzie wyzsza warto$¢ oznacza wigksze nasilenie zmian
tuszczycowych w obrebie skéry owlosionej gtowy [120].
3.3 Parametry skory

W trakcie hospitalizacji od drugiego do ostatniego dnia pobytu w oddziale dermatologicznym, w godzinach
7:00-8:00, oceniano parametry skéry os6b badanych: TEWL, nawilzenie oraz sebum. Pomiary wykonywano

ok. 1 cm powyzej zgigcia tokciowego lewej koficzyny gérnej, na skérze wolnej od zmian tuszczycowych. W

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.
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przypadku obecnosci zmian tuszczycowych we wskazanej lokalizacji, pomiar wykonywano na drugiej kon-
czynie gérnej lub proksymalnie, ale mozliwie najblizej, od opisanego miejsca. Przed wykonaniem pomiaru,
pacjent pozostawat w klimatyzowanym pomieszczeniu w temperaturze 20°C' przez 30 minut. Do wykonania
pomiar6w wykorzystano urzadzenie MPA (system do pomiaru wtasnosci skory, ang. Multi Probe Adapter)
producenta Courage+Khazaka electronic GmbH z odpowiednimi sondami. Kazdego pomiaru dokonywano

trzykrotnie i uwzgledniano §rednig wartos¢.

3.3.1 Przeznaskérkowa utrata wody

Przeznaskérkowa utrata wody (TEWL) jest definiowana jako gestos¢ strumienia wody, ktéra dyfunduje z na-
skérka i skéry wlasciwej przez warstwe rogowa naskorka na powierzchnig skéry [121]. Wynik wyrazony jest
w g/h/m?, a blad okreslono na £(0, 15g/h/m? + 1,0%). Zgodnie z zaleceniami dotyczacymi warunk6w
pomiaru, nalezy zachowa¢ odstgp co najmniej 12 godzin migdzy miejscowym zastosowaniem preparatow
na skdre a pomiarem TEWL oraz co najmniej 2 godziny migdzy myciem skéry a pomiarem. Temperatura
powinna wynosi¢ 18 — 21 o C, a wilgotno$¢ wzgledna miescic si¢ w przedziale 40%-60%. Nalezy unikac
Swiatla padajacego bezposrednio na skére. Osoby badane powinny aklimatyzowaé si¢ do otoczenia przez
20-30 minut przed pomiarem TEWL. Pomiary najlepiej wykonywaé o tej samej porze dnia i w tym sa-
mym sezonie [122]. Pomiar wykonywano z uzyciem tewametru TM 300 podtaczonego do MPA. Sonda ta
wykorzystuje metode ,,otwartej komory”, ktéra pozwala ocenia¢é TEWL w sposéb ciagly bez wptywu na
jego mikrootoczenie. Wewnatrz sondy, w wydrazonym cylindrze, znajduja si¢ czujniki do pomiaru wilgot-
nosci wzglednej i temperatury. Gradient gesto$ci parowania wody ze skory jest proporcjonalny do TEWL
[123]. Pomiaru dokonuje si¢ poprzez przystawienie sondy do powierzchni skéry po sprawdzeniu kalibracji

urzadzenia.

3.3.2 Nawilzenie

Nawilzenie skéry oznacza uwodnienie wartwy rogowej naskérka. Do pomiaru wykorzystano sond¢ Cor-
neometer CM 825, podlaczong do MPA. Wynik wyrazony zostal w jednostkach umownych i wahat si¢
w zakresie 0-120. Btad pomiarowy okre§lono na +3%. Pomiar opiera si¢ na ocenie pojemnosci osrodka
dielektrycznego. Sonda mierzy zmiang statej dielektrycznej (zaleznej od nawilzenia powierzchni skéry) na
podstawie réznic pojemnosci precyzyjnego kondensatora [123]. Pomiaru dokonuje si¢ poprzez przystawie-

nie sondy do powierzchni skéry po wezesniejszym sprawdzeniu kalibracji urzadzenia.

3.3.3 Sebum

Pomiar natluszczenia, czyli iloSci sebum na powierzchni skéry opiera si¢ na fotometrii. Wynik wyrazany
jest w jednostkach umownych i waha si¢ w zakresie 0-350 (w okre§lonym przedziale wynik wyrazany jest
w p1g/em?), a btad pomiarowy wynosi +5%. Sonde Sebumeter SM 815 w postaci kasety z nieprzezroczysta
folia (taSma) przyktada si¢ do do powierzchni skéry lub wloséw. Po umieszczeniu kasety w otworze urza-
dzenia, przezroczysto$¢ taSmy jest mierzona przez fotokomoérke. Proporcjonalnie do ilosci sebum, zwigksza
si¢ przepuszczalnos¢ folii dla §wiatta. Im wigcej sebum na ocenianym obszarze skéry, tym bardziej przezro-

czysta staje si¢ folia po zakorniczeniu pomiaru [123].
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3.4 Biochemiczna ocena poziomu stresu

W celu oceny biochemicznych wyktadnikéw stresu u pacjenta, zastosowano oznaczenie stgzen kortyzolu
i siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-s) w §linie. W trakcie analizy danych obliczano wspétczyn-
nik kortyzol/DHEA-s, bgdacy ilorazem obu warto$ci. Oznaczenie kortyzolu i DHEA-S wykonane zostato
metoda immunoenzymatyczna.

Prébki pobierane byly codziennie od 2. do ostatniego dnia hospitalizacji w godzinach 7:00-8:00. Sline
pobierano co najmniej godzing po obudzeniu celem uniknigcia Cortisol Awaking Response - u okoto 77%
0s6b nastepuje wzrost poziomu kortyzolu nawet o 75% (przecigtnie 50%) okoto 30 minut po obudzeniu,
nastgpnie ulega on obnizeniu.Osob¢ badana proszono o powstrzymanie si¢ od mycia zgbdw, spozywania
pokarmoéw i napojéw (za wyjatkiem wody) przed pobraniem materiatu. Badany otrzymywat probéwke typu
Eppendorf oraz plastikowa stomke (zestaw Sali-Tubes firmy DRG) oraz byt instruowany aby plué przez
stomkg¢ do probéwki do czasu uzyskania objetosci 1 ml, zgodnie z podziatka na probéwce. Probéwke ze
§ling wirowano przez 15 minut z predkoScia 3000 obr/min, a nastgpnie pobierano klarowny ptyn znad osadu
1 umieszczano w krioprobéwce. Przygotowany w ten spos6b materiat zamrazano w temperaturze -20°C do
czasu wykonania oznaczefi.

Oznaczanie stgzei hormonéw oparte jest na teScie fazy stalej, ELISA metoda ,.kanapkowa’. Zestaw
zawiera mikroptytki optaszczone przeciwciatami skierowanymi przeciwko epitopom czasteczki antygenu.
Slina pacjenta wraz z drugim przeciwcialem znakowanym enzymem (E-Ab), skierowanym przeciwko in-
nemu regionowi czasteczki antygenu inkubowana jest w mikrostudzienkach. Nastgpnie niezwiazane prze-
ciwciala sg wyptukiwane. Ilo§¢ zwiazanych przeciwciat (E-Ab) jest proporcjonalna do iloSci antygenu w
probcee. Intensywnos$¢ zabarwienia po dodaniu substratu reakcji enzymatycznej jest proporcjonalna do ste-

zenia w prébce.

3.4.1 Ocena stezenia kortyzolu

Do badania kortyzolu w §linie uzyto zestawu: Cortisol Saliva ELISA firmy DiaMetra, ktéry pozwala na
oznaczenie stezenia hormonu w zakresie 0,5 - 100 ng/ml. W celu wykonania oznaczei rozmrozono prébki i
ponownie odwirowano przez 15 minut z predkoscig 3000 obr/min. Do celek optaszczonych przeciwcialem
monoklonalnym, dodawano kolejno 100 ul $liny oraz pozostatych odczynnikéw zgodnie z instrukcja dota-
czong do zestawu. Wyznaczono krzywa standardowa wedtug rozcieniczen 0; 0,5; 1,0; 5; 10; 20; 100 ng/ml.
Wynik odczytano w ciagu 30 minut przy dtugosci fali 450 nm i przy dlugosci korelacji fali 620 nm. Ab-
sorbancje mierzone byly przy pomocy czytnika pltytek. Wynik podano w ng/ml z doktadnoscia 95,42% +
9,11%. Ogdlna norma stezenia kortyzolu w probee §liny pobranej w godzinach przedpotudniowych wska-

zana przez producenta wynosita 3 - 10 ng/ml.

3.4.2 Ocena stezenia siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEA-S)

Oznaczanie DHEA-S w §linie Oznaczenie wykonano réwniez metoda enzymatyczna ELISA z wykorzysta-
niem gotowego zestawu DHEA-S Saliva ELISA firmy DiaMetra, wedtug dotaczonej instrukcji producenta.

Zadeklarowany zakres stezenn wykrywanych przez zestaw wynosit 0,2 - 12 ng/mL. Do celek optaszczonych
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przeciwcialem monoklonalnym, dodawano kolejno 50 pl §liny oraz pozostatych odczynnikéw zgodnie z in-
strukcja dotaczong do zestawu. Wyznaczono krzywa standardowa wedtug rozcieficzen 0; 0,2; 1,0; 3,0; 12,0
ng/ml. Wynik odczytano w ciagu 30 minut przy dtugosci fali 450 nm i przy dlugosci korelacji fali 610 nm.
Absorbancja mierzona byta przy pomocy czytnika ptytek. Wynik podano w ng/ml. Zakres referencyjny dla
kobiet wynosit 0,2 - 2,5 ng/ml, natomiast dla m¢zczyzn 0,2 - 2,7 ng/ml.

3.5 Kwestionariusze

3.5.1 Ankieta osobowa

Ankieta osobowa wykorzystana w badaniu stanowita autorski kwestionariusz, sktadajacy si¢ z 10 pytan
otwartych i zamknigtych, dotyczacych: plci, wieku, miejsca zamieszkania, wyksztalcenia, pracy zawodo-
wej, stanu cywilnego, czasu trwania choroby, aktualnych dolegliwosci, choréb towarzyszacych oraz palenia

papierosow. Tres¢ ankiety osobowej znajduje si¢ w zataczniku E.

3.5.2 Wskaznik jakosci zycia zalezny od dolegliwosci skérnych (DLQI)

Oceny jakos$ci zycia zwiazanej z choroba skéry pacjentéw chorujacych na tuszczycg dokonano z uzyciem
skali DLQI (ang. Dermatology Life Quality Index). Kwestionariusz ten zostal opracowany w 1994 roku
przez badaczy z Uniwersytetu w Cardiff: A. Y. Finlaya oraz G. K. Khana [124]. Polska wersj¢ jezykowa w
2004 roku utworzyli naukowcy z Kliniki Dermatologii, Wenerologii i Alergologii Akademii Medycznej we
Wroctawiu [125].

Opisany kwestionariusz sklada si¢ z 10 pytan dotyczacych codziennego funkcjonowania pacjenta z
chorobg skéry w ostatnim tygodniu. Skala obejmuje ocen¢ subiektywnych dolegliwosci w zakresie skéry
takich jak swedzenie, a takze uczucia zaklopotania stanem swojej skéry, wptywu zmian skérnych na ubidr,
prace lub nauke, codzienne czynnoS$ci, spgdzanie wolnego czasu, uprawianie sportu, zycie towarzyskie i
seksualne oraz uciazliwosci stosowanego leczenia. Za odpowiedzi na postawione pytania przyznawane jest
od 0 do 3 punktéw, gdzie 0 oznacza brak wptywu, a 3 - bardzo duzy wptyw na funkcjonowanie. Im wyzszy
wynik, tym wigkszy wptyw choroby skéry na codzienne zycie chorego i nizsza jako$¢ zycia. Wyniki

interpretuje si¢ w ponizszy sposob:

0 -1: normalna jako$¢ zycia;

2 - 5: nieznacznie obnizona jako$¢ zycia;

6 - 10: umiarkowanie obnizona jako$¢ zycia;
11 - 20: mocno obnizona jako$¢ zycia;

21 - 30: bardzo mocno obnizona jako$¢ zycia.

DLQI jest jednym z najczgsciej wykorzystywanych kwestionariuszy nie tylko u chorych na tuszczyce,

ale takze na inne przewlekle choroby dermatologiczne.
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3.5.3 Kwestionariusz radzenia sobie w sytuacjach stresowych (CISS)

Oceny stylu radzenia sobie ze stresem dokonano z uzyciem kwestionariusza CISS (ang. Coping Inventory
for Stressful Situations), stworzonego w 1990 roku przez Normana S. Endlera oraz Jamesa D. A. Parkera
[112]. W 1996 roku Jan Strelau, Kazimierz Wrze$niewski i Piotr Szczepanik opracowali polska adaptacje
kwestionariusza, a nast¢pnie opracowanie wzbogacono z udziatem Aleksandry Jaworowskiej w 2003 roku i
opublikowano przez Pracownig¢ Testow Psychologicznych Polskiego Towarzystwa Psychologicznego [126],
[127]. Testy wykorzystane w badaniu zostaly zakupione w powyzszej pracowni oraz przeprowadzone przy
udziale psychologa.

Kwestionariusz zawiera 48 stwierdzef opisujacych zachowania podejmowane w trudnych, stresujacych
sytuacjach. Przy kazdym stwierdzeniu umieszczone sa liczby odpowiadajace czgstotliwosci zachowan: 1 -
nigdy, 2 - bardzo rzadko, 3 - czasami, 4 - czgsto, 5 - bardzo czesto. Wyniki sa przyporzadkowane 3 skalom:
SSZ - styl skoncentrowany na zadaniu, SSE - styl skoncentrowany na emocjach, SSU - styl skoncentrowany
na unikaniu. Kazda ze skal obejmuje 16 pozycji i pozwala na uzyskanie wyniku w zakresie 16 - 80 punktow.
Wysoki wynik w skali SSZ §wiadczy o tendencji do podejmowaniu wysitkéw w celu rozwiazania problemu
poprzez planowanie oraz aktywne dziatanie. Osoby uzyskujace wysokie wyniki w skali SSE maja sktonnos¢
do koncentracji na przezywanych emocjach, najczgsciej negatywnych, a niekiedy wystepuje takze mysle-
nie zyczeniowe i fantazjowanie. Te strategie maja na celu obnizenie napigcia emocjonalnego, jednak moga
prowadzi¢ do nasilenia poczucia stresu. Skala SSU okresla tendencje jednostki do odwracania uwagi od
przykrych doswiadczei. Dodatkowo w obrgbie skali SSU, obejmujacej strategie unikowe, wyodrebniono
dwie podskale: ACZ - angazowanie si¢ w czynnosci zastgpcze oraz PKT - poszukiwanie kontaktéw towa-
rzyskich. Skala ACZ sktada si¢ z 8 pozycji, pozwalajac uzyska¢ od 8 do 40 punktéw, natomiast skala PKT
zawiera 5 pozycji, umozliwiajac uzyskanie od 5 do 25 punktéw. Trzy pozycje wchodzace w sktad SSU nie
sa brane pod uwage w zadnej z podskal. Wyniki stenowe dla wszystkich skal i podskal zostaty okreslone
dla 4 grup: oséb w wieku 16-24 lat, 25-54 lat, 55-79 lat oraz dla zotnierzy zasadniczej stuzby wojskowe;.

W opisywanym badaniu normy dla ostatniej z grup wykorzystano w przypadku zotnierzy zawodowych.

3.5.4 Skala Depresji, Leku i Stresu (DASS-21)

Skala Depresji, Leku i Stresu DASS-21 jest skrocong wersja kwestionariusza DASS, zaprezentowanego
po raz pierwszy w 1983 roku na 18-tej Konferencji Australijskiego Towarzystwa Psychologicznego. S.
H. Lovibond i P. F. Lovibond nastgpnie rozwingli, szczegétowo opracowali i opublikowali kwestionariusz
wraz z podrgcznikiem w 1995 roku [128], [129]. Polska adaptacja zostata przeprowadzona przez zespéi
badaczy: M. Makara-Studzinska, M. Zatuskiego i E. Tyburskiego. Jego wilasciwosci psychometryczne
zostaly potwierdzone w polskiej populacji [130], [131]. DASS-21 sktada si¢ z 21 stwierdzeni odnoszacych
si¢ do ostatniego tygodnia, ktérym badany przyporzadkowuje liczb¢ od 0 do 3 w ponizszy sposéb:

0 - nie odnosito si¢ to do mnie wcale;
1 - odnosito si¢ to do mnie w pewnym stopniu lub przez pewien czas;

2 - odnosito si¢ to do mnie w duzym stopniu lub przez diugi czas;
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3 - odnosito si¢ to do mnie w bardzo duzym stopniu lub przez wigkszos$¢ czasu.

Narzedzie sktada si¢ z 3 podskal: (1) podskali depresji, ktéra ocenia dysforig, anhedonig, utratg sensu
zycia, poczucie braku nadziei, umniejszanie wlasnych zastug; (2) podskali lgku, ktéra dotyczy pobudzenia
autonomicznego oraz migsni szkieletowych, lgku sytuacyjnego oraz subiektywnego uczucia zaniepokojenia;

(3) podskali stresu, ktéra mierzy napigcie, trudnosci z uzyskaniem odprgzenia, pobudzenie, drazliwos¢.

Tabela 3.1: Nasilenie objawéw depresyjnych, lgku i stresu na podstawie skali DASS-21

Nasilenie Depresja (D) | Lek (A) | Stres (S)
Normalne 0-4 0-3 0-7
Lagodne 5-6 4-5 8-9
Umiarkowane | 7-10 6-7 10-12
Cigzkie 11-13 8-9 13-16
Bardzo ciezkie | >14 >10 >17

3.5.5 Skala Spostrzeganego Stresu (PSS-10)

Do oceny nasilenia stresu wykorzystano Skalg Spostrzeganego Stresu (Perceived Stress Scale) PSS-10.
Skala zostata opracowana przez Sheldona Cohena, Toma Kamarcka oraz Robin Merrelstein w 1983 roku
i oryginalnie sktadata si¢ z 14 pytan [132]. Polska adaptacja kwestionariusza opracowana zostata przez
Zygfryda Jurczynskiego oraz Ning Ogifiska-Bulik [133]. Testy zakupiono poprzez Pracownig¢ Testow Psy-
chologicznych Polskiego Towarzystwa Psychologicznego i zostaly przeprowadzone z udziatem psychologa.

W opisywanym badaniu wykorzystano wersje sktadajaca si¢ z 10 pytafi. Zgodnie z dostepna literatura,
cechuje si¢ ona nawet korzystniejszymi wartoSciami psychometrycznymi niz oryginalna wersja zawierajaca
14 pytan [134]. Pytania dotycza odczu¢ zwiazanych z radzeniem sobie z trudnoSciami, sytuacjami w zyciu
osobistym, problemami i zachowaniami w ostatnim miesiagcu. Badany wskazuje odpowiedZ wpisujac przy
danym stwierdzeniu liczbg od 0 do 4, gdzie 0 oznacza nigdy, 1 - prawie nigdy, 2 - czasem, 3 - do$¢ czgsto,
4 - bardzo czgsto. Obliczajac wynik, sumuje si¢ wartoSci dla pytad 1, 2, 3, 6, 9 oraz 10, ktére sa sfor-
mulowane negatywnie i dotycza zdenerwowania w niespodziewanych sytuacjach, napigcia, poczucia utraty
kontroli, braku zdolnosci radzenia sobie i przezwyciazania narastajacych trudnosci oraz ztoSci w sytuacjach

niezaleznych od badanego.

Pytania 4, 5, 7 oraz 8 sa sformutowane pozytywnie - odnosza si¢ do przekonania o mozliwosci po-
radzenia sobie z problemami osobistymi, odczucia, ze sprawy ukladaja si¢ po myS$li badanego, zdolnoSci
opanowania rozdraznienia oraz poczucia wtasnej skutecznos$ci. Punktacj¢ dla powyzszych pytan nalezy od-
wroéci¢ zgodnie z reguta: 0 — 4, 1— 3,2 — 2,3 — 1,4 — 0. Wynik koficowy stanowi sume¢ punktacji dla
stwierdzen sformulowanych negatywnie (1, 2, 3, 6, 9, 10) oraz sume¢ odwrdconej punktacji dla stwierdzefi
stormutowanych pozytywnie (4, 5, 7, 8). Obliczone wartoSci zawieraja si¢ w przedziale 0 - 40, przy czym

im wyzszy wynik, tym wigksze natgzenie stresu. Wyniki przedstawia si¢ w postaci stenowej, jednolitej dla
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catej populacji ze wzgledu na brak istotnych réznic zwiazanych z wiekiem i ptcia [133], zgodnie z ponizsza

tabela:

Tabela 3.2: Normy PSS-10 [133]

sten |1 2|3 ] 4 | s |6 | 7| 8| 9| 10
| Wynik | 0 | 13 | 49 [ 10-13 | 14-16 | 17-19 | 20-22 | 23-26 | 27-30 | 31-40 |

Wyniki stenowe 1-4 interpretuje si¢ jako niskie nasilenie stresu, 5-6 jako przecigtne i 7-10 jako wysokie

[133].

3.5.6 Numeryczna skala oceny nasilenia stresu (SNRS-11)

Do subiektywnej oceny stresu w chwili badania, rozumianego jako reakcji pacjenta, wykorzystano 11-
stopniowa skalg numeryczna SNRS-11 (ang. Stress Numerical Rating Scale - 11). Narzedzie to wywodzi
si¢ od skali NRS-11, wykorzystywanej do oceny bdlu ze wzgledu na tatwos¢ uzycia oraz zrozumiata forme
dla osoby badanej [135] i stanosi odmiang sakli VAS (ang. Visual Analogue Scale). Skala ta pozwala oce-
ni¢ intensywno$¢ odczucia, ktéra zwigksza si¢ wraz ze wzrostem wartosci liczbowej. W trakcie badania
proszono pacjenta o wskazanie liczby, ktéra odpowiada intensywnosci odczucia stresu, gdzie 0 oznaczato
pelne odprezenie, a 10 - najwigkszy stres, jaki osoba badana mogta sobie wyobrazi¢. Skala ta moze by¢ z

powodzeniem wykorzystywana do monitorowania natgzenia stresu w czasie [136].
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Rozdzial 4

Wyniki

4.1 Charakterystyka grupy badanej

Do badania wiaczono 43 osoby. Charakterystyke grupy przedstawiono w tabeli 4.1. Postugiwano sig¢ nastg-

pujacym zapisem:
Srednia 4 odchylenie standardowe mediana (min - max)

Wsrdd badanych 17 pacjentow (39,5%) negowato inne choroby przewlekle poza tuszczyca, u 14 (32,6%)
wystepowata jedna choroba towarzyszaca, u 12 (27,9%) stwierdzono co najmniej dwie choroby wspdtist-
niejace. Do najczestszych choréb wspétwystepujacych nalezaty otytosé (16 oséb - 37,2%) oraz nadcis$nienie
(13 0s6b - 30,2%). W grupie badanej dominowali mieszkaficy miast ponizej 500 tys. ludnosci (29 - 67,4%),
11 badanych zamieszkiwato wie$ (25,6%) oraz 3 pochodzito z miasta powyzej 500 tys. mieszkancéw (7,0
%). W zakresie wyksztalcenia badani deklarowali: podstawowe: 1 (2,3%), Srednie: 15 (34,9%), zawodowe:
10 (23,3%) oraz wyzsze: 17 (39,5%). Pracg¢ zarobkowa wykonywato 32 badanych (74,4%), w tym 3 zot-
nierzy zawodowych: 3 (7,0%), 2 pacjentéw studiowato na uczelni wyzszej (4,7%), 6 badanych stanowili
emeryci (14,0%), a 3 - osoby bez pracy (7,0%).

Dominacje jednego stylu radzenia sobie ze stresem stwierdzono u 25 pacjentow (58,14%), w tym styl
zadaniowy u 10 (23,26%), emocjonalny u 7 (16,28%) oraz unikowy u 8 (18,60%). 16 badanych (37,21%)
nie przejawiato dominacji zadnego ze stylow, a 2 osoby wszystkie style radzenia sobie ze stresem byly
wykorzystywane w sposéb zréwnowazony (4,65%).

W trakcie hospitalizacji u wszystkich uczestnikéw badania stosowano leczenie miejscowe, ponadto:
* 9 badanych leczono fototerapia (20,9%)

* 11 leczono "lekami klasycznymi"(25,6%)

* 12 kwalifikowano do pierwszej terapii lekami biologicznymi (27,9%)

* 11 kwalifikowano do kolejnego leczenia biologicznego (25,6%).

W trakcie pomiar6w parametrow skéry obserwowano niestabilne, wykraczajace poza wymagany za-
kres, wartoSci wilgotnosci wzglednej w pomieszczeniu, w ktérym dokonywano pomiaréw. Ponadto u licz-

nych pacjentéw stosowano bardzo intensywne leczenie miejscowe, w ramach ktérego preparaty miejscowe
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Tabela 4.1: Charakterystyka grupy badane;j.

Ptec K: 18 (41,9%); M: 25 (58,1%)
Wiek 43,84 £ 13,32 42  20-78
Czas trwania choroby 18,31 £10,45 16 0,5-40

Palacy papierosy/niepalacy 14 /29 (32,6% / 67,4%)
Weczesniejsze hospitalizacje 4,56 + 4,63 3 0-20
Liczba dni hospitalizacji 3,74 £ 1,31 3 3-7

PASI 17,59 £ 8,58 164 3-38,40
PSSI 17,09+ 15,52 15  0-60
CoPSI 3807+ 11,71 37 9-62

BSA 27,07 +£17,37 19,5 2,5-68,0
DLQI 1395+752 13 1-28
PSS-10 surowy 16,67 £6,17 16  2-30
DASS 21 - depresja 4,79 + 433 3 0-19
DASS 21-1gk 2,58 + 2,63 2 0-10
DASS 21 - stres 6,14 + 4,43 6 0-19
DASS 21 - suma 1354+1042 12 0-48
kortyzol 57,81 £ 15,76 60,5 28,23 -93,58
DHEA-s 8,56 + 1,98 8,83 1,97-1149
Kortyzol/DHEA-s 7,62 £+ 5,80 6,55 3,73-42.85
SNRS-11 2,42+ 1,75 225 0-9

aplikowano wielokrotnie w ciagu dnia. Taka pielggnacja uniemozliwita utrzymanie 12-godzinnego okresu
bez stosowania produktéw na skére, ktéry zapewnia otrzymanie wynikéw, ktére moga by¢ ze soba po-
réwnywane. Ponadto, mimo otrzymanych zalecen i instrukcji, pacjenci arbitralnie wybierali czas kapieli,
co réwniez wptywato na wiarygodno$¢ pomiaréw. Z tego powodu z analizy wytaczono wyniki pomiaréw

parametréw skory.

4.2 Metody statystyczne

Analizy przeprowadzono w programie IBM SPSS Statistics 29. Wykorzystano szereg metod statystycznych
w celu potwierdzenia wystgpowania réznic lub zwiazkéw pomigdzy mierzonymi wskaZnikami zmiennych.
W pierwszej kolejnosci przeanalizowano rozklady testowanych zmiennych w badanej prébie z uzyciem
wskaznikow skosnosci i kurtozy. Zgodnie z zaleceniami badaczy [137], [138], jezeli zmienne charaktery-
zuja si¢ skosnoscia w granicach warto$ci bezwzglednej I2I oraz kurtozie w granicach wartoSci bezwzgledne;j
71, to mozna je okresli¢ jako zmienne o rozkladzie zblizonym do normalnego. Obserwacja tych wskaznikéw
w zebranych danych pozwolita na stwierdzenie odchylenia od rozktadu normalnego jedynie w przypadku

wskaZnika kortyzol/DHEA-s (sko$no$¢ > 5 i kurtoza > 20). Analizy nieparametryczne wykonane dla tej
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zmiennej prowadzily jednakze do identycznych wnioskow jak w przypadku zastosowania parametrycznych
testow statystycznych. Z tego wzgledu przyjeto iz w pracy wlasnej stosowane beda analizy oparte o metody
parametryczne jak: test ¢ dla préb niezaleznych, jednoczynnikowa analiza wariancji, analiza wariancji w
modelu mieszanym oraz korelacja Pearsona wraz z transformacja Z Fishera dla poréwnania wspétczynni-
kéw korelacji. W sytuacji mozliwoSci naruszenia innych zatozen testu ¢, analizy wykonywano z uzyciem
testu Welscha, ktory charakteryzuje si¢ wigksza odpornoscia na niespetnienie zalozeri réwnosci wariancji
oraz liczebnoSci préb. Za poziom istotnosci przyjeto prog o = 0,05. Z uwagi na niewielkie préby, postano-
wiono interpretowaé takze réznice wystepujace w oparciu o wspStczynniki d Cohena oraz 1?2, ktére mogty
sugerowal wystepowanie roznic dostrzegalnych w wigkszych probach. Wielkosci efektéw interpretowano

zgodnie z przyjetymi w literaturze wartoSciami [139].

4.3 Analizy réznic badanych parametrow w zaleznosci od cech socjodemo-

graficznych oraz stylow radzenia sobie ze stresem

W pierwszej czgdci pracy zaprezentowano analizy réznic pomigdzy badanymi osobami ze wzgledu na po-
siadane cechy socjodemograficzne oraz style radzenia sobie ze stresem. W zakres testowanych zmiennych
psychologicznych wchodzily: jakos¢ zycia (DLQI), subiektywne poczucie stresu (PSS-10), depresyjnosé,
Iek i stres mierzone kwestionariuszem DASS. Poréwnywano takze réznice w stgzeniach kortyzolu i DHEA-
s, wartosci wspotczynnika kortyzol/DHEA-s i SNRS-11. Ponadto sprawdzono czy zastosowana strategia
terapeutyczna oraz koncentracja na poszczegdlnych stylach radzenia sobie ze stresem miaty istotne znacze-

nie dla réznic w powyzszych zmiennych.

43.1 Pleé

W przypadku réznic wynikajacych z plci (tabela 4.2), stwierdzono istotne statystycznie zrdéznicowanie
wskaznika kortyzol/DHEA-s oraz nasilenia wigkszosci zmiennych psychologicznych. Kobiety doswiad-
czaly wyzszego poziomu stresu, lgku i depresji a takze charakteryzowaty si¢ wyzszym poziomem wspot-
czynnika kortyzol/DHEA-s w poréwnaniu do me¢zczyzn. Uzyskane wspotczynniki d Cohena Swiadczace o
sile efektu, pozwolily na stwierdzenie iz w przypadku zmiennych istotnie zréznicowanych, wielkos¢ réznicy
byla bardzo wysoka (d > 0,80). W przypadku kortyzolu zaobserwowano umiarkowanej wielkoSci réznice
migdzy Srednimi (d > 0,50), ktéra wskazywata na wyzsze stgzenia hormonu stresu u kobiet w poréwnaniu
do mezczyzn. DHEA-s, SNRS-11 oraz jakoS¢ zycia zwiazana z choroba skory réwniez wskazywaly na stabe
réznice migdzy badanymi prébami (d > 0,20). Efekty te wskazywaty iz mezczyZni mogli charakteryzowac
si¢ wyzsza jako$cig zycia zalezna od dolegliwosci skornych oraz wyzszym poziomem DHEA-s i SNRS-11
w poréwnaniu do kobiet.

Dodatkowe analizy korelacji migdzy skalami zmian skérnych a istotnie zréznicowanymi zmiennymi pre-
zentowanymi w tabeli 4.2, pozwolily na stwierdzenie czgSciowych réznic w nasileniu korelacji migdzy
zmiennymi w zaleznosci od ptci. Okazato sig¢, ze subiektywne poczucie stresu zwigzane byto tendencyjnie z
miarg BSA, wsréd kobiet przyjmowata zaleznos$¢ dodatnig (r = 0,36), podczas gdy wsréd mezczyzn ujemna

(r = -0,34). Wyzszy wspotczynnik kortyzol/DHEA-s bylo zwigzane wsréd kobiet z wyzszym poziomem
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Tabela 4.2: Zréznicowanie nasilenia zmiennych testowanych w zaleznosci od plci.

Kobiety Megzczyzni

Zmienna zalezna  (n=17) (n=125) t df p P d Cohena
M SD M SD LL UL
Kortyzol 62,82 13,02 53,51 16,56 1,94 40 0,059 -0,37 19,00 0,61
DHEA-s 832 1,52 898 1,85 -1,23 40 0,225 -1,76 043 0,39
Kortyzol/DHEA-s 7,77 1,80 6,10 2,01 2774 40 0,009 044 289 0,86
SNRS-11 221 221 257 147 -0,63 40 0,532 -1,50 0,79 0,20
DLQI 16,00 7,37 12,68 7,76 1,39 40 0,173  -1,51 8,15 044
PSS-10 20,94 547 13,64 5,04 445 40 <0,001 399 10,62 1,40
Depresyjnosé 7,12 548 336 2,66 2,63* 21,18 0,016 0,78 6,73 093
Lek 382 336 1,68 1,70 2,43* 21,63 0,024 031 398 0,86
Stres 9,00 4,60 440 333 3,777 40 <0,001 2,13 7,07 1,18
DASS 19,94 12,62 9,44 6,29 3,17 2144 0,004 3,63 17,37 1,12

n - liczba obserwacji; M - Srednia; SD - odchylenie standardowe; 7 - warto$¢ statystyki testowej; df - stopnie swobody;
p - istotno$¢ statystyczna; CI - przedzial ufnosci dla réznicy migdzy Srednimi; LL i UL - dolna i gérna granica prze-

dzialu ufnosci. * Wynik testu Levene’a okazat si¢ istotny statystycznie - zaraportowano wynik z poprawka Welcha.

PASI (r = 0,24) i CoPSI (r = 0,36), podczas gdy wsrdéd mezczyzn zalezno$¢ byta negatywna, zaréwno dla
PASI (r =-0,47), jak i CoPSI (r = -0,28). Ostatnia réznica pojawiata si¢ w kierunku zwiazkéw postrzega-
nej jakosci zycia ze skala CoPSI - mniej nasilone zmiany skérne u kobiet (r = -0,58) wiazaty si¢ z wyzsza
warto$cig w skali DLQI, natomiast w§réd me¢zczyzn zalezno$¢ byta dodatnia i stosunkowo staba (r = 0,21).
Nie stwierdzono innych réznic w zaleznos$ciach migdzy skalami zmian skérnych a zmiennymi testowanymi

w tabeli 4.2, ktére wynikatyby z r6znic migdzyptciowych.

4.3.2 Stan cywilny

Analiza r6znic wynikajacych ze stanu cywilnego badanych oséb (tabela 4.3), potwierdzita réznice istotne
jedynie w przypadku DHEA-s i SNRS-11. Oba wskazniki byty istotnie wyzsze u 0s6b samotnych niz u
0os6b w zwiazku malzenskim, a sitg¢ efektu mozna ocenié¢ na umiarkowanej wielkoSci w obu przypadkach
(d > 0,50). Ponadto, mimo braku istotnych réznic, zwrécono uwage na stosunkowo stabe efekty réznic
wykryte przez wspétczynnik d Cohena (d > 0,20), ktére moga sugerowac iz osoby samotne mogtly charakte-
ryzowac si¢ wyzszym poziomem depresyjnosci i nizszym wskaZnikiem kortyzol/DHEA-s w poréwnaniu do
0s6b bedacych w zwiazku matzeriskim. Dodatkowe analizy korelacji skal zmian skérnych ze zmiennymi te-
stowanymi, pozwolily na stwierdzenie pojedynczego efektu réznicy we wspétczynnikach korelacji migdzy
skala BSA a poziomem DHEA-s. Okazato sig, ze w§réd oséb samotnych zalezno$¢ migdzy DHEA-s a BSA
byta dodatnia (r = 0,48), natomiast wsréd os6b w zwiazku zaleznoS¢ byta blizsza zera i miata tendencje do

negatywnego kierunku (r = -0,16).
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Tabela 4.3: Zr6éznicowanie nasilenia zmiennych testowanych w zaleznoS$ci od stanu cywilnego.

) W zwiagzku
Samotni
. ) malzenskim 95% CI
Zmienna zalezna  (n=19) df p d Cohena
(n=24)

M SD M SD LL UL
Kortyzol 57,25 18,29 58,25 14,20 -0,20 41 0,841 -11,00 9,00 0,06
DHEA-s 926 1,37 8,00 225 216 41 0,037 0,08 2,46 0,66
Kortyzo/DHEA-s 6,19 1,80 875 7,57 -144 41 0,158 -6,16 1,03 0,44
SNRS-11 312 1,97 185 1,38 248 41 0,017 0,23 2,30 0,76
DLQI 1447 6,23 13,54 8,66 0,41 40,68 0,684 -3,66 552 0,12
PSS-10 16,84 6,02 16,54 6,55 0,15 41 0,878 -3,62 4,22 0,05
Depresyjnos¢ 547 376 425 483 091 41 0370 -1,50 395 0,28
Lek 258 271 258 269 <001 41 0,996 -1,68 1,67 <0,01
Stres 6,58 322 579 532 0,60 38,63 0,553 -1,87 3,45 0,17
DASS 14,63 851 12,63 12,02 0,62 41 0,542 -4,58 8,60 0,19

n - liczba obserwacji; M - §rednia; SD - odchylenie standardowe; 7 - warto$¢ statystyki testowej; df - stopnie swobody;

p - istotno$¢ statystyczna; CI - przedziat ufnosci dla r6znicy migdzy Srednimi; LL i UL - dolna i gérna granica prze-

dziatlu ufnosci. ®* Wynik testu Levene’a okazat sig istotny statystycznie - zaraportowano wynik z poprawka Welcha.

4.3.3 Wyksztalcenie

Tabela 4.4: Zr6éznicowanie nasilenia zmiennych testowanych w zaleznoS$ci od wyksztalcenia.

] ) Inne (n=17) Wyzsze (n =26) 95% CI
Zmienna zalezna df p d Cohena
SD M SD LL UL
Kortyzol 55,09 16,39 59,58 15,71 -0,90 41 0,374  -14,55 5,58 0,28
DHEA-s 8,80 1,79 840 2,14 0,63 41 0,532 -0,87 1,66 0,20
kortyzo/DHEA-s 6,37 1,85 843 7,35 -1,13 41 0,264 -575 1,62 0,35
SNRS-11 2,09 1,09 2,63 2,09 -1,11* 39,52 0,274 -1,53 044 031
DLQI 18,53 6,83 10,96 6,63 3,62 41 <0,001 3,34 11,79 1,13
PSS-10 16,47 6,50 16,81 6,20 -0,17 41 0,865 -432 3,64 0,05
Depresyjnosé 541 2776 438 5,19 0,84 39,70 0405 -1,44 349 0,23
Lek 2,35 2,00 2,73 3,05 -045 41 0,655 -2,07 1,32 0,14
Stres 7,59 345 5,19 4,88 1,75 41 0,087 -0,36 5,15 0,55
DASS 1535 6,95 12,31 12,33 0,92 41 0,361  -3,61 9,70 0,29

n - liczba obserwacji; M - Srednia; SD - odchylenie standardowe; 7 - warto$¢ statystyki testowej; df - stopnie swobody;

p - istotno$¢ statystyczna; CI - przedziat ufnosci dla r6znicy migdzy Srednimi; LL i UL - dolna i gérna granica prze-

dziatu ufnosci. * Wynik testu Levene’a okazat si¢ istotny statystycznie - zaraportowano wynik z poprawka Welcha.
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Réznice wynikajace z wyksztatcenia zaobserwowano jedynie w przypadku jakosci zycia (tabela 4.4).
Okazato sig, ze osoby z nizszym wyksztalceniem ocenialy gorzej swoja jakosS¢ zycia zalezna od dolegli-
wosci skérnych w poréwnaniu do oséb z wyzszym wyksztatceniem, co wigcej sita efektu wskazywata
na bardzo duza réznice migdzy Srednimi. Ponadto zaobserwowano potencjalne réznice o umiarkowane;j
sile w przypadku stresu, ktéry mégt byé wyzszy wsréd oséb z nizszym poziomem wyksztatcenia. Bazu-
jac na wspoélczynniku d, stwierdzono takze mozliwo$¢ wystgpowania stabych réznic w zakresie kortyzolu,
DHEA-s, wspétczynnika kortyzol/DHEA-s i SNRS-11, a takze depresyjnos$ci. Wyniki te sugeruja, ze osoby
z wyzszym wyksztatceniem charakteryzowaé si¢ moga wyzszymi stgzeniami obu hormondw oraz wskaz-
nika kortyzol/DHEA-s przy jednoczesnie nizszym poziomie depresyjnosci w poréwnaniu do 0séb z nizszym
poziomem wyksztatcenia. Dodatkowe analizy réznic korelacji miedzy skalami zmian skérnych a zmiennymi
testowanymi nie wykazaty zadnych istotnych zmian wspétczynnikéw Pearsona w zaleznosci od wyksztat-

cenia.

4.3.4 Styl radzenia sobie ze stresem

Tabela 4.5: Zréznicowanie nasilenia zmiennych testowanych w zaleznoS$ci od wystgpowania dominacji stylu

radzenia sobie ze stresem.

Jeden lub
Brak dominacji .
) ) wszystkie 95% CI
Zmienna zalezna  (n = 16) t df p d Cohena
(n=27)
M SD M SD LL UL
Kortyzol 64,28 19,88 5397 11,89 1,88* 21,48 0,073 -1,05 21,68 0,67
DHEA-s 8,30 2,09 871 196 -0,65 41 0,521 -1,69 0,87 0,20
kortyzol/DHEA-s 9,57 9,17 6,46 1,85 1,34* 15,72 0,200 -1,82 8,03 0,54
SNRS-11 2,57 1,57 232 1,89 043 41 0,669 -0,89 1,38 0,14
DLQI 14,19 8,08 13,81 748 0,15 41 0,879 -4,54 528 0,05
PSS-10 16,69 6,19 16,67 6,40 0,01 41 0,992 -4,01 4,05 <0,01
Depresyjnos¢ 5,44 3,95 4,41 4,65 0,74 41 0,463 -1,78 3,84 0,23
Lek 3,06 2,64 230 2,69 091 41 0,369 -0,94 247 0,29
Stres 6,13 3,63 6,15 499 -0,02 41 0,987 -2,92 287 <0,01
DASS 14,63 8,90 12,85 11,52 0,53 41 0,600 -5,00 8,55 0,17

n - liczba obserwacji; M - Srednia; SD - odchylenie standardowe; 7 - warto$¢ statystyki testowej; df - stopnie swobody;
p - istotno$¢ statystyczna; CI - przedzial ufnosci dla réznicy migdzy Srednimi; LL i UL - dolna i gérna granica prze-

dziatu ufnosci. * Wynik testu Levene’a okazal si¢ istotny statystycznie - zaraportowano wynik z poprawka Welcha.

Analizujac wyniki w tabeli 4.5, stwierdzono brak istotnych zaleznoSci pomigdzy zmiennymi testowa-
nymi a wystgpowaniem dominacji stylu radzenia sobie ze stresem. Obserwujac jednak wspéiczynniki d
Cohena, stwierdzono iz mogty wystgpowac umiarkowane réznice w zakresie wyzszego stgzenia kortyzolu i

warto$ci wskaZnika kortyzol/DHEA-s wsréd oséb, u ktérych nie zaobserwowano dominacji zadnego stylu
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radzenia sobie ze stresem. Ponadto osoby te charakteryzowaé si¢ moglty réwniez w niewielkim stopniu
wyzszym nasileniem depresyjnosci i lgku oraz nieco nizszym poziomem DHEA-s w poréwnaniu do oséb
u ktérych wystgpowata dominacja stylow radzenia sobie ze stresem. ZaleznoSci te byty jednak zbyt stabe,

aby wykry¢ je jako istotne w malej prébie.

Tabela 4.6: Zréznicowanie nasilenia zmiennych testowanych w zaleznoSci od dominujacego stylu

radzenia sobie ze stresem.

Zadaniowy Emocjonalny ~ Unikowy
Zmienna zalezna  (n = 10) (n="7) (n=28) F22) p n?

M SD M SD M SD
Kortyzol 47,14 11,95 61,79 7,95 57,39 8,98 484 0,018 0,31
DHEA-s 877 196 880 2,08 9,13 190 0,08 0,921 0,01
Kortyzol/DHEA-s 5,52 1,54 744 222 6,60 1,66 247 0,108 0,18
SNRS-11 1,79 1,13 343 0,79 236 3,00 1,56 0,232 0,12
DLQI 11,70 8,07 17,43 7,25 14,00 6,85 1,21 0,318 0,10
PSS-10 14,00 5,62 21,86 749 1538 444 3,96 0,034 0,26
Depresyjnosé 250 201 943 565 325 349 7,77 0,003 041
Lek 1,30 1,95 4,00 35 1,75 231 241 0,113 0,18
Stres 330 2,95 12,14 4,18 5,00 3,38 14,33 <0,001 0,57
DASS 7,10 6,30 25,57 12,71 10,00 8,73 9,02 0,001 045

n - liczba obserwacji; M - Srednia; SD - odchylenie standardowe; F' - wartosS¢ statystyki testowej; p -

istotnos¢ statystyczna.

W oparciu o wyniki zaprezentowane w tabeli 4.6, zaobserwowano istotne réznice w zakresie kortyzolu,
stresu, depresyjnosci i ogélnego wyniku DASS w zaleznoS$ci od dominujacego stylu radzenia sobie ze stre-
sem, ktére wskazywaty na silne (n? > 0,40) lub umiarkowane réznice (n? > 0,25). Ponadto dostrzezono stabe
(n? > 0,10), nieistotne efekty wielkosci réznic miedzy $rednimi w zakresie wskaznika kortyzol/DHEA-s i
SNRS-11, a takze zmiennych jakosci zycia i lgku. Analiza réznic z poprawka Bonferroniego na prég istot-
nosci dla poréwnan parami pozwolila na stwierdzenie, iz osoby u ktérych dominowat styl zadaniowy nie
r6znity si¢ od 0s6b z dominujacym stylem unikowym w zakresie nasilenia kortyzolu, subiektywnego po-
czucia stresu, depresyjnosci, stresu i ogélnego wyniku DASS. Co wigcej, nie stwierdzono réznic migedzy
osobami o stylu emocjonalnym a unikowym w zakresie nasilenia kortyzolu oraz subiektywnego poczucia
stresu. Potwierdzono natomiast, iz osoby z zadaniowym stylem dominujacym charakteryzowaty sig istot-
nie nizszym poziomem kortyzolu (p = 0,022) oraz nizszym poziomem subiektywnego poczucia stresu (p =
0,038), depresyjnosci (p = 0,004), stresu (p < 0,001) oraz ogélnego DASS (p = 0,002) w poréwnaniu do
0s6b o0 emocjonalnym stylu radzenia sobie. Z kolei osoby o unikowym stylu charakteryzowaty si¢ nizszym
poziomem depresyjnosci (p = 0,014), stresu (p = 0,002) oraz ogélnego DASS (p = 0,010) w poréwnaniu
do 0séb o stylu emocjonalnym. Obserwujac tez Srednie dla zmiennych nieistotnie r6znych, ale o stosun-

kowo stabym efekcie réznic migdzy Srednimi, stwierdzono iz osoby z dominujacym stylem emocjonalnym
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mogty tez charakteryzowac si¢ wyzszym poziomem wspoétczynnika kortyzol/DHEA-s, SNRS-11 i lgku w

poréwnaniu do os6b o innych stylach radzenia sobie.

4.3.5 Palenie papierosow

Tabela 4.7: Zréznicowanie nasilenia zmiennych testowanych w zaleznoSci od palenia papieroséw.

Niepalac Palac
Zmienna zalezna  (n =p29) ' (n= ly4) t df p e d Cohena

M SD M SD LL UL
Kortyzol 57,12 16,05 59,23 16,22 -040 41 0,689 -12,70 847 0,13
DHEA-s 818 2,14 934 144 -1,84 41 0,073 -244 0,11 0,60
Kortyzol/DHEA-s 8,18 7,01 646 1,86 0,90 41 0,374 -2,15 559 0,29
SNRS-11 2,43 1,89 239 1,53 0,07 41 0,948 -1,14 1,21 0,02
DLQI 16,03 7,09 9,64 7,02 2778 41 0,008 1,75 11,04 0,90
PSS-10 17,14 525 15771 8,08 0,70 41 0,490 -2,71 556 0,23
Depresyjnos¢ 441 3,60 557 576 -0,69* 18,07 0,499 -4,68 237 0,26
Lek 234 221 3,07 347 -0,72% 1824 0483 -2,86 140 027
Stres 6,14 395 6,14 560 <001 41 0,997 -299 298 <0,01
DASS 1290 8,61 14,79 14,03 -0,46* 17,88 0,649 -10,46 6,68 0,18

n - liczba obserwacji; M - §rednia; SD - odchylenie standardowe; 7 - warto$¢ statystyki testowej; df - stopnie swobody;
p - istotno$¢ statystyczna; CI - przedziat ufnosci dla r6znicy migdzy Srednimi; LL i UL - dolna i gérna granica prze-

dziatlu ufnosci. ® Wynik testu Levene’a okazat sig istotny statystycznie - zaraportowano wynik z poprawka Welcha.

Obserwujac wyniki zebranych danych w zakresie zwiazku palenia ze zmiennymi zaleznymi (tabela 4.7),
stwierdzono istotne statystycznie réznice jedynie w postrzeganej jakoSci zycia, ktére wskazywaly na wyzsza
jako$¢ zycia zalezna od dolegliwosci skérnych u oséb niepalacych w poréwnaniu do palacych, co wigcej
uzyskana sita efektu wskazywatla na bardzo silne réznice w tej zmiennej. Ponadto zaobserwowano mozli-
wos$¢ wystegpowania umiarkowanej sity efektu réznic migdzy Srednimi w zakresie hormonu DHEA-s, ktéry
osiagatl wyzsze stgzenia u 0os6b niepalacych. Zaobserwowano rowniez stabsze efekty réznic migdzy Srednimi
w zakresie wspoétczynnika kortyzol/DHEA-s, stresu, depresyjnosci i lgku. Okazato sig, ze kortyzol/DHEA-s
i stres moga by¢ wyzsze wsrdéd oséb palacych, natomiast Igk i depresyjnosé byty wyzsze w przypadku oséb

niepalacych.

4.3.6 Zatrudnienie

Potwierdzono takze istotne réznice w zakresie poszczegélnych zmiennych w zalezno$ci od statusu zatrud-
nienia, a takze zaobserwowano przynajmniej stabe efekty réznic w kazdej ze zmiennych (tabela 4.8). Oka-
zalo sig, ze osoby bezrobotne charakteryzowat istotnie nizszy poziom stresu, wyzszy poziom jakosci zycia
zalezny od dolegliwos$ci skérnych oraz nizszy SNRS-11 w poréwnaniu do os6b pracujacych, a réznice te

wskazywaly na bardzo silne (d > 0,80) lub umiarkowane efekty (d > 0,50). Ponadto zaobserwowano silny,

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



4. Wyniki 37

Tabela 4.8: Zréznicowanie nasilenia zmiennych testowanych w zaleznosci od statusu zatrudnienia.

Pracujacy Niepracujacy

Zmienna zalezna  (n = 34) n=9) t daf p %l d Cohena
M SD M SD LL UL
Kortyzol 56,21 16,04 63,07 1520 -1,23 15,60 0,236 -18,67 495 043
DHEA-s 887 1,75 7,51 247 1,63 11,87 0,130 -047 3,20 0,71
kortyzol/DHEA-s 6,56 2,21 11,09 11,22 -1,27 9,21 0,235 -12,58 3,51 0,81
SNRS-11 268 1,85 1,54 1,12 238 25,15 0,025 0,15 2,13 0,66
DLQI 1582 749 780 3,99 442 29,12 <0,001 431 11,73 1,17
PSS-10 17,12 6,82 15220 3,68 1,16 28,78 0,257 -148 532 0,31
Depresyjnosé 515 452 360 38 1,07 17,18 0301 -1,51 4,62 0,35
Lek 242 253 3,10 3,18 -0,62 12,64 0,549 -3,05 1,70 0,25
Stres 6,94 447 350 3,57 251 1844 0,022 0,57 6,31 0,80
DASS 14,52 10,82 10,20 9,33 1,23 17,03 0234 -3,07 11,70 0,41

n - liczba obserwacji; M - Srednia; SD - odchylenie standardowe; 7 - warto$¢ statystyki testowej; df - stopnie swobody;
p - istotno$¢ statystyczna; CI - przedzial ufnosci dla réznicy migdzy Srednimi; LL i UL - dolna i gérna granica prze-

dziatlu ufnosci. * Wynik testu Levene’a okazat si¢ istotny statystycznie - zaraportowano wynik z poprawka Welcha.

choé nieistotny efekt réznicy Srednich w przypadku wspétczynnika kortyzol/DHEA-s, ktére okazywato si¢
by¢ wyzsze wsrdd oséb bezrobotnych. Wspétczynnik wielkosci efektu wskazywat iz osoby bezrobotne
moze charakteryzowaé nieco nizsze nasilenie subiektywnego stresu, depresyjnosci oraz DHEA-s, przy jed-

noczes$nie nieco wyzszym poziomie kortyzolu i lgku w poréwnaniu do os6b pracujacych.

4.3.7 Strategie terapeutyczne

Przeprowadzone analizy réznic w zakresie jakoSci zycia, subiektywnego poczucia stresu oraz ogdlnego
nasilenia wynikéw w skali DASS (rycina 4.1), nie potwierdzily istotnych réznic, zaréwno w przypadku
jakosci zycia (p = 0,508), stresu (p = 0,929), jak i DASS (p = 0,454). Wszystkie uzyskane wspdtczynniki n?
byty ponizej wartosci 0,10. Oznacza to, ze rodzaj postgpowania terapeutycznego wyjasnial mniej niz 10%
zmienno$ci danych w zakresie przedstawionych zmiennych testowanych, co pozwalato ocenic to jako brak
efektu réznic migdzy grupami.

Podobnie nie stwierdzono istotnego zréznicowania w nasileniu depresyjnosci (p = 0,579), leku (p =
0,452) oraz stresu (p = 0,465), ktére zaprezentowano na rycinie 4.2. Uzyskane zaleznoSci wyrazone wspol-
czynnikiem 7? byly ponizej 10% wariancji wyjasnionej przez metody leczenia, co oznacza iz nie wystepo-
waty zadne réznice migdzy osobami ze wzgledu na rodzaj podejmowanego leczenia. Okazalo sig, iz wszyst-
kich badanych charakteryzowata przecigtna depresyjno$¢ na umiarkowanym poziomie, niskie nasilenie lgku
oraz stosunkowo wysokie nasilenie stresu.

Przeprowadzone analizy nie potwierdzity takze istotnych réznic w zakresie wykorzystywanych styléw

radzenia sobie ze stresem w zalezno$ci od strategii terapeutycznej (rycina 4.3). Prezentowane wyniki wska-

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



4. Wyniki 38

Rycina 4.1: Zréznicowanie jakoS$ci zycia, stresu i ogélnego poziomu DASS w zaleznosci od strategii tera-

peutycznej.
25,00
20,00 [
15,00 B Naswietlanie + Leki klasyczne
B Pierwsza kwalifikacja do
10,00 leczenia biologicznego
Ga 17,27 Kwalifikacja do kolejnego
! 13(73 leczenia biologicznego
5,00
0,00

Jakos¢ zycia Subiektywne poczucie stresu Ogolny wynik DASS

Stupki btedéw stanowia 95% przedzial ufnosci Srednich wynikow.

Rycina 4.2: Zréznicowanie aspektéw DASS w zaleznosci od strategii terapeutyczne;j.

10
9
8
7
6 H Naswietlania + Leki klasyczne
W Pierwsza kwalifikacja do leczenia
T biologicznego
Kwalifikacja do kolejnego leczenia
biologicznego
1 ﬁ
Lek

Depresyjnosé

e}
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w

N

Stres

Stupki bledow stanowia 95% przedzial ufnosci Srednich wynikéw. Wyniki wyrazono w stenach.

zywaly, iz wszystkie style miescity si¢ zwykle w przedziale migdzy czwartym a széstym stenem, zar6wno
w stylu zadaniowym (p = 0,944; > < 0,01), emocjonalnym (p = 0,368; 1> = 0,05), unikowym (p = 0,554; 1)
=0,03) oraz aspektach unikowego stylu: angazowaniu sie¢ w czynnosci zastepcze (p = 0,734; n? = 0,02) i po-
szukiwanie kontaktéw towarzyskich (p = 0,719; n? = 0,02). Wyniki te pozwolity na stwierdzenie, iz metoda
postgpowania nie wykazywata zwiazku ze stylem radzenia sobie ze stresem oraz ze na poziomie ogélnym
grup nie wystgpowaly dominacje okreSlonych styléw. Badanych charakteryzowat zazwyczaj umiarkowany

poziom wykorzystywania wszystkich styldw radzenia sobie ze stresem.
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Rycina 4.3: Zréznicowanie strategii radzenia sobie ze stresem w zaleznoS$ci od strategii terapeutyczne;.
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Stupki bledéw stanowia 95% przedzial ufnosci Srednich wynikéw. Wyniki wyrazono w stenach.

Rycina 4.4: Zmiana SNRS-11 w czasie pobytu w zalezno$ci od metody leczenia.
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Stupki btedéw stanowia 95% przedziat ufnosci Srednich wynikéw.

Przeprowadzone analizy zmiany SNRS-11 w ciagu pierwszych trzech dni hospitalizacji w zaleznosci od
strategii terapeutycznej (rycina 4.4), potwierdzily brak istotnego efektu interakcji migdzy metoda leczenia a
czasem hospitalizacji, F(4,80) = 1,08; p = 0,363; n? = 0,05. Oznacza to, ze zmiana SNRS-11 w czasie nie
byla rézna w zaleznoSci od metody leczenia. Zaobserwowano natomiast staby efekt gtéwny samego okresu
hospitalizacji, F(2,80) = 8,21; p = 0,002; 172 =0,17. Wskazywat on, iz wystapita istotna zmiana (p < 0,001)
migdzy dniem pierwszym (M = 3,40; SD = 2,59) a dniem drugim (M = 2,09; SD = 1,94) oraz trzecim (M
=2,12; SD = 2,07). Nie stwierdzono istotnych zmian migdzy dniem drugim a trzecim (p = 1,000). Oznacza

to, ze wskaznik SNRS-11 obnizyt si¢ juz kolejnego dnia hospitalizacji, a nastgpnie stabilizowat.
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Rycina 4.5: Zmiana kortyzolu, DHEA-s i stosunku kortyzol/DHEA-s w zaleznoS$ci od strategii terapeutycz-

nej.
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Stupki bledéw stanowia 95% przedziat ufnosci Srednich wynikow.

Obserwujac wyniki zaprezentowane na rycinie 4.5, stwierdzono brak istotnych statystycznie réznic w
stezeniach poszczegdlnych hormonéw w zaleznosci od wdrozonego postegpowania leczniczego. Okazato sig,
ze zar6wno kortyzol (p =0,932; 772 <0,01), DHEA-s (p =0,481; 772 =0,04) i wspéiczynnik kortyzol/DHEA-s
(p = 0,687; n? = 0,02) charakteryzowaty sie stosunkowo matymi réznicami w §rednich, ktére nie przekra-
czaly 10% wyjasnionej wariancji. W efekcie nalezato uznad, iz strategia terapeutyczna nie determinowata

pozioméw hormondw.

4.4 Analizy korelacji

W ponizszym podrozdziale zaprezentowano analizy korelacji poszczegdlnych zmiennych dla catej préby

badanej. Korelacje analizowano z uzyciem wspoétczynnika r Pearsona, ktéry moze by¢ zastosowany w sytu-

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



4. Wyniki 41

acji obserwacji rozktadéw skosnych [140], [141]. Wyniki analiz zaprezentowano w tabelach 4.9, 4.10, 4.11,
4.12,4.13, 4.14.

4.4.1 Korelacje badanych zmiennych z danymi socjodemograficznymi

Tabela 4.9: Zalezno$¢ pomigdzy wiekiem, czasem trwania choroby, iloscig i dtugoscia hospitalizacji oraz

chorobami wspétwystgpujacymi a zmiennymi testowanymi.

Zmienna Wiek Czas choroby Wezesniejsze Okres hospitalizacji Liczba chorcb
hospitalizacje towarzyszacych

Kortyzol 0,09 0,11 -0,02 0,34 0,26

DHEA-s -0,48** 0,09 -0,16 -0,12 -0,24
Kortyzol/DHEA-s  0,39* -0,18 0,16 0,34* 0,14

SNRS-11 -0,02 0,08 -0,11 0,03 0,05

DLQI -0,35*% 0,19 -0,03 0,10 -0,23

PSS-10 -0,22 0,07 0,13 0,22 -0,03
Depresyjnosé -0,33* 0,19 0,02 0,22 -0,02

Lek 0,06 0,09 0,18 0,04 0,06

Stres -0,39%*% 0,25 0,09 0,09 -0,21

DASS -0,29 0,21 0,09 0,14 -0,08

%p < 0,05; *p < 0,01; *%p < 0,001

Analizujac wyniki korelacji prezentowane w tabeli 4.9, stwierdzono, iz wystgpowat umiarkowanej sity
zwiazek pomigdzy wyzszym wiekiem badanych oséb a obnizonym poziomem DHEA-s, DLQI, depresyjno-
Sci i stresu. Co wigcej wraz ze wzrostem wieku podnosit si¢ wspétczynnik kortyzol/DHEA-s. Dodatkowo
stwierdzono iz dtuzszy okres hospitalizacji wigzat si¢ ze wzrostem poziomu kortyzolu oraz wspétczynnika
kortyzol/DHEA-s. Nie stwierdzono innych istotnych zaleznosci pomigdzy badanymi zmiennymi. Przyjmu-
jac jednak warto$¢ r > 0,20 jako slaby zwiazek, stwierdzono, iz wigksza liczba choréb mogta sprzyjac
wyzszemu poziomowi kortyzolu oraz nizszemu poziomowi DHEA-s, DLQI oraz stresu. Diuzszy okres ho-
spitalizacji mégt sprzyjaé wyzszemu nasileniu stresu i depresyjnosci, podobnie jak okres trwania choroby.

Efekty te wymagaja jednak potwierdzenia na wigkszej probie.

4.4.2 Korelacje skal nasilenia zmian skérnych

Obserwujac zalezno$ci migdzy skalami PASI, PSSI, CoPSI a BSA (tabela 4.10), stwierdzono skrajnie wy-
sokie wspotczynniki korelacji skali PASI oraz BSA (r > 0,80), wskazujace na wspétzmienno$¢ w okolicach
65%. Oznacza to, ze skala PASI i BSA mierza w okoto 65% ten sam efekt. Z kolei CoPSI i PSSI wykazy-
waty zbiezno$¢ z wynikami BSA na poziomie 20% wyjasnianej wariancji kazdego dnia. Zwrécono takze

uwage, iz wyniki CoPSI i PASI byt zbiezne ze soba w okolicach 40% wyjasnionej wariancji.
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Tabela 4.10: Zalezno$¢ pomigdzy zmiennoscia skal PASI, PSSI i CoPSI a BSA.

Zmienna PASI1 PASI2 PASI3 PSSI1 PSSI2 PSSI3 CoPSI1 CoPSI2 CoPSI3
PSSI1 0,48  042%*  (,36*

PSSI2 0,48+  043%%  (,37+

PSSI3  043*%  041%*  (,35%

CoPSI1  0,72%%% (,64%%% (,60%%% 040%% 0,38% 0,40%*

CoPSI2  0,71%%% 0,67+ 0,64%%% 036% 0,39%  0,43%*

COPSI3  0,69%%% 0,67+ 0,69%%* 036% 0,39%F (,44%*

BSA 0,84%%% ,85%%% (,82%% (040%* 034* 029  041%  038%  (,38%

1 — pierwszy dzien pomiaru, 2 — drugi dziefi pomiaru, 3 — trzeci dziei pomiaru. *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001

4.4.3 Korelacje stezen hormonoéw oraz SNRS-11

Tabela 4.11: Zalezno§¢ pomigdzy poziomem kortyzolu, DHEA-s oraz wspéiczynnikiem kortyzol/DHEA-s
a zmienno$cig SNRS-11.

Zmienna Kortyzol DHEA-s Kortyzol/DHEA-s
SNRS-11-1 -0,01 -0,27 0,14
SNRS-11-2 0,07 -0,52%%*  (,33*

SNRS-11 -3 -0,07 -0,30 0,20

1 — pierwszy dzien pomiaru, 2 — drugi dziefi pomiaru, 3 — trzeci

dzien pomiaru. *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001

Analiza zwiazkéw hormondéw wraz ze zmiang wspétczynnika SNRS-11 (tabela 4.11), wykazata iz
istotne zwiazki wystgpowaly jedynie drugiego dnia w przypadku DHEA-s i wspotczynnika kortyzol/DHEA-
s. Wyniki te wykazaty iz wyzszy poziom DHEA-s sprzyjal obnizonemu poziomowi SNRS-11, zwlaszcza
drugiego dnia pomiaru. Z kolei wyzszy poziom wskaZnika kortyzol/DHEA-s byt zwiazany z podwyzsze-

niem si¢ SNRS-11, zwtaszcza w drugim dniu hospitalizacji.

4.4.4 Korelacje wskaznikéw biologicznych i psychologicznych

Nie zaobserwowano znaczacych zaleznos$ci migdzy wskaznikami biologicznymi a psychologicznymi (ta-
bela 4.12). Okazalo sig¢, ze wyzszy poziom kortyzolu powigzany byt z wyzszym poziomem subiektywnego
poczucia stresu mierzonego skala PSS-10, wyzszym poziomem depresyjnosSci oraz czgstszym wykorzysty-
waniem stylu skoncentrowanego na emocjach. Obserwujac wspétczynniki korelacji r > 0,20, stwierdzono
takze mozliwe efekty zwiazkéw. Wyzszy poziom DHEA-s mégt wiazaé si¢ z obnizonym poziomem Igku.
Wzrost wspoétczynnika kortyzol/DHEA-s mégt wspétwystgpowaé z wyzszym poziomem kortyzolu i stylu

emocjonalnego, natomiast wyzszy poziom SNRS-11 mégt wigzac si¢ ze stylem unikowym.
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Tabela 4.12: Zalezno$¢ pomigdzy wskaznikami biologicznymi a psychologicznymi

Zmienne Kortyzol DHEA-s Kortyzol/DHEA-s SNRS-11
PSS-10 0,33* -0,15 0,23 0,08
Depresja 0,31% 0,03 0,01 0,09

Lek 0,06 -0,22 0,10 -0,01
Stres 0,15 0,15 -0,07 0,05

Styl skoncentrowany na zadaniu -0,18 0,11 -0,10 -0,17
Styl skoncentrowany na emocjach 0,35% -0,05 0,20 0,16

Styl skoncentrowany na unikaniu 0,14 0,02 0,07 0,23
Angazowanie si¢ w czynnosci zastegpcze 0,12 -0,08 0,14 0,16
Poszukiwanie kontaktow towarzyskich ~ -0,08 -0,02 0,00 0,03

%p < 0,05; *p < 0,01; *%p < 0,001

4.4.5 Korelacje nasilenia zmian skéornych oraz wskaznikow biologicznych i psychologicz-

nych.

Tabela 4.13: Zalezno$¢ pomigdzy skalami BSA, PASI, PSSI i CoPSI ocenionymi w pierwszym dniu hospi-

talizacji oraz Srednimi stgzeniami hormonéw i skalami psychologicznymi

DLQI PSS-10 Depresyjnosé Lek Stes DASS SSZ SSE  SSU ACZ PKT Koryzol DHEA-s % gNRs.11
/DHEA-s
BSA |-008 01  -002 0 -006 003 017 008 -004 00l -009 001 007 024 20,05
PASI |-009 -0,19 -002 0 -015 007 014 0 013 -005 -015 -003 004 025 0,11
PSSI | 021 019  032% 03* 025 031* 017 031* 017 035 01 019 002  031* 003
CoPSI | 015 0,11 0,09 001 013 002 011 -009 -015 022 001 003 003 026 20,28

p < 0,05; **p < 0,01; *%p < 0,001

Analizy zaleznoSci migdzy skalami zmian skérnych a stg¢zeniami hormonéw oraz skalami psycholo-
gicznymi (tabela 4.13), sugerowaly iz jedynie wsp6tczynnik kortyzol/DHEA-s powiazany byto dodatnio z
wyzszym nasileniem zmian skornych we wszystkich skalach, przy czym najsilniejszy zwiazek wystgpowat
w przypadku skali PSSI. Ponadto wyzsze nasilenie zmian tuszczycowych w obrebie skéry owltosionej glowy
(PSSI) dodatnio korelowato z nasileniem depresyjnosci, leku, ogélnym wynikiem DASS, a takze wykorzy-
stywaniem stylu radzenia sobie ze stresem skoncentrowanego na emocjach, jak réwniez angazowaniem si¢

W czynnosSci zastepcze.

4.4.6 Korelacje stylow radzenia sobie ze stresem oraz wskaznikow psychologicznych.

Analiza zwiazkéw pomigdzy psychologicznymi wskaznikami zdrowia i jakosci zycia a strategiami radzenia
sobie ze stresem (tabela 4.14), pozwolity na stwierdzenie iz czgstsze wykorzystywanie stylu emocjonal-
nego wigzalo si¢ zaréwno z gorsza jako$cia zycia, jak i wigkszym nasileniem stresu, depres;ji i lgku. Styl
zadaniowy powiazany byl gléwnie ze stresem w skali PSS, jednakze obserwowano réwniez negatywny

zwigzek ze stresem mierzonym skala DASS. Okazato sig, ze osoby bardziej zestresowane charakteryzowaty
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Tabela 4.14: Zalezno$¢ pomigedzy wskaznikami psychologicznymi a stylami radzenia sobie ze stresem

Zmienne DLQI PSS-10 Depresja Legk Stres
Styl skoncentrowany na zadaniu 0,02  -042%* -0,17 -0,04  -0,26
Styl skoncentrowany na emocjach 0,38*  (,55%** (,53**%*  (0,37* (,60%**
Styl skoncentrowany na unikaniu 0,16 0,10 0,10 0,06 0,07
Angazowanie si¢ w czynnosci zastgpcze 0,18 0,27 0,16 0,19 0,23
Poszukiwanie kontaktéw towarzyskich 0,04 -0,09 0,08 0,06 -0,12

p < 0,05; **p < 0,01; *%p < 0,001

si¢ mniejsza orientacja na styl zadaniowy. W przypadku stylu unikowego uzyskane zaleznosci byty stosun-
kowo stabe i nieistotne, natomiast angazowanie si¢ w czynnosci zastgpcze wykazywaty tendencyjne (r >

0,20) zwiazki z wyzszym poziomem stresu.

4.5 Analiza jakoSciowa

W ostatnim etapie analiz ogélnych, wykonano analiz¢ jakoSciowa tendencji zmian poszczegdlnych wskaz-
nikéw w kolejnych dniach hospitalizacji. Zdecydowano si¢ na ten zabieg z uwagi na mniejsza ilo§¢ danych
od czwartego dnia hospitalizacji i state jej zmniejszanie do dnia sibdmego. W przypadku skal PASI, PSSI,
CoPSI transformowano wyniki na odsetek redukcji zmian w kolejnych dniach w poréwnaniu do pierwszego

dnia pomiaru.

4.5.1 Dynamika stezen hormonéw oraz SNRS-11

Obserwujac wykresy tendencji wskaznikéw biologicznych (rycina 4.6), stwierdzono iz poziomy kortyzolu
i DHEA-s utrzymywaty si¢ na wzglednie zblizonym poziomie przez caly okres hospitalizacji. Kortyzol
mimo czg$ciowego wzrostu Sredniej w czasie, charakteryzowat si¢ wyzszym bledem pomiaru, ktérego wi-
detki byly zblizone do pomiaru otrzymanego w drugim dniu hospitalizacji. Z kolei DHEA-s nie wykazy-
wat znaczacych odchylen w kolejnych dniach hospitalizacji. Wspoétczynnik kortyzol/DHEA-s, podobnie jak
DHEA-s, charakteryzowato si¢ znacznym btgdem pomiaru w dniach od czwartego do szdstego, co ograni-
czato mozliwos§¢ przewidywania zmian w zakresie kolejnych dni hospitalizacji. W okresie migdzy drugim
a trzecim dniem, wspétczynnik ten nie ulegt znaczacej zmianie. Pomiar uzyskany siédmego dnia réwniez
byt zblizony do pierwszych dwoéch. Oznacza to, ze istnieje wyzsze prawdopodobiefistwo iz poziom wspot-
czynnika nie ulega znaczacej zmianie w czasie. W przypadku wskaznika SNRS-11, zaobserwowano z kolei
znaczacy spadek miedzy dniem pierwszym a drugim, ktéry byl potwierdzony w poprzednich analizach (zob.
rycina 4.4), a nastgpnie si¢ stabilizowal w dniu trzecim. Wykres tendencji SNRS-11 dla kolejnych dni suge-
rowat, iz wskaznik ten ulega wzglednej stabilizacji w okresie migdzy drugim a sz6stym dniem, a nastgpnie

ponownie ulega redukcji.
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Rycina 4.6: Zmiana poziomu kortyzolu, DHEA-s, wspotczynnika kortyzol/DHEA-s oraz SNRS-11 w ko-

lejnych dniach hospitalizacji.
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Stupki bledéw stanowia przecigtne odchylenie od Sredniej wynikéw danego dnia.

4.5.2 Redukcja zmian skérnych

Wykresy tendencji zmian skérnych mierzonych za pomoca skal PASI, PSSI i CoPSI wzgledem pierwszego
dnia hospitalizacji, wskazywaty na zblizone rozktady w przypadku PASI i CoPSI (Rysunek 4.7. Skala PSSI
charakteryzowala si¢ stosunkowo liniowa poprawa zmian skérnych wraz z uptywem czasu. Przygladajac
si¢ procentowemu spadkowi, stwierdzono, iz przecigtnie kazdego kolejnego dnia nastgpowata poprawa o
okoto 10% wzgledem dnia pierwszego. Skale PASI i CoPSI, jak wspomniano wczesniej, charakteryzowaty
si¢ podobnym i mniej liniowym spadkiem zmian. Najwigksze zmiany obserwowano do czwartego dnia
(CoPSI) lub piatego dnia (PASI), natomiast pdZniej nastgpowato splaszczenie redukcji zmian skérnych,
ktére wykrywaly te skale. Co wigcej, zaobserwowano, iz skalg CoPSI charakteryzowaly mniejsze biedy
pomiarowe kazdego dnia w poréwnaniu do skali PASI, a takze CoPSI wykrywata wigksza redukcje zmian
skérnych w kolejnych dniach w poréwnaniu do PASI. Wyniki te sugerowaly, iz skala CoPSI byta bardziej
czula i doktadng skala w poréwnaniu do skali PASI, a wykrywane przez nie zmiany byly zblizone pod
wzgledem kierunku i sity zmiany w kazdym dniu. Oznacza to, iz w badaniach klinicznych wystarczajaca
jest jedna ze skal CoPSI lub PASI.
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4.6 Dynamika poprawy w zakresie zmian skérnych

Celem oceny dynamiki poprawy zmian skérnych, wykonano analiz¢ wariancji w modelu mieszanym. Ana-
lizowano zmienno$¢ rumienia, nacieku oraz tuski na poszczegdlnych obszarach ciata w pierwszych trzech

dniach hospitalizacji. Za poziom istotnosci przyjeto prég o = 0,05.

4.6.1 Rumien

Przeprowadzone analizy rumienia mierzonego skalg PASI (4.8), potwierdzity istotny efekt interakcji migdzy
lokalizacja zmian a czasem pomiaru, F(6,256) = 2,51; p = 0,030; 7]2 = 0,06. Redukcja rumienia w czasie
byta zblizona na kazdym obszarze ciata i wynosita §rednio 0,30 punktu dziennie. Pojawity sig¢ istotne réznice
pomigdzy nasileniem rumienia w réznych obszarach w zaleznoS$ci od dnia hospitalizacji. W badanej grupie
w przypadku glowy i szyi, kazdego dnia obserwowano istotnie nizsze nat¢zenie rumienia w poréwnaniu
do tutowia oraz koriczyn gérnych i dolnych (p < 0,01). Nasilenie rumienia w pozostatych lokalizacjach nie
bylo istotnie rézne pierwszego dnia, a drugiego dnia obserwowano wigksze nasilenie rumienia na kornczy-
nach dolnych w poréwnaniu do tutowia (p = 0,001). Trzeciego dnia stwierdzano z kolei istotnie wigksze
natgzenie rumienia na konczynach dolnych w poréwnaniu do koniczyn gérnych (p = 0,040) i tutowia (p =
0,024). Innych réznic nie zaobserwowano. Uzyskane wyniki wskazywaly, ze drugiego dnia efekt poprawy
byl najbardziej wyraZzny w zakresie tutowia, a trzeciego dnia zmniejszenie rumienia obserwowano takze
w obrebie koriczyn gérnych. Najmniej wyrazone zmiany w zakresie rumienia obserwowano w przypadku
koniczyn dolnych.

Na rycinie 4.9 zaprezentowano wyniki pomiaréw rumienia ocenianego w skali CoPSI. Wykryto in-
terakcje miedzy lokalizacja rumienia a okresem hospitalizacji, F(18,756) = 2,32; p = 0,012; 172 = 0,05.
Przeprowadzone analizy poréwnan parami potwierdzily iz najwigksze zmiany w czasie obserwowano w
zakresie koriczyn gérnych (56% wyjasnionej wariancji), natomiast najmniejsze w obszarach twarzy, skéry
owlosionej gtowy i narzadéw pitciowych (< 25% wyjasnionej wariancji). Posrednie efekty wystgpowaty na

pozostatych obszarach ciata. Przecigtna redukcja na skali punktowej wynosita okoto 0,20 punktu dziennie.

4.6.2 Naciek

Analizujac zmiang¢ nacieku mierzonego skala PASI (rycina 4.10), nie stwierdzono istotnej statystycznie
zaleznoSci miedzy miejscem wystgpowania nacieku a okresem hospitalizacji, F(6,48) = 0,615; p = 0,614;
n? =0,07. Zaobserwowano z kolei efekt gléwny zmian w czasie, F(2,16) = 34,09; p < 0,001; n% = 0,81, oraz
efekt gtowny nasilenia nacieku w zaleznosci od lokalizacji, F(3,24) = 8,62; p = 0,006; 772 =0,52. Uzyskane
wyniki poréwnar parami pozwolity na potwierdzenie, iz naciek jest najsilniej wyrazony w obrebie koriczyn
dolnych, z kolei pozostate obszary nie r6znily si¢ istotnie nasileniem nacieku. Przecigtna redukcja w kazdym
obszarze wynosifa Srednio 0,25 punktu dziennie.

W zakresie zréznicowania nacieku mierzonego w skali CoPSI (rycina 4.11) na poszczeg6lnych obsza-
rach ciata, nie zaobserwowano istotnej zaleznosci migdzy nasileniem nacieku w danej lokalizacji a okresem

hospitalizacji, F(18,756) = 0,81; p = 0,617; 172 = (0,02. Oznacza to, iz niezaleznie od miejsca wystgpowania
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nacieku redukcja byla zblizona, co potwierdzit efekt gtéwny okresu hospitalizacji, F(2,84) = 57,11; p <

0,001; n? = 0,58. Obserwowana przecigtna zmiana punktowa wynosita okoto 0,13 punktu dziennie.

4.6.3 Luska

Zrbéznicowanie nasilenia tuski mierzonej skala PASI (rycina 4.12) réwniez nie zostalo potwierdzone w za-
leznosci od okresu hospitalizacji, F(6,252) = 1,59; p = 0,165; n? = 0,04. Oznacza to, iz obserwowane zmiany
dotyczace obecnosci tuski w kolejnych dniach byty zblizone w kazdym obszarze ciata. Potwierdzono na-
tomiast istotne efekty gtéwne czasu hospitalizaciji, F(2,84) = 65,67; p < 0,001; n? = 0,61, oraz lokalizacji,
F(3,126) = 7,70; p = 0,001; 7;2 = 0,16. Najwigksze nasilenie tuski obserwowano na konczynach dolnych,
nastgpnie nieco nizsze na tutowiu, koficzynach gérnych oraz gtowie i szyi. Przecigtna redukcja nasilenia
tuski kazdego dnia hospitalizacji wynosita blisko 0,33 punkta kazdego dnia.

Analiza redukcji tuski w poszczeg6lnych dniach hospitalizacji w zaleznosci od lokalizacji zmian (rycina
4.13), wykazata istotny statystycznie efekt interakcji, F(18, 756) = 3,95; p < 0,001; % = 0,09. Okazato sie,
ze najsilniej reagowaly plecy, klatka i brzuch, posladki i okolica ledZwiowo-krzyzowa oraz stopy i okolice
stawow skokowych (od 53 do 55% wariancji). Najstabiej reagowaly narzady plciowe oraz twarz (od 12 do
23% wariancji), natomiast pozostale lokalizacje w sposéb umiarkowany reagowaty na leczenie (migdzy 27

a49% wyjasnionej wariancji).
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Rycina 4.7: Zmiana PASI, PSSI i CoPSI w kolejnych dniach hospitalizacji w stosunku do dnia pierwszego.
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Stupki bledéw stanowig przecigtne odchylenie od §redniej wynikdw danego dnia.
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Rycina 4.8: Zmiana rumienia mierzonego skalg PASI na poszczegdlnych obszarach ciata.
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Rycina 4.9: Zmiana rumienia mierzonego skalag CoPSI na poszczegdélnych obszarach ciata.
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Rycina 4.10: Zmiana nacieku mierzonego skala PASI na poszczegdlnych obszarach ciata.
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Rycina 4.11: Zmiana nacieku mierzonego skala CoPSI na poszczegdlnych obszarach ciata.
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Rycina 4.12: Zmiana tuski mierzona skala PASI na poszczegdlnych obszarach ciata.

2,50
z.lm 1J55 \
LES\
1,50 1,51\1,49 — —Glowa i szyja
\LZE\ —_ e Tuldw
L14\1'16 — —Kof .
o0 q"""-—-._,___‘____&gg ofczyny gorne
- = Konczyny dolne
0,50
0,00

Dzien 1 Dzien 2 Dzien 3

Rycina 4.13: Zmiana tuski mierzona skalag CoPSI na poszczegdlnych obszarach ciata.

1,40

¥

1,20
1,05
1,00
) — —Twarz
0,8
050 \ \ s ol :
— —Skéra owlosiona glov
. 0,72 glowy

0,67 — —Koriczyny géme
0,60

=
040 0'4[\ -

020 0.23\‘)
,16

0,00

— — Rece i nadgarstki

Klatka i brzuch

Dzieri 1 Dzieri 2 Dzieri 3
1,60

1,40

¥

1,20

1,00 L0 \
0,88 — =—Posdladkii okolica LS
0,80 .
" 79 — — Narzady piciowe
0,6 — — Koriczyny dolne
0,60 yny
Stopy i kostki

— —Plecy

0,51
0,40 0,37
o0 o 0'16\
0,07
0,00
Dzieri 1 Dzieri 2 Dzieri 3

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



4. Wyniki

52

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



Rozdziat 5
Dyskusja

5.1 Nasilenie zmian tuszczycowych

W przeprowadzonym badaniu nie obserwowano korelacji poziomu jakoSci zycia, stresu, lgku, depresyjno-
Sci, styléw radzenia sobie ze stresem z nasileniem zmian skérnych w skalach BSA, PASI, CoPSI. Podobnie
Gisondi i in. nie stwierdzili korelacji pomigdzy PASI subiektywnym postrzeganiem stresu [142]. W innym
badaniu spostrzegany stres byt istotnie zwiazany z gorszym poziomem jako$ci zycia, wyzszym poziomem
leku i depresji, ale nie z nasileniem tuszczycy [143]. Z kolei Schmitt i in. wykazali ujemng korelacj¢ nasi-
lenia zmian tuszczycowych oraz objawdéw depresyjnych [144]. Obserwowano jedynie staba dodatnia kore-
lacje wszystkich skal nasilenia zmian skérnych ze wskaZnikiem kortyzol/DHEA-s, przy czym zwiazek ten
byt najsilniejszy w przypadku skali PSSI. Wyniki te potwierdzaja, Ze nasilenie zmian skérnych nie wptywa
na poziom jakosci zycia, stresu, Igku, depresyjnosci w sposéb bezposredni. Decydujac o wyborze terapii
nalezy kierowac si¢ nie tylko nasileniem zmian skérnych, ale bra¢ pod uwage réwniez konsekwencje psy-

chologiczne choroby.

5.1.1 Luszczyca skory owlosionej glowy

Luszczyca skéry owlosionej glowy ma znaczacy wptyw na obnizenie jakoSci zycia pacjentéw, a ponad 70%
chorych zgtasza trudnosci w zyciu codziennym [145]. Dotyczy do korzystania z fryzjera, wyboru odziezy,
na ktérej nie bedzie widoczna tuska, a takze kontaktéw towarzyskich. Ponadto chorzy z tuszczyca skéry
owlosionej glowy zglaszaja nasilony Swiad [146]. Zaobserwowano istotng korelacje migdzy ztuszczaniem
skéry gtowy a zaburzeniami zdrowia psychicznego wsréd pacjentéw z tuszczyca plackowata o nasileniu
umiarkowanym do cigzkiego [147]. W przeprowadzonym badaniu potwierdzono zwiazek nasilenia zmian
tuszczycy skéry owlosionej glowy z poziomem lgku i depresyjnosci oraz ogélnego wyniku w skali DASS.
Potwierdza to konieczno$¢ intensywnego leczenia, w tym rowniez w przypadku braku spetnienia ogélnych
kryteriéw kwalifikujacych do terapii systemowej [148], [149], [150]. Obserwowano réwniez istotna klinicz-
nie korelacje PSSI z wykorzystywaniem stylu radzenia sobie ze stresem skoncentrowanego na emocjach
oraz podskali stylu unikowego - angazowanie si¢ w czynnosci zastgpcze. Autorzy nie dotarli do wynikéw

badar, ktére ocenialyby style radzenia sobie ze stresem w okreslonych lokalizacjach. Stwierdzono réwniez
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korelacje wyniku w skali PSSI ze wskaznikiem kortyzol/DHEA-s silniejsza niz w przypadku innych skal,

co potwierdza istotnoS$¢ problemu nasilonych zmian tuszczycowych w obrebie skéry gtowy.

5.1.2 Ustepowanie zmian tuszczycowych

W ramach badania przeprowadzono iloSciowa analiz¢ ustgpowania zmian skérnych podczas pierwszych 3
dni hospitalizacji. W kolejnych dniach, analiza miata charakter jakoSciowy ze wzgledu na mniejsza ilo$¢é
dostgpnych danych. Zgodnie z wiedza autoréw, dostepne sa liczne publikacje dotyczace ustgpowania zmian
w trudnych lokalizacjach oraz skuteczno$¢ leczenia w réznych okolicach ciata [151], [152], jednak nie oce-
niano dynamiki ich ustgpowania. Zaobserwowano, ze ustgpowanie nacieku wyrazonego wynikiem w skali
PASI nie byto zalezne od lokalizacji zmian tuszczycowych, cho¢ nasilenie nacieku byto najwigksze w obre-
bie koriczyn dolnych. Srednie nasilenie nacieku oraz jego redukcja w skali CoPSI nie zalezaty od lokalizacji.
Najwigksze nasilenie tuski w skali PASI obserwowano réwniez w obrgbie konczyn dolnych, nieco mniejsze
na tutowiu, koficzynach gérnych oraz glowie i szyi, a redukcja nie zalezata od obszaru. Opierajac si¢ na
pomiarach w skali CoPSI, stwierdzono, ze redukcja tuski nastgpowata w pierwszej kolejnosSci w obrgbie
tutowia, okolicy ledZwiowo-krzyzowej oraz stdp i okolic stawéw skokowych. W zakresie rumienia ocenia-
nego w skali PASI wyjsciowo oraz w trakcie kolejnych dni hospitalizacji obserwowano, ze Srednie nasilenie
na skérze gltowy i szyi bylo nizsze, a zmniejszenie rumienia wystgpowato najpierw w obrebie tulowia, a
nastgpnie konczyn gérnych. Oceniajac wartoSci w skali CoPSI najwigksza redukcja rumienia dotyczyta
koniczyn gérnych, a najwolniej poprawa nastgpowata w zakresie skéry owtosionej glowy, twarzy i narzadéw
ptciowych. Podkresla to szczegélne potrzeby terapeutyczne oséb, u ktérych zmiany dotycza skéry glowy
i narzadéw plciowych. Analiza jako$ciowa ujawnila, ze najwigksza poprawa wystgpowata do czwartego
(CoPSI) oraz piatego (PASI) dnia, a nastgpnie tempo ustgpowania zmian skérnych malato.

Jednym z czynnikéw wplywajacych na stosowanie si¢ pacjenta do zalecen, jest wiedza na temat cho-
roby i leczenia [153], [154]. Szczegbtowo przeprowadzony wywiad lekarski pozwala oceni¢ stan wiedzy
pacjenta na temat jego choroby i uzupetnic¢ brakujace informacje. Wéwczas mozliwe jest takze ujawnienie
nierealistycznych oczekiwan pacjenta i podjecie rozmowy na ten temat, co prowadzi do lepszej wspdtpracy
i satysfakcji z leczenia [155]. Wyjasnienie pacjentowi, w jaki spos6b bedzie dochodzito do poprawy zmian

skérnych moze takze przyczynié si¢ do zwigkszenia zaufania do lekarza.

5.1.3 Skale nasilenia zmian skérnych

Obserwujac wyniki w skalach BSA, PASI, CoPSI oraz PSSI, najwyzsze wskaZniki korelacji stwierdzono
pomigdzy skalami BSA i PASI, a wyniki w CoPSI oraz PASI byly ze soba zbiezne w okolicach 40% wyja-
$nionej wariancji. Zgodnie z danymi literaturowymi, skala CoPSI wykazuje wigksza liniowoS¢ oraz pozwala
lepiej opisaé tagodne zmiany w poréwnaniu do skali PASI, a takze lepiej odzwierciedla faktyczne nasilenie
zmian skérnych [156]. Przeprowadzone badanie potwierdzito tg zaleznos$¢. Skalg CoPsi charakteryzowaty
takze mniejsze btedy pomiarowe i wigksza czuto§¢ w wykrywami redukcji zmian tuszczycowych.

Na rycinie 5.1 umieszczono 2 zmiany tuszczycowe, w ktérych rumien, naciek i zluszczanie mozna

oceni¢ nastgpujaco:
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PASI CoPSI
A:3(E)+3 () +2(D)=8. A:3(R) +2(N)+1(Z)=6.
B:3(E)+3 M) +2(D)=8. B:2R)+1(N)+1(Z)=4.

Rycina 5.1: Ocena rumienia, nacieku i ztuszczania wedtug skali PASIT i CoPSI. Zdjgcia pochodza ze zbioréw

wlasnych (pacjenci wlaczeni do badania).

W przypadku PASI obie zmiany tuszczycowe maja przypisang t¢ sama sume (8), podczas gdy w skali
CoPSI wynik punktowy wynosi odpowiednio 6 (A) oraz 4 (B). Réznica ta wynika z faktu, ze PASI opiera
si¢ na ocenie zmian o najwigkszym nasileniu, natomiast CoPSI wykorzystuje ewaluacj¢ Sredniego nasile-
nia zmian w danej lokalizacji. Ma to znaczace konsekwencje w klicznicznych zastosowaniach obu skal.
W przypadku chorego, u ktérego zmiany ustapity niemal calkowicie, z pozostawieniem jednej, opornej na
leczenie zmiany, w skali PASI wynik moze utrzymywac si¢ na stosunkowo wysokim poziomie, podczas
gdy warto$¢ punktowa w skali CoPSI moze by¢ bliska zera. Nasuwa si¢ pytanie, ktére rozwigzanie bardziej
odpowiada potrzebom badaczy, jak réwniez czy jest zgodne z odczuciami pacjenta dotyczacymi aktualnego
nasilenia zmian tuszczycowych. Odpowiedzia moz¢ by¢ zastowanie skali SAPASI (ang. Self Administered
PASI), przy uzyciu ktérej pacjent samodzielnie graficznie oznacza stopien zajecia powierzchni skory oraz
ocenia nasilenie rumienia, nacieku i tuski. Skale t¢ zwalidowano w wieloosrodkowym badaniu i wykazano,
ze cechuje si¢ wysoka wiarygodnoScia i powtarzalnoscia [157], [158]. Nalezy jednak podkreslié, ze atutem
skali CoPSI jest wyodrgbnienie 10 regiondéw ciata, w tym lokalizacji majacych szczeg6lne znaczenie dla
jakosci zycia (regce, stopy, okolice narzadéw ptciowych), a ktére nie zostaty wyodrgbnione w skali PASI. W
tym kontekscie bardzo obiecujaca skala jest SPI (ang. Simplified Psoriasis Index), gdzie rowniez wyszcze-
g6lniono 10 lokalizacji, ale uproszczony jest system oceny nasilenia zmian w poszczegdlnych lokalizacjach
(0, £, +) [159]. Co wigcej, wraz z rosnacym wykorzystaniem sztucznej inteligencji, ocena nasilenia zmian
skérnych moze stac si¢ szybsza i latwiejsza. Potwierdza to badanie przeprowadzone na 1497 pacjentach, u
ktorych z uzyciem aplikacji wykonano 3369 pomiaréw PASI, uzyskujac wyniki o 33,2% lepsze niz $rednia
ocena przez dermatologéw, co oznacza, ze wyniki bytuy zblizone do oceny przez do§wiadczonych derma-

tologéw [160].
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5.2 Stosowane strategie terapeutyczne

Znany jest wptyw stanu psychicznego na leczenie dermatologiczne tuszczycy - migdzy innymi lgk i de-
presja wiaza si¢ z wolniejsza poprawa w zakresie zmian skérnych [161]. Obserwowano takze trudniejsze
ustgpowanie zmian podczas fotochemioterapii u oséb z wysokim nasileniem stresu [88]. Z drugiej strony,
mimo renesansu bio-psycho-spotecznego modelu opieki nad pacjentem, brakuje badan oceniajacych wptyw
zastosowanego leczenia badZ wdrozonej strategii leczniczej na parametry psychologiczne, tak, aby leczenie
mogto by¢ dopasowane do chorego.

W przeprowadzonym badaniu, wsréd pacjentow mozna wyrdzni¢ 3 grupy w zalezno$ci od wdrozonej

strategii terapeutycznej:

1. chorzy leczeni preparatami miejscowymi, fototerapia oraz lekami ogélnymi (z wylaczeniem lekéw

biologicznych) - K
2. chorzy kwalifikowani do pierwszego leczenia biologicznego - B1
3. chorzy kwalifikowani do kolejnego leczenia biologicznego - BN

W pierwszej grupie (K) wyrdzniono 2 podgrupy: chorych leczonych miejscowo i fototerapia (K1) oraz tera-
pia systemowa z wylaczeniem lekow biologicznych (K2). Pierwsza podgrupe (K1) stanowia chorzy, u kté-
rych wdrozono intensywne leczenie miejscowe w monoterapii oraz w potaczeniu z fototerapia. Zazwyczaj
przyjmowani sa do oddziatu w trybie pilnym z powodu duzego zaostrzenia zmian tuszczycowych. Czesto
po raz pierwszy doswiadczaja nagtego pogorszenia stanu skory, wielokrotnie réwniez nasilenie zmian tusz-
czycowych stopniowo ros$nie az do momentu uniemozliwiajacego codzienne funkcjonowanie. Wigkszos¢
stanowig pacjenci leczeni dotychczas wytacznie miejscowo. W tej grupie chorych stosunkowo najczesciej
stwierdza si¢ niedostateczna edukacj¢ z zakresu profilaktyki, pielggnacji i leczenia skdry, co moze wyni-
ka¢ z tego, ze doSwiadczaja pierszego epizodu w zyciu lub przebieg choroby dotychczas mial niewielkie
nasilenie, ktéry w odczuciu pacjenta nie wymagat duzego zaangazowania w proces leczniczy. Intensywne
dziatania pielggnacyjno-lecznicze w warunkach domowych bywaja niemozliwe z powodu sytuacji rodzinnej
chorego lub gorszej sprawnosci psychofizycznej. W trakcie hospitalizacji prowadzone sg dziatania eduka-
cyjne, naswietlania i intensywne leczenie miejscowe.

Druga podgrupeg (K2) stanowia chorzy, ktérzy trafiaja do oddziatu celem modyfikacji i wiaczenia ogdl-
nego leczenia tuszczycy, ktére okazato si¢ niewystarczajaco skuteczne lub wystapily dziatania niepozadane,
uniemozliwiajace kontynuacj¢ dotychczasowej terapii. Wowczas ocenie podlegaja wyniki badari wykona-
nych celem wykluczenia przeciwwskazan do wtaczenia planowanego leczenia ogélnego lub fototerapii oraz
wyniki badan kontrolnych po rozpoczgciu nowej terapii, jak réwniez odpowiedZ zmian skérnych na zasto-
sowane postgpowanie.

Druga grupe (B1) chorych stanowia pacjenci z tuszczyca umiarkowana i cigzka, leczeni uprzednio co
najmniej 2 metodami og6lnymi (metotreksat, acytretyna, cyklosporyna, PUVA-terapia), ktére okazaty si¢
nieskuteczne lub stwierdzono przeciwwskazania do wspomnianego leczenia (B1). Naleza do niej pacjenci,
u ktérych do tej pory zadna terapia nie byta skuteczna i pod raz pierwszy beda leczeni biologicznie. Trzecia

grupe (BN) stanowia osoby, ktére w przesztosci stosowaly leki biologiczne z dobrym efektem. Grupy B1

A. Bechtold Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na tuszczyce.



5. Dyskusja 57

i BN to pacjenci przyjeci do oddzialu dermatologicznego celem wykonania niezbgdnych badan przed roz-
poczeciem terapii biologicznej. W trakcie hospitalizacji stosuje si¢ intensywne leczenie miejscowe oraz w
przypadku niektérych pacjentéw kontynuuowane jest leczenie metotreksatem z powodu wspotistniejacego
tuszczycowego zapalenia stawéw. W przypadku trzeciej grupy pacjentéw mozna si¢ spodziewac braku te-
atralnej poprawy w zakresie zmian skérnych, biorac pod uwage wczesniejsza histori¢ choroby. Zazwyczaj
hospitalizacja w celach diagnostycznych trwa 3 dni.

Przed rozpoczgciem badai, wysunigto hipoteze, zgodnie z ktéra zréznicowane strategie terapeutyczne
moga wplywac na zréznicowanie poziomu stresu, jakosci zycia, depresyjnosci. Za potwierdzeniem tej tezy
przemawiat dtugi wywiad pacjentéw dotyczacy wczesniejszego leczenia bez zadowalajacych efektéw (Bl
oraz BN), co moglo si¢ przektadaé na brak nadziei na skuteczne leczenie w przypadku o0séb, ktére miaty po
raz pierwszy rozpoczaC leczenie biologiczne (B1) oraz wysokie oczekiwania odno$nie efektéw leczenia u
0s6b, ktére w przesztosci stosowaty leki biologiczne z dobrym efektem (BN). Przeprowadzone badania nie
potwierdzily takiej zalezno$ci w zakresie jakosci zycia (DLQI), lgku (DASS-21), stresu (PSS-10, DASS-21,
SNRS-11), objawéw depresyjnych (DASS-21). Nie obserwowano takze r6znic w zakresie styléw radzenia
sobie ze stresem oraz stezen hormondw.

Brak zalezno$ci mozna ttumaczy¢ coraz wigksza dostgpnoscia informacji na temat nowoczesnego le-
czenia. Czytajac w réznych Zrédtach na temat leczenia biologicznego oraz nawigzujac kontakty z osobami
leczonymi biologicznie za posrednictwem internetu, pacjenci mimo wieloletniego wywiadu tuszczycy, pod-
chodza optymistycznie oraz wiaza duza nadziej¢ z zaproponowanym leczeniem. Dotyczy do jednak gtow-
nie 0os6b mtodych i w §rednim wieku. Dodatkowo, w pierwszej grupie znajduja si¢ takze pacjenci, kt6-
rzy choruja nawet 30 lat. Taki czas trwania choroby moze mie¢ 2 konsekwencje: osoba chora moze by¢
zaadaptowana do choroby i akceptowaé ja jako normalna czg$¢ zycia lub dtugotrwaly proces chorobowy
moze wptywac na przewlekle obnizenie jakoSci zycia, nastroju i samooceny oraz podwyzszenie poziomu
stresu i leku. Czgs$¢ pacjentéw leczonych przed hospitalizacja wylacznie preparatami miejscowymi nie byta
wczesniej objeta stala opieka dermatologiczna, co wiazato si¢ z wspomnianymi niedostatkami edukacji w
zakresie zycia z chorobg skory.

Z powodu licznych czynnikéw dodatkowych, mogacych wplywaé na wyniki w poszczegdlnych gru-
pach, warto byloby obja¢ badaniem wigksza liczbe pacjentéw, analizujac badane parametry w mniejszych
podgrupach, w zalezno$ci od przebiegu dotychczasowego leczenia. Wydaje sig, ze dotychczasowe leczenie
moze miec silniejszy zwiazek z wskaZnikami psychologicznymi niz zastosowane strategie terapeutyczne,

ktére zaleza nie tylko od przebiegu choroby, ale takze od decyzji lekarza prowadzacego leczenie pacjenta.

5.3 Styl radzenia sobie ze stresem

W przeprowadzonym badaniu nie stwierdzono zwigzku ocenianych parametréw z obecno$cig dominacji jed-
nego stylu radzenia sobie ze stresem lub jej braku. W przypadku stwierdzenia dominacji jednego ze stylow,
obserwowano jednak liczne zwiazki w zaleznoSci od tego, ktéry styl dominowal. Zauwazono, ze poziom
kortyzolu byt podwyzszony w przypadku wykorzystywania SSE oraz SSU, w przeciwienistwie do SSZ. Zu-
pelnie odmienne wyniki prezentuja Master2009 i in. - w badaniu stwierdzono brak zalezno$ci pomigdzy

strategiami skoncentrowanymi na emocjach o poziomem kortyzolu [162].
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Obserwowano réwniez zwiazek SSE z subiektywnym spostrzeganiem stresu (PSS-10), depresyjnoscia,
stresem i ogélnym wynikiem DASS-21. Wahl i inni wykazali, ze pacjenci, ktorzy stosowali strategie radze-
nia sobie ze stresem skoncentrowane na emocjach, dos§wiadczali wigkszej subiektywnej niepelnosprawno-
$ci, gorzej oceniali swdj stan zdrowia i jako$¢ zycia [163]. W badaniu na grupie 102 pacjentéw z tuszczyca
oraz 98 os6b zdrowych, chorzy w poréwnaniu ze zdrowa grupa kontrolng zgtaszali istotnie wyzsze wskaz-
niki lgku oraz strategii radzenia sobie zorientowanych na emocje i unikanie oraz nizsze wskazniki strategii
radzenia sobie zorientowanych na zadanie. Nie okre§lono jednak obecnosci lub braku dominacji stylow ra-
dzenia sobie ze stresem, a takze nie badano, ktére ze stylow dominuja u danego pacjenta [164]. W badaniu
przeprowadzonym na grupie pacjentek ginekologicznych z rozpoznaniem raka radzenie sobie skoncentro-
wane na problemie wigzato si¢ z mniejszym odczuwaniem stresu, mniejsza liczba objawdéw depresyjnych i
nizszymi stgzeniami kortyzolu w §linie. Strategie emocjonalne wigzaly si¢ z nizszym odczuwanym stresem
i mniejszg liczba objawdéw depresyjnych, ale podwyzszonym Srednim dobowym i wieczornym poziomem
kortyzolu [165]. Nalezy podkresli¢, ze w przypadku opisywanego badania, chorzy byli eksponowani na zu-
petnie inny stresor i inne style radzenia ze stresem moga by¢ wowczas adaptacyjne. Style radzenia sobie
ze stresem wsrdd pacjentéw z tuszczyca oceniali takze Noormohammadpour i in., jednak, co zaskakujace,
oceniano wylacznie ogdlny wynik kwestionariusza CISS, bez zr6znicowania wynikéw dla poszczegdlnych

styléw radzenia sobie ze stresem [166].

W badaniu przeprowadzonym z wykorzystaniem CISS przez Kowalewska i in. wéréd chorych na tusz-
czyce Srednie wyniki znacznie odbiegaly od wynikéw wiasnych: SSZ (53,6 vs 47,14); SSE (46,2 vs 61,79)
oraz SSU (50,1 vs 57,39) [167]. Réznice moga mie¢ zwiazek z wyjsciowym Srednim PASI, ktére w cyto-
wanym badaniu byto nizsze (14,0 vs 17,59). Dodatkowo nie analizowano tamze dominacji styléw zgodnie z
podrecznikiem CISS [126], a jedynie uwzglgdniano $rednie wyniki dla poszczegdlnych podskal. Wreszcie
wplyw na zréznicowanie wynikéw moze miec lokalizacja zmian tuszczycowych w miejscach szczegdlnych.
Fabrazzo i in. wykazali, ze wycofanie byto jedyna dysfunkcyjng strategia radzenia sobie przyjeta przez pa-
cjentéw, choé korelowata ona z objawami depresyjnymi [168]. Z kolei Korabel i in. wykazali, ze pacjenci z
tuszczyca w poréwnaniu do grupy kontrolnej, czgSciej wykorzystywali unikowe strategie radzenia sobie ze

stresem, w tym angazowanie si¢ w czynnosci zastgpcze [169].

5.4 Hospitalizacja z powodu zaostrzenia tuszczycy

W erze dermatologii ambulatoryjnej, niewiele jest bezwzglednych wskazan do hospitalizacji pacjenta z
powodu choroby skéry. Wigkszo$¢ badai diagnostycznych ukierunkowanych na poszukiwanie czynnikéw
zaostrzajacych tuszczycg oraz na wykluczenie przeciwwskazan do okreslonych metod leczenia (na przyktad
skrining w poszukiwaniu choréb nowotworowych oraz ognisk stanu zapalnego przed wilaczeniem leczenia
immunosupresyjnego) moze by¢ przeprowadzona w trybie ambulatoryjnym. Podobnie stosowane leczenie,
niezaleznie od formy podania, zazwyczaj nie wymaga pobytu w oddziale szpitalnym. Dodatkowo autorzy
pozostaja zgodni, ze hospitalizacja wiaze si¢ ze zwigkszonym nasileniem stresu dla pacjenta, co opisano
w podsekcji 1.3.4. Z tego powodu nasuwa si¢ pytanie, czy w obecnych czasach hospitalizacja z przyczyn

dermatologicznych pozostaje zasadna.
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5.4.1 Psychologiczne koszty hospitalizacji

W przeprowadzonym badaniu stwierdzono, ze wskaznik SNRS-11 przyjmowat najwyzsze warto$ci w pierw-
szym dniu hospitalizacji, co oznacza, ze pacjent subiektywnie ocenial poczatek pobytu w oddziale szpital-
nym jako najbardziej stresujacy. Nastepnie wskazZnik si¢ obnizat w kolejnych dniach. Obserwowano umiar-
kowang istotna statystycznie dodatnia korelacj¢ pomigdzy czasem trwania hospitalizacji a poziomem kor-
tyzolu oraz wspéiczynnika kortyzol/DHEa-s. Dtuzszy okres hospitalizacji mdgt takze sprzyja¢ wigkszemu
nasilenii stresu i depresyjnosci, jednak ta obserwacja wymaga potwierdzenia na wigkszej grupie (p>0,05).
Leovigildo i in., analizujac wyniki kwestionariusza Lipp wsréd chorych hospitalizowanych w oddziale der-
matologicznym w publicznym szpitalu w Brazylii, zaobserwowali, ze 85% pacjentéw do§wiadczato stresu
w trakcie pobytu, a jego poziom byt wyzszy wsrdd kobiet. Efekt ten byl niezalezny od postaci tuszczycy
oraz czasu leczenia [170]. Dodatkowo obserwowano wigksze nasilenie stresu, objawdéw depresyjnych w
przypadku starszych oséb. Podobnie Sampogna i in. stwierdzili, ze starsi pacjenci doswiadczali wigkszego
cierpienia psychicznego. Najwigksze pogorszenie jakoSci zycia wystgpowato u starszych kobiet z podwyz-

szonym poziomem lgku lub objawéw depresyjnych [171].

5.4.2 Finansowe koszty hospitalizacji

Zgodnie z oczekiwaniami, wydatki na opieke nad tuszczyca sa wigksze w przypadku pacjentéw z cigzsza
postacia choroby, co wiaze si¢ z nizsza jakoscia zycia [172]. Dodatkowo Horn i in. stwierdzili znacznie
wigksze prawdopodopienistwo niskich dochodéw wsrdéd pacjentéw z tuszczyca cigzka niz tagodna. Dodat-
kowo cigzka postaé choroby wigzata si¢ z mniejszym prawdopodobieristwem pracy w pelnym wymiarze
czasu pracy w poréwnaniu z pacjentami z tagodna postacia tuszczycy, cho¢ zaobserowany efekt nie byt
istotny statystycznie. Ponadto znacznie wigcej pacjentéw z cigzka tuszczyca (17%) w poréwnaniu z fagodna
(6%) zglosito, ze tuszczyca byta przyczyna braku pracy [173].

W polskich realiach koszt leczenia miejscowego jest szczegblnie wysoki. Jedynie nieliczne preparaty
znajduja si¢ na liscie lekéw refundowanych. Z tego powodu niekiedy koszt leczenia w warunkach ambu-
latoryjnych przewyzsza mozliwosci finansowe pacjentéw, co doprowadza do dalszego pogorszenia stanu
skoéry i koniecznos$ci hospitalizacji. W przypadku zwigkszenia nakladéw na refundacje lekéw w tuszczycy,
mozliwe bytoby uniknigcie wielu hospitalizacji, a co za tym idzie zmniejszenie kosztu spotecznego leczenia
tuszczycy. Dodatkowo nalezy wziaé pod uwage koszty leczenia choréb wspdtistniejacych, ktérych ryzyko

wzrasta wraz z cigzkoScia tuszczycy (por. sekcja 1.2.4 na stronie 7).

Warto bytoby przeprowadzi¢ w polskich warunkach analiz¢ kosztéw ponoszonych przez pacjenta w
trakcie leczenia zaostrzenia oraz kosztu ponoszonego w przypadku hospitalizacji, uwazgledniajac zaréwno
czynniki bezposrednie, jak i posrednie takiej jak koszty absencji w pracy, leczenia choréb towarzyszacych
i innych. Taka analiza moglaby doprowadzi¢ do zaproponowania modyfikacji modelu leczenia dermato-
logicznego. Z drugiej strony, intensyfikacja leczenia moze znaczaco zmniejszy¢ koszty dlugoterminowe.
Uzyskanie kontroli choroby pozwala zastosowac strategi¢ wyprzedzajaca - wlaczenie badZ zintensyfikowa-

nie leczenia miejscowego juz w chwili pojawiania si¢ zmian, a tym samym zapobieganie zaostrzeniu.
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5.5 Stezenia hormonéw

Kortyzol jest gtéwnym, glukokortykosteroidowym, hormonem stresu, ktdry bierze udziat w regulowaniu
reakcji na stres od momentu zadziatania stresora do czasu powrotu organizmu do stanu homeostazy. Poczat-
kowo dochodzi do wzrostu stgzenia tego hormonu, nastgpnie stabilizacji, a przy dlugotrwatym dziataniu
bodzca, dochodzi do obnizenia wzglgdem wyjsciowego poziomu kortyzolu. Z kolei DHEA jest hormonem
steroidowym, ktéry wykazuje wtasciwosci antyglukokortykoidowe, a z wiekiem jego stgzenie maleje [174].
Ze wzgledu na przeciwstawne dziatanie obu hormonéw, stosunek kortyzolu do DHEA-s moze by¢ wy-
korzystywany do oceny funkcji odpornosciowych. Analizujac stgzenia hormondéw nadnerczowych, nalezy
uwzgledni¢ zmienno§¢ dobowa. Podobnie jak w przypadku kortyzolu, poziomy DHEA-S sa najwyzsze rano
1 spadaja w ciaggu dnia, co pozwala na wykorzystanie wspoétczynnika kortyzol/DHEA-s o ré6znych porach
dnia. Utrzymujacy si¢ wysoki poziom kortyzolu wiaze si¢ z podwyzszonym ryzykiem choréb uktadu kraze-
nia, depresji, leku i pogorszeniem funkcjonowania poznawczego, natomiast nizszy poziom DHEA/DHEA-s
koreluje z wigksza czgstoscia choréb uktadu krazenia i gorszym zdrowiem psychicznym [175]. Rosnaca
liczba badan wskazuje, ze samodzielny pomiar stgzefi kortyzolu jest mniej precyzyjnym wskaznikiem niz
wspotczynnik kortyzol/DHEA [174]. Wykazano, ze wraz z wiekiem stosunek ten ro$nie, przyczyniajac
si¢ do spadku funkcji odpornosciowych [176]. W prospektywnym badaniu kohortowym na grupie 4255
amerykanskich weteranéw, bioracych udziat w misjach w Wietnamie, wykazano, ze stosunek kortyzolu do
DHEA-s korelowat dodatnio ze $miertelnoScia, niezaleznie od przyczyny (choroby nowotworowe i inne me-
dyczne przyczyny), DHEA-s byt ujemnie skorelowany, a kortyzol nie wykazywal bezposredniego zwiazku
[177]. Badania wskazuja na podobny wplyw stresu i starzenia na uktad SAM. Oprdcz oceny biologicznego
starzenia organizmu, wspomniany wsp6étczynnik moze by¢ wykorzystany takze jako wyktadnik stresu, a
obserwacja zmian tych biomarkeréw moze dostarczy¢ cennych informacji dotyczacych zarzadzania stresem

1 zdrowia psychicznego.

W przeprowadzonym badaniu obserwowano ujemna koreacje DHEA-s oraz dodatnig korelacje stosunku
kortyzol/DHEA-s z wiekiem, co jest zgodne z dostgpnymi danymi literatrowymi [178]. Obserwowano takze
wyzszy poziom DHEA-s w grupie os6b samotnych w poréwnaniu do badanych pozostajacych w zwiazku
matzeniskim, jednak w tej grupie Srednia wieku byta nizsza o 11,95 lat. W tym przypadku wiek mogt by¢
dominujacym czynnikiem, majacym wplyw na opisana réznicg¢. Dodatkowo stwierdzono wyzsze wartoSci
wspotczynnika kortyzol/DHEA-s w grupie kobiet, mimo nizszej Sredniej wieku w poréwnaniu do m¢zczyzn.
Roéwniez ta zalezno$¢ znajduje potwierdzenie w innych badaniach [179]. W badaniu analizujacym zaleznos¢
porannych stezefi kortyzolu w zaleznosci od plci i innych czynnikéw socjodemograficznych, ujawniono
znaczng badanego parametru z dnia na dzien, jak réwniez istotne interakcje wieku i ptci. Chociaz nie poja-
wily si¢ zadne statystycznie istotne réznice zwigzane z wiekiem dla kobiet, wielkoS$¢ i zmienno$¢ stgzenia

porannego kortyzolu z dnia na dzien wzrastata z wiekiem w grupie mezczyzn[180].

W przeprowadzonym badaniu stwierdzono, ze poziom kortyzolu byt podwyzszony w przypadku wy-
korzystywania stylu radzenia sobie ze stresem skoncentrowanego na emocjach oraz na unikaniu, ponadto
dodatnio korelowat ze stopniem wykorzystywania stylu emocjonalnego (zagadnienie oméwiono w sekcji

5.3 na stronie 57).
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Subiektywne postrzeganie stresu (PSS-10) skorelowane bylo z poziomem kortyzolu oraz wskaznikiem
kortyzol/DHEA-s. W literaturze mozna odnalezZ¢ obserwacje zaréwno zgodne z otrzymanymi wynikami
[181], cho¢ niedotyczace chorych z tuszczyca, jak i niepotwierdzajace opisanych zaleznosci [182], [183],
[184]. Evers i in. sugeruja, ze codzienne stresory wpltywaja na przebieg choroby u pacjentéw z tuszczyca po-
przez modulacje poziomu kortyzolu w momentach nasilonego stresu. Ponadto pacjenci z utrzymujacym si¢
duzym natgzeniem stresoréw wydaja si¢ mie¢ profil obnizonego poziomu kortyzolu i moga by¢ szczegdlnie

narazeni na wptyw stresoréw na tuszczyce [185].

Nie obserwowano korelacji stgzeit hormonéw ze skala SNRS-11, stresem mierzonym w skali DASS-21
ani nasileniem zmian skérnych w calej grupie badanych. Rajasekharan i in. w przeprowadzonym bada-
niu obserwowali negatywng korelacj¢ poziomu kortyzolu oraz PASI [186], ale z drugiej strony w badaniu
przeprowadzonym przez Brunoni i in. wieczorne stgzenie kortyzolu korelowato z PASI [110]. Moze to
wskazywaé na bardzo duza rolg czasu pobierania materialu do oznaczen. Obserwowano natomiast dodatnia
korelacje kortyzolu i wskaznika kortyzol/DHEA-s z wynikiem w skali PASI u kobiet. Moze to wynikaé z
r6znic w wydzielaniu kortyzolu w kobiet i mg¢zczyzn w zaleznosci od stresora, co podlega regulacji przez
struktury czotowe i limbiczne w rézny sposéb u kobiet i u mgzczyzn [187]. Skala SNRS-11 okazata si¢ bar-
dzo wrazliwa na dziatanie nawet najmniejszych zaktécen takich jak na przyktad dodatkowa osoba obecna
przy pobieraniu materiatu, dlatego nie jest optymalnym wskaZnikiem poziomu stresu u pacjenta. Dodatkowo
pacjenci mieli tendencj¢ do poréwnywania wyniku z poprzednim dniem, co takze moze wplywac na wiary-
godno$¢ pomiaru. Ponadto stgzenie kortyzolu dodatnio korelowalo z objawami depresyjnymi mierzonymi
skalag DASS-21. Liczne badania potwierdzaja zwiazek podwyzszonego kortyzolu z objawami depresyjnymi
oraz depresja [188], [189].

Dodatkowo wystgpowata dodatnia korelacja wspétczynnika kortyzol/DHEA-s z czasem hospitalizacji

(por. sekcja 5.4 na stronie 58).

Nawiazujac do modelu Ogdlnego Zespotu Adaptacyjnego (GAS, por. podsekcja 1.3.1 na stronie 12), na-
lezy zaznaczyé, ze stgzenie kortyzolu, adrenaliny i noradrenaliny podnosi si¢ w pierwszej fazie odpowiedzi
na stresor [190]. Dalsze dzialanie stresora nie zwigksza stezenia kortyzolu, ktéry wraca do poziomu wyjscio-
wego (faza adaptacji). Przedtuzona stymulacja prowadzi jednak do ponownego wzrostu stgzenia kortyzolu i
wywoluje wyczerpanie organizmu. Stwierdzajac podwyzszone stgzenia kortyzolu u badanego, nie jest moz-
liwe rozstrzygniecie, w jakiej fazie reakcji stresowej znajduje si¢ pacjent. GAS bywa krytycznie oceniany
przez niektérych autoréw takze ze wzgledu na brak aktywacji opisanego zespotu w reakcji na stabsze stre-
sory oraz stwierdzenie, ze reakcja na stres przebiega w opisany przez Selye sposéb, niezaleznie od bodZca
wyzwalajacego [191]. Mimo to, wciaz moze stuzy¢ jako ogélny model, w ktérym nalezy uwzglednié liczne
czynniki zaktécajace i znajduje wiele zastosowan, m. in. w sporcie [192]. Wedlug Anikhovskaya i in. stres
psychospoteczny moze by¢ z powodzeniem stosowany w analizie pierwszej fazy GAS [193]. Wykazano
takze skutecznoS$¢ treningéw relaksacyjnych takich jak MBSR (Redukcja Stresu Oparta na Uwaznosci, ang.
Mindfulness-Based Stress Reduction) w obnizaniu poziomu stresu wyrazonego redukcja stgzenia kortyzolu
w §linie [194].

Nalezy takze wspomnieé, ze samo pobieranie probki Sliny okazato stresujace w subiektywnym odczuciu

pacjentéw. Niekiedy gesta konsystencja §liny sprawiata, ze trudno byto uzyska¢ wymagang ilo$¢ klarowne;j
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cieczy, ze wzgledu na tworzenie si¢ piany. Z tego powodu niekiedy czas gromadzenia §liny wydluzat sig,
co mogto wptynaé na uzyskane wyniki (stgzenie kortyzolu w §linie mogto ulegnaé zmianie w trakcie pobie-
rania probki). Na wyniki stezein hormondéw w §linie wptywa takze metoda pobierania §liny - w przypadku
gromadzenia §liny bezposrednio do probéwki z wykorzystaniem stomki, wyniki stgzen DHEA koreluja ze
stezeniami DHEA w osoczu, w przeciwiefistwie do metody opartej na trzymaniu w jamie ustnej wacika.
Efektu tego nie obserwuje si¢ w przypadku kortyzolu, gdzie obie metody pozwalaja uzyska¢ wiarygodny
wynik [195]. Korzystne mogtoby wykorzystanie pomiaru stezenia hormonéw w moczu, cho¢ ograniczeniem
tej metody jest brak mozliwosci wykonania badania o dowolnej porze ze wzglgdu na konieczne wypetnienie
pecherza pacjenta.

Istnieje bardzo wiele niespdjnoséci w zakresie raportowanych wynikéw pomiaréw stgzenia kortyzolu w
§linie, moczu oraz we krwi. Niekiedy nawet w przypadku szeroko stosowanych protokotéw indukowania
stresu psychospotecznego, jak na przyktad Trier Social Stress Test (TSST), wystepuja liczne rozbieznosci,
utrudniajace poréwnywanie wynikéw badan [196]. Podczas gromadzenia §liny, nawet nieznaczne réznice
dotyczace otoczenia, oséb przeprowadzajacych do§wiadczenie, moga wplywac na uzyskane wyniki [197].
Niewatpliwym atutem badania byto prowadzenie pomiaréw wytacznie przez jednego badacza. Pozwolito
to wyeliminowaé réznice w podejsciu do pacjenta i charakterze interakcji, cho¢ ta zalezy zaréwno od oso-
bowosci badanego, jak i badacza. Nalezy uwzglednic takze inne Zrédta zmiennoSci zalezne od badanego i
badacza, na przyktad jakos$¢ snu ostatniej nocy, samopoczucie psychiczne i fizyczne, ktopoty niezwigzane z
obecna hospitalizacja.

W badaniach w populacji chorych na tuszczycg poszukuje si¢ efektywnych biochemicznych wyktadni-
kéw stresu oraz odpowiedzi na leczenie ogdlne. Wsrdd obiecujacych markeréw wymienia si¢ poziom chro-
mograniny A oraz immunoglobuliny A w §linie [198], jak rowniez coraz wigksza ilo$¢ badan potwierdza
przydatno$¢ oceny stgzenia a-amylazy w §linie jako minimalnie inwazyjnego zastgpczego markera aktyw-
nosci czesci wspotczulnej AUN [199]. WskazZnikiem o korzystnym profilu wydaje si¢ by¢ takze lizozym
[200].

Wreszcie, wazne jest, aby zda¢ sobie sprawe, ze nie wszystkie badania nad stresem, zdrowiem i sta-
rzeniem si¢ wymagaja stosowania biomarkeréw. W wielu sytuacjach informacje o stanie zdrowia zgltaszane
przez pacjenta sa nie tylko akceptowalne, ale stanowia najlepszy wskaznik [175]. Mimo to, badania nad
opracowaniem wiarygodnych markeréw niekiedy prowokuja badaczy do postawienia nowych pytan, posze-

rzajacych wiedz¢ w danej dziedzinie.
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Rozdzial 6

Whioski

W opisanym badaniu postawiono sze$¢ celéw, opisanych w rozdziale 2. Ponizej zaprezentowano wnioski

odnoszace si¢ do poszczegolnych celéw.

I. Zastosowane strategie terapeutyczne (fototerapia, leki klasyczne, kwalifikacja do pierwszej terapii
biologicznej, przygotowanie do kolejnego leczenia biologicznego) nie wplywaty w sposéb istotny na za-
den z ocenianych parametrow: jako$¢ zycia, stres, lgk i depresyjnosé, stezenia hormondéw stresu oraz nie

wykazywaty zwiazku ze stylami radzenia sobie ze stresem.

Z tego powodu dziatania profilaktyczne, majace na celu poprawe jakosci zycia i zmniejszenie po-

ziomu stresu powinny by¢ proponowane wszystkim chorym, niezaleznie od obranej strategii terapeutyczne;.

II. Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w zakresie jakoSci zycia, stresu, Igku i objawéw de-
presyjnych oraz stgzei hormonéw stresu w zaleznos$ci od obecnos$ci dominacji jednego ze styléw radzenia
sobie ze stresem lub jej braku. W przypadku stwierdzenia jednego stylu dominujacego, wykazano, ze styl
emocjonalny w poréwnaniu do zadaniowego wiazat si¢ z wyzszym poziomem kortyzolu, wyzszym pozio-

mem spostrzeganego stresu, depresyjnosci oraz ogélnym wynikiem w skali depresji, lgku i stresu.

Wobec powyzszego, sprawujac opieke nad pacjentem silnie skupionym na swoich emocjach i z
tendencja do nadmiernie emocjonalnych reakcji, warto proponowac chorym konsultacj¢ psychologiczna.
Po potwierdzeniu dominacji stylu skoncentrowanego na emocjach przez odpowiednio wykwalifikowany
do tego personel, korzystne byloby wdrozenie odpowiednich dziatai profilaktycznych celem uniknigcia

rozwinigcia lub zaostrzenia choréb psychosomatycznych.

III. Stwierdzono iz dtuzszy okres hospitalizacji wiazal si¢ ze wzrostem poziomu kortyzolu oraz wspét-
czynnika kortyzol/DHEA-s.

Majac na uwadze powyzsza obserwacje, nalezy podkresli¢, ze hospitalizacja z powodu tuszczycy

powinna trwac tak krétko jak jest to mozliwe z punktu widzenia procesu diagnostyczno-terapeutycznego.
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IV. Wyzszy poziom kortyzolu powiazany byt z wyzszym poziomem subiektywnego ~ poczucia stresu,
wyzszym poziomem depresyjnosci oraz czgstszym wykorzystywaniem stylu skoncentrowanego na emo-
cjach. Nie stwierdzono innych zaleznoSci.

Stgzenia kortyzolu, DHEA-s oraz ich iloraz wydaja si¢ by¢ niewystarczajacymi markerami biologicz-

nymi stresu. Nalezy poszukiwaé nowych wskaZnikéw, lepiej odzwierciedlajacych poziom stresu.

V. Wykazano istotng korelacj¢ nasilenia zmian w skali PSSI oraz depresyjnosci, lgku, dominacji stylu
radzenia sobie ze stresem skoncentrowanego na emocjach.
W zwiazku z powyzszym, zasadne jest wdrazanie bardziej intensywnego leczenia, w tym ogdlnego, w

przypadku nasilonych zmian w obrebie skéry owlosionej glowy, z pominigciem kryterium BSA oraz PASI.

VI. Zaobserwowano, ze ustgpowanie nacieku nie byto zalezne od lokalizacji zmian tuszczycowych,
ilo$¢ tuski redukowata si¢ najszybciej w obrebie tutowia oraz stép i okolic stawéw skokowych, a rumief
zmniejszatl natgzenie w pierwszej kolejnosci w obrebie tutowia i koficzyn gérnych.

Opisane zaleznoSci sa istotna informacja kliniczna, ktéra warto przekazywaé pacjentowi celem
uSwiadomienia przebiegu procesu leczenia. Przektada si¢ to na dostosowanie oczekiwan chorego odnosnie

zdrowienia, poprawg wspotpracy oraz zwigkszenie poczucia bezpieczernistwa pacjenta.

Proponowane dziatania moga pozytywnie wptynaé na charakter i indywidualizacj¢ opieki dermatolo-
gicznej oraz ksztalt dziatan profilaktycznych z zakresu zdrowia psychicznego oséb chorych na tuszczyce,

czego bezposrednim skutkiem bytaby poprawa jakosci zycia i zmniejszenie poziomu stresu pacjentéw.
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Streszczenie

Hospitalizacja jako stresor w populacji chorych na luszczyce.
Lek. inz. Agata Bechtold

Wstep: Luszczyca pospolita jest przewlekta dermatoza zapalng przebiegajaca z okresami zaostrzen i
remisji. Prowokacja pogorszen przez stresujace zdarzenia, rozpowszechnienie choroby w populacji ogélne;,
zwiazek z innymi chorobami przewlektymi oraz znaczacy wplyw na codzienne funkcjonowanie chorych
sprawia, ze jest waznym problemem badawczym.

Cele pracy: Ocena wptywu zastosowanych strategii terapeutycznych na poziom stresu, legku i objawow
depresyjnych. Zbadanie zaleznoSci pomigdzy stylami radzenia sobie ze stresem a poziomem stresu, lgku,
depresyjnosci i jakosci zycia. Ocena wpltywu czasu hospitalizacji na poziom stresu.Zbadanie korelacji na-
silenia zmian skérnych oraz wskaznikéw psychologicznych. Analiza stgzeii hormonéw jako wyktadnikow
stresu psychologicznego i ocena dynamiki ustgpowania zmian tuszczycowych.

Metody: Badanie przeprowadzono na grupie 43 oséb hospitalizowanych w oddziale dermatologicznym
z powodu tuszczycy pospolitej rozpoznanej co najmniej 6 miesigcy wezesniej. Do badania wykorzystano
nastgpujace kwestionariusze i skale: ankieta osobowa, DLQI, PSS-10, DASS-21, CISS, BSA. Prowadzono
codzienne oznaczenia stgzenia kortyzolu i DHEA-S w §linie, oceng zmian skérnych z wykorzystaniem skal
PASI, CoPSI, PSSI.

Wyniki: Strategie terapeutyczne nie wptywaty na zaden z ocenianych parametréw. Emocjonalny styl
radzenia sobie ze stresem w poréwnaniu do zadaniowego wiazat si¢ z wyzszym poziomem kortyzolu, depre-
syjnosci, spostrzeganego stresu oraz ogélnym wynikiem DASS-21. Stwierdzono korelacj¢ nasilenia zmian
w skali PSSI oraz depresyjnosci, lgku, dominacji stylu skoncentrowanego na emocjach. Dtuzszy czas hospi-
talizacji wiazat si¢ ze wzrostem poziomu kortyzolu oraz wspéiczynnika kortyzol/DHEA-s. Wyzsze stgzenie
kortyzolu wiazato si¢ z wyzszym poziomem subiektywnego poczucia stresu, depresyjnosci oraz czgstszym
wykorzystywaniem stylu skoncentrowanego na emocjach. Ustgpowanie nacieku nie bylo zalezne od loka-
lizacji zmian tuszczycowych, ilo$¢ tuski redukowata si¢ najszybciej w obrebie tutowia oraz stép i okolic
stawoéw skokowych, a rumiefi zmniejszat natezenie w pierwszej kolejnoSci w obrgbie tutowia i koriczyn
gbrnych.

Whioski: Dziatania profilaktyczne z zakresu zdrowia psychicznego powinny by¢ proponowane wszyst-
kim chorym na tuszczyce, szczegdlnie w przypadku os6b o stylu radzenia sobie ze stresem skoncentrowa-
nego na emocjach. Stezenia kortyzolu, DHEA-s oraz ich iloraz wydaja si¢ by¢ niewystarczajacymi mar-
kerami biologicznymi stresu. Nasilone zmiany w obrgbie skéry owlosionej glowy wymagaja bardziej in-
tensywnego leczenia. Hospitalizacja z powodu tuszczycy powinna trwaé tak krétko jak jest to mozliwe.
Wiedza na temat dynamiki ustgpowania zmian skérnych przekazywana pacjentowi korzystnie wptywa na

wspotprace z pacjentem.
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Abstract

Hospitalization as a stressor in the population of patients with psoriasis.
Lek. inz. Agata Bechtold

Introduction: Psoriasis vulgaris is a chronic inflammatory dermatosis with periods of exacerbation and
remission. The provocation of aggravation by stressful events, the prevalence of the disease in the general
population, the relationship with other chronic diseases and the significant impact on the daily functioning
of patients make it an important research problem.

Aims: Assessment of the impact of the therapeutic strategies on the level of stress, anxiety and depres-
sive symptoms. Investigating the relationship between styles of coping with stress and the level of stress,
anxiety, depressiveness and quality of life. Assessment of the impact of hospitalization time on stress levels.
Examination of the correlation between the severity of skin lesions and psychological indicators. Analysis
of hormone concentrations as markers of psychological stress and assessment of the dynamics of psoriatic
lesions clearance.

Methods: The study was conducted on a group of 43 people hospitalized in a dermatological ward due
to psoriasis vulgaris diagnosed at least 6 months earlier. The following questionnaires and scales were used
in the study: personal questionnaire, DLQI, PSS-10, DASS-21, CISS, BSA. Daily determinations of cortisol
and DHEA-S concentrations in saliva were carried out, as well as assessment of skin lesions using the PASI,
CoPSI and PSSI scales.

Results: Therapeutic strategies did not affect any of the assessed parameters. Emotion-oriented compa-
red to task-oriented coping was associated with higher levels of cortisol, depressiveness, perceived stress
and overall DASS-21 score. The severity of lesions assessed with PSSI scale correlated with depressiveness,
anxiety, the dominance of the emotion-oriented coping. A longer hospitalization led to an increase in cor-
tisol levels and the cortisol/DHEA-s ratio. Higher levels of cortisol were associated with higher subjective
stress, depressiveness, and more frequent use of the emotion-focused style. The resolution of the infiltration
was independent of the location of the lesions; the amount of scales decreased most rapidly on the trunk,
feet and ankles and the erythema resolved first on the trunk and upper limbs.

Conclusions: Mental health preventive measures should be offered to all patients with psoriasis, espe-
cially those with an emotion-oriented coping. The concentrations of cortisol, DHEA-s and their ratio seem
to be insufficient biological markers of stress. Severe changes in the scalp require more intensive treatment.
Hospitalization for psoriasis should be as short as possible. The knowledge about the dynamics of skin

lesions regression passed to the patient has a positive effect on cooperation with the patient.
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UCHWALA Nr 15/2022
Komisji Bioetycznej
przy Wydziale Lekarskim Collegium Medicum
Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie
z dnia 23 czerwca 2022r.

w sprawie akceptacji programu badawczego

Na podstawie ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty ( Dz.U.
z 2019 r. poz. 537 ze zm.), ustawy z dnia 6 wrzeénia 2001r. Prawo farmaceutyczne (Dz.U.
7 2019, poz. 499 ze zm.), rozporzadzenia Ministra Zdrowia i Opieki Spolecznej z dn. 11 maja
1999 r. w sprawie szczegOlowych zasad powolywania i finansowania oraz trybu dziatania
komisji bioetycznych (Dz. U. z 1999 r., Nr 47, poz.480), ustawe z dnia 20 maja 2010 1.
o wyrobach medycznych (Dz. U. z 2020 r., poz. 186), rozporzadzenia Ministra Zdrowia
z dnia 30 kwietnia 2004 r. w sprawie zglaszania niespodziewanego cigzkiego niepozadanego
dziatania produktu leczniczego (Dz.U. z 2004 r., Nr 104, poz.1107), rozporzadzenia Ministra
Zdrowia z dnia 30 kwietnia 2004 r. w sprawie sposobu prowadzenia badan klinicznych
z udziatem maloletnich (Dz. U. 2004.104.1108), rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 12
pazdziernika 2018 r. w sprawie wzoréw dokumentéw przedkladanych w zwigzku z badaniem
klinicznym produktu leczniczego oraz oplat za zalozenie wniosku o rozpoczecie badania
klinicznego. (Dz. U. z 2018 r., poz. 1994 ze zm.), rozporzadzenia Ministra Zdrowia z dnia 30
kwietnia 2004 r. w sprawie obowigzkowego ubezpieczenia odpowiedzialnosci cywilnej
badacza i sponsora (Dz. U. 2004, Nr 101.1034 ze zm.).

Komisja Bioetyczna

w skladzie okreslonym w zatgczniku Nr 1 do uchwaly, na posiedzeniu w dniu 23 czerwca
2022r.:

« rozpatrzyta wniosek ztozony w dniu 13.06.2022r. przez lek. Agate Bechtold — dotyczacy
akceptacji programu badawczego:

Wpiyw hospitalizacji w oddziale dermatologicznym oraz zastosowanych metod leczniczych
na poziom stresu oraz poprawg w zakresie zmian skornych i parametréw skory u chorych
leczonych 7 powodu zaostrzenia fuszczycy

W wyniku przeprowadzonej dyskusji, rozpatrzeniu dokumentéw (zatacznik Nr 2 do uchwaty)
i glosowania (11 glosow za)

uchwala
co nastepuje:



§1
Wyraza sie akceptacje programu badawczego pt.. Wplyw hospitalizacji w oddziale
dermatologicznym oraz zastosowanych metod leczniczych na poziom stresu oraz poprawe
w zakresie zmian skornych i parametrow skory u chorych leczonych z powodu zaostrzenia
tuszczycy.
Termin zakonczenia badania: 1.07.2023r.

§2
Komisja zobowiazuje badacza do realizacji zalecen zawartych w Uchwale tutejszej
Komisji podjetej w dniu 23.06.2022r.

§3

Komisja zobowigzuje badacza do:

1. Zgloszenia zmian i odchylen w protokole badania oraz wplywajacych na przebieg
badania;

2. Raportowania ciezkich, nieoczekiwanych, niepozadanych dziatan lub skutkow
eksperymentu lub badania;

3. Sporzadzania rocznych i koncowych raportow z przebiegu eksperymentu oraz
przyczynach przedwcezesnego zakonczenia badania w terminie 3 miesiecy od uplywu
rocznego terminu badania lub zakonczenia eksperymentu lub badania.

§ 4

1. Od niniejszej uchwaty przystuguje prawo wniesienia odwotania do Odwotawczej
Komisji Bioetycznej w terminie 14 dni od jej dorgczenia — za posrednictwem Komisji
Bioetycznej przy Wydziale Lekarskim Collegium Medicum Uniwersytetu
Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie.

2. Odwolanie, o ktorym mowa w ust. 1 przystuguje:
1) Podmiotowi zamierzajacemu przeprowadzié¢ eksperyment medyczny,
2) Kierownikowi zakladu opieki zdrowotnej, w ktérym eksperyment medyczny ma

by¢ przeprowadzony.

§5

Uchwata wchodzi w zycie z dniem podjecia.

PRZEW \“l AN 1” \(
I ( \Vl\ JJ | |
nrof

Oswiadczenie

Niezalezna Komisja Biotyczna przy Wydziale Lekarskim Collegium Medicum Uniwersytetu
Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie oswiadcza, ze jej organizacja i dziatanie jest zgodne z Zasadami
Prawidtowego Prowadzenia Badan Klinicznych GCP (Good Clinical Practice) i obowiazujacymi
przepisami.



10.

11,

12,

zalgcznik Nr 1
do Uchwaty Nr 15/2022
z dnia 23 czerwca 2022r.

Sklad Komisji Bioetycznej przy Wydziale Lekarskim w Olsztynie

podejmujacej Uchwale Nr 15/2022 w dniu 23 czerwea 2022r.

prof. dr hab. n. med. Elzbieta Bandurska-Stankiewicz

mec. Artur Rusa

dr hab. n. med. Tomasz Wasniewski, prof. UWM

dr hab. n. med. Magdalena Krajewska-Wlodarczyk

dr hab. n. med. Monika Ruciniska

dr n. med. Maciej Biernacki

dr n. med. Piotr Malinowski

dr n. med. Mariusz Sowa

dr n. med. Natalia Zdanowska

dr n. med. Tadeusz Zechowicz

mgr piel. Matgorzata Wojtkowska

ks. mgr Andrzej Zielinski

oooooooooooooooooooooooooo



Zatacznik Nr 2
do Uchwaly Nr 15/2022

z dnia 23 czerwca 2022r.

Komisja Bioetyczna zapoznala sie¢ i przyjela dokumenty:

& ok B

Whiosek do Komisji Bioetycznej;

List przewodni;

Streszczenie badania;

Formularz §wiadomej zgody:;

Informacja dla pacjenta;

Os$wiadczenia badaczy dotyczace wyposazenia osrodkéw badawczych w zakresie
niezbednym do przeprowadzenia badania oraz posiadanych kwalifikacjach;
Zyciorys gtéwnego badacza — lek. Agata Bechtold;

Zgoda dyrekcji Miejskiego Szpitala Zespolonego w Olsztynie na przeprowadzenie
badania;

Ubezpieczenia OC.

PRZEWODNICZ

FIANATC 1 o ,,,‘I..I..‘-..
KOMISJI }".n@ ~/ZNE

9 [i | - . " ]
Brof drbah n mad Elshiota Banidiivelm Caabinine
pror. ar nao. n, med. tizoeta Bandurska-Stank eWiIcz
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Uchwala nr 5/4.2/2023
z dnia 23 maja 2023 roku
Rady Nauk Medycznych Uniwersytetu Medycznego w L.odzi

w sprawie zmiany tematu rozprawy doktorskiej lek. inz. Agaty Bechtold

Na podstawie uchwaly nr 90/2021 z dnia 28 pazdziernika 2021 r. Senatu Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi w sprawie wprowadzenia zmian w tresci Regulaminu post¢powania w
sprawie nadania stopnia doktora w Uniwersytecie Medycznym w Lodzi oraz w sprawie
ogloszenia tekstu jednolitego Regulaminu Rada Nauk Medycznych Uniwersytetu Medycznego
w Lodzi uchwala co nastgpuje:

§1
Rada Nauk Medycznych Uniwersytetu Medycznego w lL.odzi dokonuje zmiany tematu
rozprawy doktorskiej lek. inz. Agaty Bechtold przygotowywanej pod opieka promotora prof.
dr hab. n. med. Anny Zalewskiej-Janowskiej. Tytul przed dokonaniem zmiany brzmiat:
» Wplyw hospitalizacji w oddziale dermatologicznym oraz zastosowanych metod leczniczych
na poziom stresu i poprawe w zakresie zmian skornych i parametréw skéry u chorych leczonych
z powodu zaostrzenia tuszczycy.” po dokonaniu zmiany otrzymuje brzmienie: ,,Hospitalizacja
jako stresor w populacji chorych na tuszczyce”.

§2

Uchwata wchodzi w zycie z dniem podjgcia.

Przewodniczaca Rady Nauk Medycznych
Uniwersytetu Mejﬁ\cg ego w Lodzi

il

[/

\ . /
prof. dr hab. n. med“Marzenna Zielinska



Dodatek C

Informacja dla pacjenta

99



INFORMACJE DLA PACJENTA

Tytul projektu: ,, Wptyw hospitalizacji w oddziale dermatologicznym oraz zastosowanych
metod leczniczych na poziom stresu oraz poprawe W zakresie zmian skérnych i parametréw
skory u chorych leczonych z powodu zaostrzenia tuszczycy.”

Szanowni Panstwo!

Zapraszam Panstwa do wzigcia udzialu w badaniu dotyczacym wptywu czasu pobytu w
oddziale dermatologicznym i zastosowanych metod leczniczych na poziom odczuwanego
stresu oraz poprawy w zakresie zmian tuszczycowych.

Aby wzig¢ udzial w badaniu nalezy wyrazi¢ $wiadomg zgode oraz by¢ pacjentem
hospitalizowanym przez co najmniej 3 dni.

Uczestnik ma prawo zadawac¢ pytania i otrzymac¢ wyczerpujace i zgodne z prawda odpowiedzi
na temat niniejszego badania. Wyniki testow i analiz przeprowadzone w ramach badania stuza
wylacznie do celow naukowych.

W trakcie badania konieczne bedzie wypetienie kilku kwestionariuszy psychologicznych.
Prosze odpowiedzie¢ na wszystkie pytania. Istotnym jest, aby zadne pytanie nie zostato
pomini¢te. W catym badaniu NIE MA DOBRYCH ANI ZLYCH ODPOWIEDZI. Prosze
odpowiada¢ jak najbardziej szczerze, wybierajac t¢ odpowiedz, ktora wedtug Pana/i najlepiej
oddaje stan rzeczy. Jest to wazne dla rzetelnosci badania.

Kolejnym z elementow badania jest pobranie prébek sliny — poprzez trzymanie w ustach
specjalnej stomki (codziennie od 2. dnia hospitalizacji) — oraz pomiar sebum, poziomu
nawilzenia skOry oraz przeznaskorkowej utraty wody — poprzez dotknigcie skory specjalnym
urzgdzeniem (w dniu przyje¢cia oraz w dniu wypisu z oddziatu). Oba badania sa bezbolesne i
nieinwazyjne. Ponadto badanie obejmuje codzienng oceng nasilenia zmian tuszczycowych
przez lekarza.

Uczestnictwo w badaniu ma charakter dobrowolny. Badany na kazdym etapie przeprowadzania
badania moze wycofa¢ si¢ z wzigcia udziatu w nim bez zadnych konsekwencji. W tym celu
uczestnik zostanie poproszony o podanie numeru pacjenta, ktory w wypadku che¢ wycofania
odpowiedzi pomoze nam odnalez¢ odpowiednie wyniki, jednocze$nie zachowujac
anonimowo$¢ badanego. Osoby badane nie otrzymuja wynagrodzenia finansowego za udziat
w badaniu.

Dane osoby prowadzacej badanie:

Lek. inz. Agata Bechtold

agata.bechtold@umed.lodz.pl

1. Klinika Dermatologii, Choréb Przenoszonych Droga Piciowa i Immunologii Klinicznej
Miejski Szpital Zespolony, 10-229 Olsztyn, al. Wojska Polskiego 30

2. Zaktad Psychodermatologii Uniwersytetu Medycznego w t.odzi

92-213 Lodz, ul. Pomorska 251

Dzigkujemy za uczestnictwo w naszym badaniu naukowym. W razie jakichkolwiek
pytan jesteSmy do Panstwa dyspozycji

Olsztyn, dn. podpis badacza
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SWIADOMA ZGODA

Tytul Projektu: ,,Wptyw hospitalizacji w oddziale dermatologicznym oraz zastosowanych
metod leczniczych na poziom stresu oraz poprawe W zakresie zmian skérnych i parametréw
skory u chorych leczonych z powodu zaostrzenia tuszczycy.”

Ja 111Z€] POUPISANY (). veeneeereieeeeeie et e sttt sttt et e steseeeneenaeseeeneeneeneeas oswiadczam, ze
przeczytatem/am i zrozumiatem/am powyzsze informacje dotyczace wykonania badan
diagnostycznych oraz otrzymatem/am wyczerpujace, satysfakcjonujace mnie odpowiedzi na zadane
pytania. Wyrazam dobrowolnie zgode¢ na proponowane postepowanie, badania skory oraz pobranie
probek sliny. Mam $wiadomos$¢, ze w kazdej chwili moge cofna¢ wyrazong zgode, nie ponoszac
zadnych konsekwencji. Zostatem/am poinformowany/a, ze w kazdej chwili mam prawo zadawac
pytania, na ktdre badacz udzieli odpowiedzi. Otrzymatem/am kopie niniejszego formularza opatrzona
podpisem i datg.

Wyrazam zgodg, by dla kontroli poprawnosci wykonania badan naukowych krajowe, zagraniczne lub
miedzynarodowe instytucje nadzorujace badanie, miaty wglad w moje dane osobowe oraz
dokumentacj¢ medyczna (dane dotyczace mego stanu zdrowia) pod warunkiem, ze sg oni zwigzani z
badaniem. Zostatem/zostatam poinformowany/poinformowana, ze administratorem danych bedzie
placéwka, w ktdrej prowadzone jest badanie, ze mam prawo wgladu do moich danych i ich
poprawiania oraz o tym, ze sa one podawane dobrowolnie. Przez podpisanie tego dokumentu
potwierdzam rowniez, ze zostatem/zostatam poinformowany/poinformowana o sposobie
przetwarzania danych z badania i ze dane te beda weryfikowane przez ich poréwnanie z moja
dokumentacja medyczng oraz dane te sg zbierane jedynie w celu naukowej analizy badania.

Wyrazam zgode ha przetwarzanie danych w tym badaniu zgodnie z obowigzujacym w Polsce prawem
(Ustawa o Ochronie Danych Osobowych z 29.08.1997). Zgadzam si¢ na przekazanie moich
anonimowych danych do innych krajow, zarowno w obrebie Europy jak i poza nig.

Dane analizowane przez odno$nie wtadze oraz Komisje Bioetyczne dostepne beda jedynie w postaci
anonimoweyj.

Pacjent:

Imie i nazwisko (drukowanymi literami) Podpis data ztozenia podpisu
(reka pacjenta)

Oswiadczam, ze omowilem/omowitam przedstawione wykorzystanie materiatu z pacjentem/pacjentka
uzywajac zrozumiatych, mozliwie prostych sformutowan oraz udzielitem/udzielitam informacji

dotyczacych natury i znaczenia badania.

Osoba uzyskujaca zgode na badanie

Imie i nazwisko (drukowanymi literami) Podpis data ztozenia podpisu
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Kwestionariusz osobowy:

)
=
o

~

3. Miejsce zamieszkania:
1 Wies
[] Miasto do 500 tys. mieszkancow
71 Miasto powyzej 500 tys. mieszkancoéw
4. Wyksztalcenie:
71 podstawowe
'] $rednie
1 zawodowe
[l wyzsze
L ' T
LY AT L L b W o T
StaAN CYWIINY ...t
Czas trwania tuszczycy (od pierwszych objawoOw) .........ooeviiiiiiiiiiiiiiiiieieaan
Aktualne dolegliwosci:

© N O

9. Choroby towarzyszace:
71 choroby serca
nadci$nienie
choroby watroby
choroby endokrynologiczne (np. tarczycy)
choroby metaboliczne (np. cukrzyca)
choroby nerek
choroby uktadu ruchu
choroby uktadu pokarmowego

OO0 0Oo0ogogd

choroby uktadu oddechowego (astma, przewlekla obturacyjna choroba phuc -
POChP)
choroby uktadu nerwowego
(1 zaburzenia psychiczne (np. depresja, choroba afektywna dwubiegunowa,
schizofrenia)
[l uzaleznienie od alkoholu lub narkotykéw (biezace i w przesztosci)
10. palenie papierosow: TAK/NIE

O



