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1. uvOoD

1.1.ATOPIJSKI DERMATITIS

At opi j ski dermati ti s ( AD) |l esta | e, kroni |
obiljegena tipilnom klinilkom slikom ovisno
ekcemom, | esto povezana s drugim atopijski

alergijski rinitis i alergija na hranu.

Etiopatogeneza AR  j e mul ti faktorijal na, kompl eksna
nasl jedni i okoligni | i mbeni ci te brojne mo
vagnu ul ogu u nnaasifestacij&ma balestikkbje mogu bki vemma raznolike

pojavnosti, intenziteta i tijeka. Najnovije spoznaje o patogenezaADu pul uj u na por

funkcije epidermalne barijere, poremel aj i n
k o gn@ékroorganimima, poj als&kdwno st infekcijanpas,i hka&ih
| i mbeni ka, u prvom redu stresa.

Stres moge biti provokativni -ali e rieky, &loij ii
najlegle izdvajaju kao gl avni jestéstigmatzanijabol es
koja prati osobe s kronilnim bolesti-omaq koge,

kao i njihove obitelji.

Zbog rastul e-apriewalveedcainjjea ADogkova kad je ri
se vel i kinaporg dsobaogkake la $elsueobuhvatno spoznala patogenezakaja

nije do kraja razjagnjena, a moge biti vagna
1.11. Epidemiologija

PrevalenciaAba t i jekom posl jednjih 30 godina udvos

razvijenim zemljama. Procjenjuje se da obuhva
10% odraslihf2).Uvisok o razvi jenim zemljama | iniu se da
zemljama u razvoju ide u tome smjeamgl| ksotjudi
melLu djecom u dobi od 5 do 6 godina pokazuj

(12,5% (1991.), 12,8% (1997.p, i zr azi t por as t9,6%w (1b%4.}, 23|4% 0 | N |
(1997)) B). Povel anj e AD-aliall jsenighiod adolescenata) studijama
provedenima u Engleskoj zabiljegeno je povel
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14 godina od 13,9% (19951996.) do 27,2% (2001.2002.)@4) . U Sj edi nj eni m /
Dr gav@DAD pogala 18 milijuna dede(BO%)8h (7, 2%)

Kohortne studi-e20hCCemne 20135ABodine melLu 27
bolesnika s Abom (18 85 godina) pokazale su prevalencilD-a od 10.2% i 7.2% (5).
Prevalencija je u porastu i u manje razvijenim zemljama Afrike i Atfe Velike
l ongi tudinal ne Kk oh o+ pokazalesu deabargneneki abimpionrea u S A

AD-a nastavljaju u drugojd e k a d i gi v ouadrastbjdehi es ag e piar aj ul i |
mo g ulioegi vot@a bol est

U oko 60% sl ul aj eva prawa jma nsief etsitjaeckigna pADv e
bol est moge pojaviti u bil o kojo]j dobi . Pr os
su da 70% djece ima potpunu remisiju bolesti prije adolescencije,adaojavnost bolesti,

obiteljska povezanost i rana alergena preo

dugotrajniji tijek bolesti te njezin nastavak i u odrasloj ddhb.

Li mbeni ci rizika

Najvagniji | i mb e niale nasljednmliitaljska povezareozt ¢ atppijsikdnD
bolestima, u prvom redu atopijskim dermatitisom kod drugih osoba u ddjuly. Studije
kojima su obuhvaleni bl i zanci pokaaaloa ¢ wakdse
8 2 %, u odnosu na ewntijkec aojd dkBad.i greillu |momlo zi got
obolijevanja drugog blizanca sedam je put a

ostalu populacijul2).

Atopija je stanje uvjetovano multiplim defektima gena. Do sada su identificirana 32 genska
lokusa povezana s ADm, no oni mogu objasniti amje od 20% nasljedne sklonogii3).
Najvagnijim genski m | i nasmatra de onoiacijaigena Za éilagdna r a z
koji je kljulmni protein u zavr §nolnkcidrialheer en c i

barijer4 . kdMpe a¢i ja gena za filagrin zabil]j e

ihtiozom, koju karakterizira zr azi t a ikodkmjl @ kosjteoj i tr i put a
AD-a iastmel4) . | pak, veli-amemanbbhifke) uhgedaAba fil a
od 60% onih koji jeldmaju neie se pojaviti A
Ostali geni koji predstavljaju rizik za razvoj A s u oni koj i sudj el uj

mehanizmima, osobito u signalnim mehanizmima, mehanizmima aktivacije indijaxgje
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T-l i mf ocit a, nNo samo manj i br o] tih gena pov

povezan s drugim upalnim bolestiniz8)

Prema najnovijim podatci ma, okol i gn-asul i mben
izl ogenost antimpeéelottriai maj i omkogudnol e [ r

raznolikost baldrijske flore crijeva, prehrana bogata ugljikohidratima (rafiniranim

gitaricama), zasilenim i nezasilenim masni-
crvenim mesom, gdinama ti regijama sabseanjemom ekspozicijom UV

zralenju [ vli agnost.i zr aka. U nekim studi ]
oneliglienjem zraka u prometu (NO2 i @&.0), pr
Kad je rijel O imn otae kK tiisvtniilne liihmbsen nekol i ko
maj ke s domalim ¢givotinjama, infekcija par :

mlijeka) te u r an opsony kontakitsermgtoksihonb)i(6 ( kont akt s
1.1.2. Etiopatogeneza

Etiopatogeneza ARas | ogena j e i nedovoljno razjagnjens
slogenom interakcijom @g¥pskih i okolignih |

Dva kljulna patofi zi ol eagksau:mephoarneinzembaa ju fnuansktce

barijere | por emel aj i munosnog odgovo
Poremelaj funkcije epidermalne barijere

Rognat i sratwon corfeanisastoji(se u prosjeku od 20 slojeva korneocita koji su

boga i me L ust ani pradstavljajlposhedmjui fama diferencijacije keratinocita
granularnog slojasfratum ganulosun). Tijekom stvaranja korneocita stanice granularnog
sloja oslobalaju svoj sadrgaj u i zvanstaniln
S p r jaa bubitak transepidermalne vode (TEWL, englnsepidermal water lo3s Niz

lipida sa$oji se od ceramida, kolesterola i njegovih estera te masnih kisgébha{lagrin je,

uz keratin, gl avni strukturni protein rognat
na komosomu 1921 ma i zr g z i bt udbadbedli alg evidentnog ppme | aj a u
strukturi i funkciji epider mal ne-abmanjenemre. T

sinteze prirodni h nawal rmojstuniziagl factgr (kdj Me-proizvede gul
procesu filagrinske deaminacijel4). Navecni NMFi (pirolidin-karboksilra, trans
urokanska kiselina) zadrrgaawagjuu votdwa uanjterp re

korneociti ma, jalaju integritet rognatog sl

3
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al er gena 16). pakomutadije ggna za(filagrin pronalaze se $ado u 30% d&®0%
oboleihodADa, za koje je karakteristilno da i maj
povigene r azi-atnastavakbolestkia @draslg &br) Smanjena raza

filagrina i posl-pedoVaodi sthanpiemedadpai pHogna
sekundarne aktivacij e serinskih proteaza [
korneodezmosoma i gubi t R Tivoweesi moge douestilk 0 r n e 0 «
dal jnjeg ogteienja epidermalne barijeme | st
(18).

Serinske proteaze, osim gto wutjelu na kohe
reguliraju [ sintezu l i pi da enzijen aat @bpdu s | o) a
i zvanstani lghiukkolciepiedba ofiBdaza I ki sela sfing
|l i pida | amelarnih tjelegaca sti ml/. Cstegmj em r

proteaze takoler utij el u na geldgat Njihos mpibetor-k or ne o
cistatin A- k o j i se oslobala tijekom izlulivanja
epidermal ne barijere od gtetnih egzogeni h p
Staphylococcus aurelgl6).

Ravnotega izmelu proteaza i -virjiijhedadwiols tiin lpiobvir tg
Kod bolesnika s ABbm osnovni pH koge al kal tvijepnostij e od
zdrave koge, gto je olito povezamoytel| payeims

funkcije barijeveikedmosPovabagrej popH|l e aktiyv
kali kreina, sl abeli tako aktivnost enzi ma
proizvodnja ceramida takoler fipgemjairzdeatilazev an a |
Nadal je, visoka ekspresija sfingomijelin dea
konalsmiocot natno povelavanmagal eogenproaigodiod
epidermalnu barijerulg,19. LEKTI (limfo-epitdni inhibitor poveza s Kazalovim tipom),

kodrangenom SPI NK5, | i ni kompl eks od 15 inhibi

od njih imaju dokazanu aktivnhost prema kalikreinu. Kako pH postaje kiseliji, tako se

inhibitorni potencijal LEKTHa smanjug |, a to u povrginskom dij el
ograni|l ene funklfi onalne aktivnost.i (

Dogalaji koj i se povezuju s poremelflajem funk
sADom su: smanjena hidrataci | avode, ipmjenjeni an tr
sastav lipida, smanjenje o | icleirnaemi da i dugine njihova | anc
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ceramida, poremel ena | amel arna organi zaci | a
serinskih proteaza, s manj e nvae | raanStapbnlocpkcass t mi
aureus(1l) . Dugo su se ti procesi smatrali -posl j e
a, no danas je fokus upravo na poremel enoj |
mutaciju gena za fil grd iucppydunteetvarijadiekza filagrinmb e ni k

mehani |

f

agr.i

k o

na.

epider mal ne

sastava | i

kohezije

Lipidni vanjski omotaé

RoZnati vanjski omotad

pi

ogtelenje,

Smanj ena Kk

biair i g oerreeme fuakjl jauilfudruenci j acij e

smanj enu

olilina

, smanj enu

korneocita
da i pou®Bianu skl
Spape | | S
FLG «CD207
«0VOL1 MICB
«£TS1 <HLA-DRB1/HLA-DQA1
«ACTL9/ADAMTS10 «CARD11

A Zdrava koza

vi agnost

fil

onost

= Proteaze
enterotoksina

Proinflamatomi
—medijatori

B Nezahvacena koza

3 Regulacija imunosnog odgovora
«L6R +[L15RA/IL2RA
<IL18R1/IL18RAP «IL22

«PPP2R3C
«(LEC16A

«L2iL21
IL7R
*RADS0/IL13

4 Odgovor tkiva
=C1orf51/MRPS21
-LINC00299
+INPP5D

«GLB1
+CCD80/CD200R1L

TMEM232  -NLRP10
GPM3 -INF6S2
ZBTB10  -LRRC32

ZNF365  -RTEL1/TNFRSF6B
+PRRSL +(YP24A1

C Akutna lezija

Slikal.KIl j ul ni
dermatitis. Lance2016:12;387:11022 (11).

D Kroniéna lezija

agr.i

naa

i ner
ut j e
k e
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Poremel aj i munosnog odgovor a

Lini oreosainabg3BI imaul ogu u razvoju disfunkcije i
sadrgava skupinukodbdinaj g skiimt gzmaciktogki na Th
IL-3, IL-4, IL-5, IL-13, GMCSF vagne za razvoj upal-ome r eak
(20) . Postoji olita povezanost i zmelLu i munosni
kogne barrijjeeleu .k dAiDnjie se da povelana ekspres
Th2 profil (IL-4, 1L-13, IL-25, 1L-33) kod oboljelih od ABa izaziva porast razine serinskih

proteaza. Os i m tumor gexrpsis Tabtdfalpha) (zajadmpl s .citokinima Th2

profila (IL-4, 1L-13, IL-3 1) pojalava otpugtanje timusnog

engl. thymic stromal lymphopoiefin i ogranilava sintezu dugol
kiselina, gto dovodi dre 19 gt dNieelmjsa alt afgi dné ak
ekspresiju TSLRn  ( ko j i ] e kI j ngijske opalre aeakojeusAD-a)n(z2k al e

Kemokin TSLP aKetstanice kagestimukrajuddifdarendijdciju upalnin Th2
stanica i proizvodnju citokina. Interferen  (-b FNi ma v a ¢rd w bwullaqy uu co t c

kemokinap o mo |l u ke22alt-Bhouirtakgje pogorganje svrbe

a (23. | z1 0§ enoegenimaipl liilga iim eakokerzin@smModmpovel a
ekspresiju TSLR, IL-25iIL-33 t e jal anje Th2 ovisnog odgovc
ovisnih dogalaja koji dovode do kronilnog i
(24).

Updni odgovor u ADu povezan | e, me L u -loismfaolciinm,a,s daekitdi
stani ca, makr of aga, keratinocita, mastocita
se sastoji od stanica CD41, antigem e zent i raj ul i h sstarceidauge ( Lan

dendr ianidel nakrofegyijslgEvezemz a recept ore na SVOj O] p o
u stadiju kronilne upale koge,stupnmjidjivokear ak t e
znatno nakupljanje kolagena u desmikao i bg@at og stanil|l nog I nf il t
makrofaga 20,29. Velik broj T1 i mf ocita rezultat je povelan:
oboljelih od ADa (22) . U zahval eni m-linfozitl stiodlifpju efektordkeo g e T

citokine te induciraju aktivaciju i aptgeu keratinocita. Prirodni -feg limfociti (CD4+,

CD25+, FoxP3) s normal nom i munosupresivnom aktiwvn
krvnim ¢gil ama bol eeg timfdcith moguogmetati iThha Th2 &dgovore.

Mutacije nuklearnog faktora -feg limfocita uzrokuju imunosnu disregulaciju koju

karakterizira hipet g E , alergija na hranu i ekcem. Gt 0
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superantigenom (enterotoksin tipa BYdg limfociti gube imunosupresivnu aktivnodisy i

tako mogu poggorgati upalu kog

Kao posljedica ogt eideonljaaz i e pdi ddkelmoeksgresgepreb ar i j e
upalnih citokina i kemokina  On i se vegu sa specifilnim re
endot el a, aktiviraju proces stanil ne signal
adhezijskih molekul a. U skl adu s navedeni m,
gila i mbbrkgaya proupalnih stanicasADkmj e stv
(22 . U usporedbi S kogom zdravih osoba, z a
karakteristil|lna j-4ilLil8yelijdma sek ner enwinjét ialoln § o
je IL-5 ili IFN-2). S druge strane, na podrul ju wupalni

moge se uoliti znat-fhlk-5ipcBel.anje ekspresije |

Neki spomenuti proupalni citokini, u kombinaciji s kostimulatornim molekulama, iniciraju
diferencijaciju Blimfocita u plazmi, koji proizvode protutijela klase IgE. Receptori za ta
protutijela nalaze se ngpovr gi ni thepdfl bt dahtkdani c a, koj e
Langerhangve stanice i upalne dendrile kpidermalne stanice (IDECengl. inflammdory

dendritic epidermal cels , pronalene u podruljima koge zat
od AD-a (22). Langerhansove stanice imaju glavnu ulogu u iniciranju imunosnog alergijskog
odgovor a. One t akiolernj k o rdinfocitihgaekogamigirajp u e
epider mi s i osl obalLaju brojne ci2doAKdargere Kkoj i
stimuliraju receptore na Langerhansovim st a

| i mbeni ka te -oeghut s had]j-gniotith. St®nulacihaireceptora na

stanicama | DEC dovodi do oslobalLanja velike
jalanju imunosnog alergijskog odgovora. Stan
citokina tipa Th122).

U upalnim lezijana AD-aznatno je povedflhmapaesppradicina |
pojal anim sTvarjbesjomf enomen moge prppvemanoci |
o s | onjuahiseamina, kao i kolonizacijk o gStaphylococcus aureudj. aktivnogi

superantigen&taphyococcus aureus Kr oni | na wupal a-u pkvezdnajegovVv or i
dominacijom citokina kite\(llalR,tllels,ilsll, i TGRDi(ehgl. za Th
transforming growth factor beja IL-3 1) . Ot kriveno j e, spresjapr i mj €
IL-12kor el ira s stvaranjem stanil|lnih 20022) | tr at
dokjelbl5 odgovoran za sazrijevanje eozinofila i
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1.13. KIl'ini|l ka slika

Kl i ni | k aavsd je razaolikaaDoisi o dobi boles i k a , l okali zaciji k
tegini klinil|l ke slike, tijeku i trajanju bol
Moge vaodratrio blagih do vrlo tegkih, klini

kroni éoiodi virajsel ii,zmpreinj upmurazdoblja remis
dul jine. Kod nekih se bolesnika AD javlja s
j esen. Osnovma saubidyrelggm iIADegzematoidne | ez
subakutne il eksrtooniplrnael ene suholom koge koja |
(12).

Prema dobi, razlikujemo infantilni oblik bolesti, juvenilni oblik bolesti koji se pojavljuje u
starije djece te oblik koji je krdantdnkobligr i st i |

bolesti (B2 godi ne) karakteristilne su promjene r
vratu. Simetrilno se gire na ekstenzorne st
Pel enska regija obilno jeepogytadeeaa. uPresmyar
neogtro ogranilenim eritemom, papul ama i pap
Juvenilni oblik bolesti (22 2 godi na) i ma drugalija klinilka
godine ¢givota |l okalizacija prwaljenmr ekgpigbee swe
zglobova | aktova, kol jena, zParpoengj i ean ei s &1 k onl anj
swhakutnei kr oni | ne, prevladavaju eritematozne [

povremeno uz ekskorijacije Q)i henifikaciju

U adol escenciji i odras! o] dobi promjene pe
vratu, a javljaju se i na VvjelLama, gakama
osjelajem svrbega, a zbog gr e boamppamapayasit j ed i |
lividno-er i t emat ozni kolorit, uz nagl ageiperkogni

hipopigmentacije.

Ost al a o jtdv.jstagag atopijé, Koja se mogu pojaviti su: hiperlinearnost dlanova i
tabana, Dennidlorganovai nf r aor bi talna brazda, Hert hogec
strane obrva), zatamnjenje koge orbita, bl j e
pulpitis siccana jagodicama prstijue lihenifikacija vulve i skrotuma kod odraslih bolesnika

(12).
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Slika 2.Ti pi | ne kl inil| ke maniafoessd @ dobijbaesnika. (Ao k a | i
Infantilni oblik AD-a (07 2 godine) (B) Juvenilni oblik ADa (27 12 godina) (C). Oblik

AD-a u adolsceng i odrasloj dobi. Preuzeto iaVeidinger S, Novak. Atopic dermatis.

Lancet. 2016:12;387:11092 (11).
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Komplikacije povezane s ADom

Sekundarne infekcije koge naj-ome §tdpeylocecaus k o mp |
aureusnaj |l eglii je uzrok infekcija. PovESmeno ga
trajno kolonizir-am izazigapl boi ps@abgiaj W oADdi do
bolesti @6) . |l stodobno, progresijapkhob&nutacppegouc
osnovne bol esti. Najtegi obl ik S @aleczenthar n e
herpeticum koja se javlja kod oko 3% ba@&sni ka
TakolLer, dj eca i a doeal eismaejnu skiooksogijusnajbudekcyij u o d
mollusca contagios#28) . Kod bol esnika koji i maju kogne
povel ana | e é&gelacentiblizacia haaglgviz rodalMalassezia(29). Kao

jedna od kompl i kaci jha okbdd ktae ¢gpkoil he,s t g e meorgeel iszei
iako je to rijetko (<1% oboljelih).

Komorbiditeti AD -a

Svrbeg, poremel aji ci klusa spavanja zbog sv
promjena koge i maju vel i kbolashikae mjihpve abitelji. psi ho
AdolescentisABom i maju u prosjeku 1,5 puta velli roi

hi per akt i vno g &tentiondefRithiperactiity gisorder (30). Kod djece koja
i maju teghipobeéei andDjeeprest pko tjeskobe, p
autizma 81). U odraslih koji boluuod ABA postoji veli r32zi k za r a

Prema prije provedeni ngotaval 30% idjece B Adom kbsnigum st ud
djetinjstvu razvije astmu, odsno gotovo 70% alergijsku senzibilizaciju i simptome
alergijskog rinitisa §). Ipak, sustavan pregled 13 kohortnih studgd) (pokazao je da samo

jedno od troje dece s ADm razvije ast mu, gto pokazuj e
pretpostavijalo. Prefii nar ni dokazi upul ug ut ankao Iteor diamaojbuo |
rizik za nastanak alopecije areate, vitiliga, reumatoidnog artritisa i upalnih bolesti crijeva
(34,35, dok je smanjen rizik za pojavu dijabetesa tipa 1 te malignih bolesti poput glioma,

meningioma akutne limf t i léukeaije(34,36.

10



WSt Syl aSO0GNRBOAG ~0STFS120X RA&ASNIIOAZH

1.1.4. Dijagnostika AD-a

Dijagnoza ADa postavlja se na temelju klinil|l ke s
speci fkielmij sbkiio i hi stol ogki Rl r amet r i Zza nj e:
Di jagnostil ki kriteriji

Za postavljanje dijagnoze AB opl epri hval eni su dijagnosti|l
Raj ki, doneseni 1980. Oni obuhval ajijauza etiri

postavljanje dijagnoze potrebno | eporedtdovolj
kriterija (37). Kriteriji su prikazani uablici 1.

Tablica 1. Kriteriji za dijagnozu AEa (Hanifin i Rajka 1980)37)

l. Osnovni kriteriji (moraju biti pr i sut na tri il

T Tipilne kogne promjene i njiho
Lihenifikacija pregiba i poj al
Zahvalenost lica i ekstenzorni

f Kromila kronilno recidivirajul

1 Pozitivna osobna ili obiteljska anamneza za atopijske bolesti (a

alergijski rinitis ili AD)

T Svrbeg

Il. Sporedni Kriteriji (moraju b
f Suhola koge

91 Ihtioza

1 Hiperlinearnost dlanovietabana

1 Pilarna keratoza

T Rana (tip |) rektivnost u kogn
T Povigen I gE u serumu

T Poletak u ranoj ¢givotnoj dobi
1 Sklonos't k 0 g ni nosabito$. alcetd i vimsrherpeé simplg

oslabljena celularna imunost)

=a

Sonost nespeadaitfiislun @mkdern matt op

Ekcem bradavica dojki

1 Heilitis

11
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f Recidivirajuli konjuktivitis

1 DennieMorganova infraorbitalna brazda

Prema nekim izvjeglima, osjetljivost dijagno
do 96, 0%, a specB8WIWNnost od 77, 6%

Kako bi se pojednostavnila klasifikacija, 1994. britanska radna skupina revidirala je

dijagnosti3ke Rmemar nj emdg, uz svrbeg kao os
ukl juluju jog tri i I 1 wniagver gseinnep tdornuag:e pgoolde tnaek
ml ale od | etiri godi ne) , podatak o prijagnjo
kod djece mlalLe od 10 godina), zahvalenost
suhol i koge, d ruwgpbnoj artarangzi (jli pdzigvnalolotéljska dnamneza na

atopijske bol esti kod39dj ece mlalLe od | etiri
Prema tzv. Mil enijskim kriterijima predl og
dijagnoze ADa bila je prisutnost alergenpech fgkgmaot ut i j el a, uz | o
klinilka kriterija (svrbeg, tipilan tzgl ed
recidivir aj 40).iS obziiofmn eako sbi obbljelisod AB) n(emaj u povi geni
ukupnog IgEa i al er gre mEpmtptigla,i tdvi Milenijski kriteriji 2011. su

revidirani @1) . Svjetska alergologka organizacija

nealergijskiAD (11).

Ameril ka akademija za dermatol ogiju u smjerr
glavnidi j agnosthubtukievkdi reani jidijagnosti | ki krite
kKoj i ukl juluju osnovne, v a?.nPeemai toma, dosnovipie n e k
di jagnostil ki kriteriji s ustribuijedvieng odokly aegkmrcie m t
kriteriji sur a n i poletak bolesti, pozitivna osobna i
suhola koge, a udrugeni kriteriji ukljuluju

bijeli dermografizam),keratosis pilars, pityriasis albg hiperlinearnost dlanova, ihtiozu,
okularne 1 periokularne promjene, promjene na drugim regijjama (npr. perioralne i

periaurikularne lezije), lihenifikaciju i ekskorijacije.

Za postavljanje dijagnoze AR trebaju biti zadovoljeni osnovn kr i t er i j i . Vag
potkrepljuju dijagnozu i zami jel eni su kod
postavljanju dijagnoze, al i ni su specifilni
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Procjena-aegine AD

Postoj i vel i k br o] mj er ni h-ainogsatrouvmoe nae¢ ai zlal
upotrebljavaju u klinilkim studijama, a rije
i validacije osmvana | e i me L u n a r(emgl. tha glabd bhagmonissing HOME

outcome measures foczema initiativi(43) koja je kadk | peuphrametre kvalitete mjerenja
izdvojila klinil|l ke simptome bolesti, kvalite
(43). Od 16 prihvatljivin i ispitivanih instrumenata, najbolje su procijenjEASI (engl.

eczema area and severitgdek$ i SCORAD (engl.SCORingatopic cermatitiy. Prema tom

procjenjivanju, EASI ima odgovarajulu valjan
pouzdanostintraobservera i me L u o, paé megasnu rirderpretabilnost i izvedivost.
SCORAD ima odgovarajulu val janost, brzinu

interpretabilnost te nejasnu pouzdarnositobservera43).

Uz SCORAD i EASI, najlegle upoBMread.|mtentvane i
orientated eczemaensurg (44), SASSAD (engl. & area, six sign atopicatmatitiy te IGA
(eng.hvestigator 6s)pl obal assessment

SCORAD je najlegie korigtena i neaajlUzimh e v al
obzrobj ektivne i subjektivne pokazatelje te

Ocjenjuje pet klinilkih karakteristika kako
grebanje/ekskorijacije, vl agené¢npjékadiickane i [

pravilo devetke. Progirenost bol esti ocjenju
Nadal j e, SCORAD ©procjenjuje subjektivne sim
analognom ljestvicom u rasponu od 0 do 16 @v r b e @,al0- meksimalan intenzitet

svr bdo)@asetriaspekitbo pseg bol esti, tegina kl-inil ke
zbrajaju. Maksi malan zbroj je 103. SCORAD mze
do 50 kao srednjegkiegki, veli od 50 kao te

EASI je razvijen modificiranjem PASa (engl. psoriasis area and everity indey.
Procjenjuje opsedg bol esti na | etiri mj est a
ekstremiteti, donj i ekstremit et iraciju/papulmj er i
oticanje/eksorijacije i lihenifikaciju na ljestvici od 0 do&7). Za razliku od SCORAE, ne
procjenjuje subjektivne simptome (kao gto s

subjektivni simptomi megqw Kkietgiid®ea jbwd gersitjii (zn

13
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115 Li jel enje

Ople mjere preveacije i l'ijelenja AD

Pril i j el eenjausocAD t o je vagno prepoznavanje i (.
pogorganja bolesti. Oni mogu biti specifiln
| i mbeni ci (kravl je mlijienalaciskilsiognkai, c ij a( me | wd ,a (
pragina, mal ja dl aka) [ kont aktni Md leur geni

nespeci fil ne |[savuna, sredstva ea prafyad. @9).a j u

TakolLer, vrlo je vagna hi gigmelijermsimassakaariewma ne v n a
pranje uz dodatak uljne kupke ili sindeta. Odmah nakon kupanja (pravilo 3 minute) treba

nanijetiemolijens Ti me se sprelava transepider mal ni

().

S obzirom -meacikdriovniirlampwrdoij et iviagikha AR du kadici j a
prevencije recidiva. Onaograzumijeva detaljn@pute o prirodi bolesti, terapiji, mjerama

prevencijeitd. (2).
Lokalno lijelenje

Lokal ni korti kosteroidni priprav@ajosopitog su n
akutnoj fazi bolesti. Djeluju protuupalno, vazokonstriktivno, antiproliferativno i
imunosupresivno. Lokalni inhibitori kalcineurindgacrolimus (003% i Q1%) i pimecrolimus

(1%)-i maju protuupal ni [ i mu n olsnipgta © Zazivajui ul ir
manje nuspojava od kortikosteroidnih pripravak@,$]). U novijesev r i j eme u -1 i j el e

aupotrebljava krisaborol (lokalni inhibitor fosfodiesteraze 4 (P (52).
Sustavno |ijelenje

U sust av n o m-atabegeeahtibistgminici, Aodterapija (UVA, UVA/UVB, UVB),

sustavna kortikosteroidna i imunosupresivna terapija (ciklosporin A, azatioprin, metotreksat)

te biologka terapija (protutijela il:i fuzi
posrednike udaog odgovora)30).

U nekim slulajevima psihofarmakol ogka sreds
posrednike upalne reakcije izazvane stresom moguwpsdrebljavatiu l i j elanju A

Triciklilnideaat Isgpemhenjgaui viiijjue |teeng ki ka olrlail kean i Al
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i ntenzi vni Premanamobijendgstudiama §3) , l ijekovi pgohil kibl
strespoput selektivnih inhibitora ponovne pohrane serotonina (SSRI, sxigttive serotonin

reuptake inhibitoy, mo g | i bi pomol i u lijelenju kognih
(poput ADa ) . Odgovarajulih studija |pagksetineima do

fluoksetin (54). Olopatadin (selektivni antagonist histaminskih -Hteptora), aprepitant
(selektivni antagonist neurokininskog receptora 1 (NKRiLPupropion (antidepresiv koji

inhibira ponovno preuzimanje noradrenalina i dopamipakazali su dobre rezultate u
suzbijanie 9¢wobldb-g alapotichne su dodatne studije koje bi potvrdile

njihovu djelotvornost i sigurnosb$,59. Ponekad savodeirad i Ipistidhol ogke i nt el
(autogeni trening, kognitivabihevioralna terapija, metode upravljanja stresom) kiggi

dobre rezultateb% smanjenju svrbega (
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12. PSI HI LKI STRES
1.2.1. Povezanogh s i hi | k oafopijskbgrdermaditisa
Presjek povijesti i stragivanj a

Povezanost AEA spsi mi |[|kimbeni ci ma i Sstresom spominj e
pol et aka iipstarl asgbii kop pgteadd te bolesti Po| et kemopjefhogD
astmasmatras u se pri marno psi hos oopsufe hdek emo boil pB L h¢
psihosomatsk bolesti. Postupnotijekom 30-ih i 40ihgodi na progl og st ol ]

probijati sta4 a | a ngultifaktorijalnoj etiologiji AD-a, ap s i hlii|nkbi emaitrajui sesamo

j ednim od |uitnbecmaniféscijik o jp o gedaledtiabi).jZatim 7Gih, 8Cih

pa | akhig®@ina progl ogposetanostiAdig sii it 1 &@igv asrtjr
fokusiraju se na karakterne @so n e , odnosno &Atpsp iBEGB)oApK(o Lemr g f |

70ihi80i h godina u brojnim izvjegiima navodi s
depresij a, ' jutnja i neprijateljstvo kod atc
Utimsui stragivanjima skupine ispitanika, me L
omogulavale statistilKki znal ajne rezultate,
nejasnojesu | i psi hopatol ogki rezul t atie tvianostr a
epi fenomen kron646.e upal ne bol esti (

Potkraj90-ihip o | e t2606irth godi na i stragivanja na razl:@
imunologije, psihoneuroimunologije i psihoneuroendokrinologije) dovele su aulp novih
otkrila, ogivljavppuhil|l kegpmanieb®stuadgiejcunjiu t
slike AD-a (66-77).

Utlecaj psi hi | konga snteruersoa o gk e, endokrinol kodg ke i
AD-a

Poznato je da se ADdudcdemys irhai liK.dgTaskigrdeesjag v & «
bol est mog#gl5k9,78i stresor (

Prikupljeni podat ci ([ dosadagnj i h i str
psi honeuroendokrinologije i psi honeur oi muno
givotniji dosgmd@no povezani S r(74,d40/6779,8) mu n o s r

Neuroendokrina osnova str epssa hd ¢dririmdusifhje e 9 0z n
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neuroendokrini odgovor koj i moge wutjecat.i n
(81,82.

Strespredstavlja wunutarnju il:9 vanj sku silu ke
Moge se proulavat:i kao slijed dogalLaja koj

reakciju u mozgu (percepcija stresanzmukoj.i

(odgovor na stres). Stres se moge podd.jeliti

Odgovor organizma na stres ukljuluje dva os
hipofizno-adrenalni sustav (HPA, endhypothalamiepituitary-adrenal axi9, koji regulira
osl obalLanje kortikotropina (-€h8oFHipa,i kodizbla,den o k or t
S I mp addierdalkemedularni sustg\k o | i regulira oslobalLanje a
ostalih katekolamina 8(). Stres na organizandjeluje preko humoralnih i neuralnih

mehanizama regulacije.

Li mbil ki sustav predstavlja sredignji sust a\
odgovoru na stres. Hi potalamus kao dio | i mb
obralujreosilh el ujpe. l shodi gte je viakana autc

l ulenjem faktora za o0 s, eogbcaoifiatropirereleasmg factok ot r o p
kontrolira | ulenje adenok oadénbckrocotropchormoge h o r mo
iz hipofize. Hipofiza daljepreko ACTH regulira sekreciju kortizola i kortikosterona iz kore
nadbubregsl® ¢glijezde (

CRF je glavna komponenta HPA osi, koja funfk
stres. CRF kontrolira i centralnu i perifernu HPA 86)(Tiiekomp si hi | kpa@visd e rees a

su razine proupalnih citokina @L, IL-4, IL-6, IL-18 i TNFRU) u kogi , Vije
posredstvom ACTHE3).
Sve strukturalnest ani ce koge, kao i sve stanice i mur

(ukl j ul ujteulargerharssevé stanice, neutrofile i eozinofile, Blinffocite), imaju

receptore za stresne medijato8)( Vanp jeitoda post oj i neuroendokr
periferna HPA o0s, koja | e0,8kkemponaritegeqsustaga s r e d i
opi sane se za mnoge strukturalne stanice Kkof¢
Periferna HPA os djeluje autoparakri nsu, mo d i
sposobnipr oi zvest.i h or mo nACTHKiakortizaly theurotrensmiteZeR (Rpr.

adrenalin, noradrenalin, dopamin, histamin, acetilkolin itd.), neurotrofine (npr. neurogeni
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faktor rasta, neurotrofni neuroni faktor), kao i neuropeptide koji reagiraju na stres (poput

supstanige P) @80,83,8. Paiferni CRF mo § e stimulirati stvaran
medijatora NFo B, -1,lILkt6i TNF-U, koji se ot puko@éupat og emis
(86).

Osi m sinteze neurotransmiter a [ neur ohor mo

receptore. Tako epgdr mi s neprestano reagira na razl:i/|
temperatur u, pH povr gi ne ksighei,|)kmk lsktorbebso m olda
epidermalnu homeostaz8(,83,85,8Y.

Glukokorti koi di su kraj nsTakopesr s@nisdint ekl jzu
(80,8385)Povi gene razine glukokortikoi d-a2koji kat ek

je glavni antagonist Th1l humoralnog imunosnog odgovora posredstvom indukcije interferona

gama (IFNo) i faktora tumorske nekroze alfa (TNF) . I nhibirajl2ilANoproi zv
IFN-U i -OUNF Th1l stanicama, omoguluju i direktn
ukl jul eni u reakci j e 4,rlLelD izZlvy18)d8i,88e Stotmh 2k refoknad gt
stres moge izazvati neravnotegu Th1/ Th2 i &
neur oi munosni h homeostat skih mehani zama, f e
odgovora. Vagan | imbeni k u moduwlsiirlhestiegota ul i n ¢

je proupalni citokin 118 @83).

Glukokortikoidi sunaj vagni j a k o mp on e,na delujw peaahjenroga o dgo

glukokortikoidne receptoré80). Pojedini hormoni stresa aktiviraju mastocite koji na svojoj

povr gini i zr agav digna ili rnauzohormomskee izofarmeeu recept® p
ukl julujuli re©sptmorne gaa Gna Bitbkme, serotonin, NAFe | b
supstancije®, TNFU , triptaze i ki maze, k o8j).eMastogiti posr e

imajus r edi gnj uogenojaumplu89)u neur

Akutna izlogenost stresu aktivira HPA os i
fiziologkih odgovora (povigen Krvni t 1l ak,
MelLut i m, izl aganhel kozazivepromerew HPA o0s i | kao gt

smanjenje porasta jutarnjeg kortizdka porast bazalne sekrecije kortizol@0)(. Nadalje,

k r oan,ikdntinuiranip s i hi | kje powezamn a0 s HPA osiegout j el e i na d
medijatorek a o gt o su katekol amini, prol 8kaDi n, ne
|l stragivanja pokazuju da su ulinci kroni | no
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neuroendokrinim | i munosnim promjenama koj e
izazoveizok ol i ga.
Psi hil ki hotrmesi stresa povelavaju sintezu

receptori nalaze na keratinocitima, melanocitima i dermalnim fibroblast®a I(okalni
ul i nci serotonina u kogi ulelnjaumlau jkua op rgotuop ad w
vazodilatacija i svrbeg. Hi st amin i acetil Kk

receptore povezane s/taknima, neuropeptide, proteaze i citokif8)(

Nadal je, senzorni g¢givlani 1z avtrk@ci#dnioa peptidak o gi o

supstange P) , koj i I maju razl il i t#&,94 Bupstakiga P,na | ok
koja se oslobala iz osjetljivih givlanih za
(85.0nat ak ol er i n htako modficiratédydvoroa si1 h i |. K prisusnosti e s

supstanige P usporavdeo d gov o r HPA osi . | s tobolEelgodAR-a j a s u
mo g u i mat i nasl jedni poremej aj kadaf uskciijz

eksperimentalnim stresorima, reagiraju sjgaom proizvodnjomkortizola To bi moglo

pomol i u objagnjenju pogor &akod Bolesmikacsdba u pr i
prisutna je disfunkcija HPA osi uz smanjen odgovor kortizola na sigs Studije nadalje

pokazuju da je&kod oboljelihsmanjeni odgovor HPA osi rezultat same bolesti, a ne lokalne
primjene kortikosteroida96,99 . Ne k au p z vy je dui TA2acitokirski profil koji

prevladava u ARu djeluje kao mehanizam negativne povratne sprege i smanjuje odgovor

HPA osi @7).

Veza i zpmdlhu | kiogk rsdmielsmi h upal ni h degaSjedheo za ka
strane, studije su pokazalkedobapimoddrmoakdnu| e nj e
induciranog stresa u odnosu na kontrolnu skup®®,98. Bolesnici s ADom imali su

smanjenu reaktivnost HPAosni ge vri jednost. kortizola i A

biti stresor i i zazvatil5f8oj al ano |l ul enje gl u
Stres i epidermalna barijera

Osi m gt oa hormgnanb € imunosnu homeostapus i ihstrdskar ugava funk
epidermal ne barijere pokretanjem neurogene |
stimulira otpugtanje n e oervegavihfactdlperiferi@RH, gt o s
supstancij@ i CGRP (englcalcitonin geneelated peptidg |, koj i podr gavaju u

unutar epidermalne barije(é2,79 . Svrbeg, bol , vazomotorna ne
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nastaju kao posljedica oslobalanja wugial nih
upalni odgovori precizno su regulirani posredstvom CRHistodobnom regulacijom
protuupalnog proopiomelanokortin  peptida (POMC, englroopiomelanocortip i
kortikosteroida 99).

Homeostaza epidermalne barijeregboi su cel ami

slobodne masne Kkiseline i kolesterdl0(Q) . Lipidi l amel ar ni h tje
mol ekul e koje sprel|lavaju tr aunsta ppiddremisansal n i g
prirodni ovlagivali ( NMF) , S t sst ared, jaldat ii od
aminokiseline), koj i pomagu u zadrgavanju V
rognato(o)s!| oPar emel aj u stvaranju l i pi dnog

epidermal nom barijeomomgiopje ebwpatogemeisi AlVG gal aj
Pretpostavljeni me h a np sziahm | k ejg aglusickami@ostiena u | i n a
posredovana inhibicija fti navedeih k | jiluépidermalih lipida potrebnihz a odr ganj e
homeostaze barijere: ceramida, Kkolesterola i slobodnih masrskling (@(01). U

eksperimental ni hje dapvsoithiinljkain ddsotkraezsa npov el anj e

glukokorti koi da, gt o mij enj a homeostazu pr
rognatog sl oja i epi d®d).mal nu anti mi krobnu ob
|l zvj egliup deppkialei | kmmoget rneasr ugi t i homeostazu €
povelavajuli nj ezpotniulpamieodgmersg?).ilspitanicena s visgkimo

razinama percipiranog si hi | kogatsno ese@a dul je oporavljala
niskim percipiranim stresor(82). Premanekim studijamaakutnip s i h i | ikneédostwtakr e s
sna mogu odgodi ti [ smanj i ti oporavak epide
pr omj enamaitokihau@O@ n.j alL icn i s e da stresom wuzrok
kortizola moge poremetit. integritet rogna i

antimikrobnu obranu1(0,103.
1.2.2. Metode evaluacije stresa

Unat ol i ntenzivni m i s tuteeafptresaana tolesn ykiud pug ruil ma ,A Ds
] 0g ni j poznatoNe pdstpjenpmuzdane metode kojimselpirocijeno i izmjerio stres.

U podrul ju psihijatriije, psi hol ogije i me di
kao odgovaapeogenpisi ai & ko gkzosjtir ensjaer e ugl avnom p
i kognitivnih funkcija kod ispitanikal04) . l stragivali iz biomedic

prednost daj u bi okemi jskim markeri ma (kao
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kr omogr aanminl aéadarfid, IG6, TNFU, kopeptin i drrabp, od
gotovo iskl jul i v dOHuNadaleu nekigstudiprhaktesseuglaviom  (

mierik ori gtenjem biljega deelpirweniem| urreakrieo i @ h &
odgovora na stres u tijelu. Naj|l eglie korigt
provodljivost koge (iz kojih se potom izdvaj
promjera zjenice, temper atfldbr e WoigedragGioy a mai

psihilkog $oi esa rabealjektion ibiekensjski parametri procjene te
subjektivni pokazatelji bolesnikevd o i vl j aja stresa i utj ecaj a

(korigtenjem r atnika){(1049 i h psi hol ogki h up

Kortizoljenay agnifaj |l egie korigten biomarker stres

odrelivanje kogt o iaelvéat ivza L ind 2ohgkerove . i vel i ne
vaLenje Kkrvi I zazi va nel adgedatina dokazanr je stresora K 0 C
(95 . Budul i d a s eprikupiti ez dzazivamjh stresa, proagegausalivarnog

kortizola pouzdange metoda za ispitivanje funkcije HPA osi, osobito u male dj&6é)(

Kortizol o d posljidejin god nasliimme prednost u istrag
studijamau kojimaseispitivaop s i h i | skponavfanhjemengerenjd Q7). Glavna prednost

sline nad valenpaiem | grikupljanja Sakupljargei unoraleazednostavno

je i sigurno,mo ¢ e prikupiti velik broj uzoraka ito ne moraju raditiprofesionalno
osposobljendjelatnici(106-112).

1.2.2.1.0bjektivni pokazatelji stresai salivarni kortizol

Tri glavne g¢glijezde slinovnice shojepgdnoti dna
proizvode vVvige od 90 %stvarkjui p rse ok d Iniel immad i sl igd & .j
u cijel o] usnoj gupl jini. Glijezde ,gltionovni
omoguliuje slobodnu razmjenw|manlueKidlna izzankmii

za mjerenje biomarkerd 11).

Kortizol iz sline bi ol ogki ] e aktivan obl i
koncentraciju od ukupnog serumskog kortizola i dobro korelira s plazmatskim kortizolom
(korelacija kod odrd#h iznosi oko Q75) (107,108 . Korelacija izmelLu r az
i razina slobodnog kortizola u @i ostaje visoka tijekom cirkialnog ciklusa i kod
razlilitih dinamil kih i spitivanja (kao gto
stimulecijski test) (07,108,113 Koncentracija kortizola u slini je niska ¢11 0 € g/ L) zbo
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pr i s ut nludsoksisterod 1dehidrogenaze koja enzimski oksidira 30% slobodnog
kortizola u kortizon. Tu pojavu treba uzeti u obzir kada se promatraju referenaumnosti za
kortizol (koje se mogu razlikovati u literaturi). Nadalje, na vrijednosti kortizola mogu utjecati

razl i | iti nNi voli regul acije HPA o0si (hi pokamp
njihovi modulatori, receptori i vezni proteini. Ukca | ni c i , ne moraannugno
odnos izmelLu ACTH, kotOBi zola u krvi, urinu i
Uzi maj uli u obzir cirkadijalni ritam | ul enj e
poslijepodne, a a j vkenteetracije ujutroi( z me/ | 10 sat)) . Nak onundau3De nj a
minuta, razina slobodnog kortizola poraste 50% do 7 5 %. Vrijeme bulLenja

utjecaj na jutarnji odgovor kortizold 14). Od 1965. pa do danas kao vrlo osjetljivi pokazatelj
funkcije nadbubreame ¢glainjpgadearinjdPAaasineslkor
9 sati) 96).

Prepoznavanje mehanizam@ji pot i | u odgovor sna Istreyvdor jg 0 g ko
zahtjevno. Odgovor salivarnog kortizola na ¢
endogenim i gzogenim vrijednostima spolnih hormona (npr. menstrualni ciklus, uporaba
oralnih kontraceptiva, hor monska dijekdvonmj e s na
(psi hofarmaci , korti ko sogawjr prehiani,, kavip allplei j u , el
tielov | e(41B).

Nagala se da na odgovor salivarnog kortizol
| i mbeni ci poput kar akt er dante @rotsa .oj Ve lbilnas kat
| i mbeni ka osobnosti i povelanja spohalanaogek
povezanost i zosobnbstii odgbvord jsadivgrpog kortizola na stres nakon
ponoviere i z1 ogenosti stresu. TakolLer, razl il iti
povezani s razlikama u sposobnost.i negenj a
pologaju u dr ul@gshvenoj hijerarhiiji (

Stres potiulbg ek utvne iekadehse pojagjkjeu roke adknekoliko

sekundi te odgovor k arnmdiiAd!l ani chaus eag en arkaokns iprou re
i manje dinamilno se mijenja. | dalje ostaje
hipoaktivho na akutnisttdsada j e pojedinac kronilno pod s
stanju nositi se sa stresom iz okolike k e studije upuluju na mog
sl obodnog kortizola na akutni stres kod 1isp

napornorade i iscrpljeni suMe Lut i m, rezul tati su 116.l o het
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Nedosl jednost i zmelu studija vjerojatno se T
aspektima (npr .leswioar i dt eageoséatr!| Kimhtl k mbteenri icji a
koj i sudjeluju u regulacijan HPrAesosmagePrredjpprn
do hiperaktivne funkcije HPA osi, koja postaje hipoaktivha Kagajedinactoliko iscrpljen

dasevi @ nmogitiese sa stresom iz okolinElf,116.

T a k g Kod djecekoja boluju odAD-a i astne pron a L eswsmanjene razine saarnog

kortizola kao posliedepsi hosoci jalnog stresa, gto je pr
osi (117,118. Suprotno tom, u drugim su studijama razinekortizola iz sline odraslih
bolesnika s ABom znadn o povi gene u odnosiuz makpeldm ave i s
teginom klinilke slike (indeksom SCORAD). F

korelacije izmelLupmsabgsthegdll®or ti zol a u sl ini i

| stragivanja provedena tijekom posljednjih ¢
koristan i wvrijedan bilO8arMelrutui m,s tbrraogjinvianljii
utjecat. na odgajihoemotiub mt isp@lca fi Valoi mazi ne s

negor azine kortizola opienito (ukljulujuli i

izvori varijance N o i skl julivanje iz uzor ka odrele
poremetilo bi generabilnost uzorkareklapanjay model u, gt o bi | ako mo
rezultata. Treba uzet:. u obzir da odgovaraju

velzosk, to se vige varijabl i 11md29.e dodat i u od
Laboratorijske tehnike prikupljanja i obrade uzoraka kortizola iz sline

Odrelivanje kortizola u slini ukl juluje vrl
protokola uzorkovanja i tehnologije ispitivanjdl0{). Prikupljanje je jednostavna
neinvazivno, i za bolesngki za osoblje. Uzorci sline mogu se prikupiti gkanjem sline u
sterilni spremnik ili upotsuseviSalivettda.psNapli e gl el
rabesustaviSalivettek o d k oj i h se aps o rkiatko @ jzmieil uu BOt & le k
tri minute) stavlja u usta, @atimse vrala u sterilni Sspremni Kk
pri kupljanja uzorka sudi ongkonzumganjghmaarnae] u | s u zpd
(osimv ode) t eU npkungse stydiama zagovarab ispiranje usta 10minuta prije
uzorkovanja. Zahvaljujuli stabilnost,ina kort.i
temperaturi od 408 Al€sedandana. U laboratoriju se uzorci centrifugiraju i zamrznu na

20 AC d @ije@mmlizaatirrzn s i ponovno centrifgirgu kako bise dolligt o | i ¢l i

uzorci. Protokoli centrifugiranja nisu standardi
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od dvije do dvadeset minuta). Ko tritmjezecalili i z s |
na20 AB80dAC eseci(1@ mj

Nekoliko tehnikarabis e za mj er enj e lkestRIA i(radmimmaunoassgdy | j ul uj
zatim ELISA enzymdinked immunosorbent assaye u novije vrijeme LCMS liguid

chromatographiymass spectrometyy, koj i kombinir aijuti etsenui nsku

veli stupanjon.specifilnosti (

Utjecaj lokalne kortikosteroidne terapije na razine kortizola

Vebedesetljeiima lokal nmbixkaorkikelserjrei dpal niel
ukljulujuli AD. Pritom primjena sintetskih
izlulivanje endogenog kortizol a, utj ed ul i n

proizvodnj e endogenog k o t21).i Mnoda qrije rp@\wkdenab r e § n €

i stragpoweajanosti korigtenja | okalnih kortik
su kontradi ktorne rezultate. Str és j &Kk tsinvaigraa
inhibitor upalne reakcije u cjelini, iake unekmi st r ampkoddjnge c e | odrasl| il
oblikom AD-a utviL ens | abl j en odgovor na stres, gt o
(95,119 . Sl aba reakcija HPA os0 aoduobhjeaddmaersijta e

simptoma ADa u stresnim situacijama. Smanjena funkcija HPA osi dovodila se i u vezu s
lokalnim kortikosteroidima, no novije studije pokazuju da je kstbas t e aplikoarm
bolestiaktivnost AD-a odgovorna za promjene HPA ¢35,96,118.

UtvrLlLeno je (anal i z o mutécqjinmalacigskin steeidakna furkcijuis u i s
HPA osi) da kronilna primjena inhalacijskih
ugrogava funkcil®2di r aimjke Lsiddudije molaikale (ormalizaciju

ni skih razina serumskog kor t i-aznakbnahospitalidacijeo!| e s n
[ l'ijelenja | okal nim kor that&da setniska cazimh komtiaola T o p
kod piema ni j e mogla pripisati negosumesieflPAmMsS M ci k

(123.
1.2.2.2.Subjektivni pokazatelji stresai psi hol og Kk i testovi

Psihi| kij slteesa funkciju neur otemijdngakunkcimo g i
epidermal ne Varz gpeadgarkjoajel.i e osn oamakojdnp si hob
psi hi likma sw irugesanarAD, la istdobnoje i sama bolest stresot,(5,69,73.
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Psi hi | mo gientart & sulega g patogenezi i tijeku Aa 93). Postojanje stresa

potvrdilass i stragivanja u kojima bolesnici vode
poslijeu s poreli vao s tega@@m kl inil ke slike AD
Osim u brojnim eksperimentalmy studijama, i u mnogim jek | i imistudiamakoje su
ispitivaleutjecajp s i hi | krm@Dwstt v retlssamag ov ez anost Koddmat r agi \
isurprovedeno melLu Ilcmbnd@akonbvelikog potmesaiHanshsu (Adpan)
pokazalojedajepsi hi |rkaj csdgoevsor ni j i | i mMheniPbgjeng @moijge

ut vr koé38% lesnikaspodrmad jleojem je potogsepeojaroB
bolesnikas p o d r gdjejsao g t e Ibiamjalate kod 7% bolesnikas p o d r gdiej a

o ¢ t e hije bilp (425. Prema nekim studijamad ak do 70 % bom edang ikwaj el
je neku vstu stresa prije pojave bolest?g) . T a k o L e r oboljelih mpeslojedhim7 0 %

se st anj ebogsteg@27)g av a

Nepovoljan utiecajAD-a na psi hol ogko f unkcobd@ihranje i Kk

Svjetska zdravstvena organizacija (SzZ20) def
pojedinca u specifilnom kulturologkom, dr ug
objektivnete $ulmbekt keno vrednovanje Biizi |l kog
emotivnog blagostanja b u h v adsabpi walzvioj i svrhovitu aktivnost, promatrano kroz

njegov osobni sustav vrijednostlid8. Ri jkwahnaj bol je opisuje kval
bl agostanje. Kval it e napojam paskotbalestjomsmomgwili tuij dei nbeinl .

koju dimenziju funkcioniranja, tademanjujegk val i t et u ¢gi vot a.

Nepovoljanutiecaj ABa na psi hol ogko funkcioniranje i k
brojnoj literaturi 64,129,13). Utiecaj ADa na kvalitetu gi vsot a mc
utjecajem,peplkt habot st & analignihibplestiedepresgedd). s r | an
Oboljeli odAD-al e gl e i z o s toaopakojesmajpdyuselka o @ dolesii (poput

di jabetesa I hikpeed tje@ z r j e BD-a, toraddysdjeshki,e¢ paj u

bolesnikejnj i hove obitel 8. i drudgtvo u cjelini (
Uz pr omj e n ean krobtera oboljedinnadcal AD-a stvaras vr be g, | i i i
primarno poistovjeluju s teginond bbooopi®t i (N
remeti ciklus spavanjalR?) . Emocional ni | i mbeni ci mogu uz
svrbeg i grebanj e, gto ozbiljn7®. Obdjgié esbougi
navode vezu izmelu emoci on a8lfé& g dlaptsriehsid kis vsrth
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pogor gaviBl. Swrrkbeed, (s nagonoimtranagpgli &b & kjpg, sit z e
bolesnika@3) . Od svi h kl iqail kivhbeigmpeeomaj ABl e pov
(132).

Zbog kr oniodobeze blodbsdtas ap iz om p or e nkejilmaguimatii tegk
zndnevarijacije u vrgjezinudiogt egiaju oboissodoi o P
pokazala smajvalnom, obzi(kaocmzdtididse tshadenooq
bolesti, funkcionalne smetnja)tokod niar az |l i | i ti h kronil ni hnbol es
sedau sl mhaguh kronilnih stanja nema povezano
bolesti i stvarne ozbiljnoss t a n juap,u | qutj @a jebdesntkava percepcija pod jakim
utjecajem znalenja koje pripisul2d. Percemcim st an
bol esti [ nal i neio ps#ik|ckkgrakteristisama osobpostibotesnikas

Dvije osobe s gotovo potpuno istim simptomima bolesti mogu procijeniti svoju kvalitetu
givota razlilito, oOvi sno o0 osobnoj [ obitel
podr gci [ drugim podrul jima ¢gi va83aRekultaia ni s
vige studija pokazuju da AD utjele na kval:
socijalno funkcioniranje. St udi jaekorgiralsa z uj u
smanj enjem kX¥A27j133et e ¢gi vot a (

Utjiecaj AD-a na kvalitet ¢gi vot a fegak|Stullije suapokazalelak r oni | ne
recidivirajul ea buotljees|tui psipad,pisilicsdodlki profesionali
aspekt78)i vot a (

Prema pojedinim studijamapoljeli odAD-apokazuj u vi gi stupanj] an
zabrinutost.i te imaju nigu kvalk4dlBetuTagkobe m,
osobesADom pokazuju viagi stupanj anksio@nost. l

Sustavnin pregleddm i metaanalizmd o s a d a g n jotkrivenageti w d i ajgmeemanost
AD-a, depresije i anksioznosti kod odraslih bolesnika. U dieja imajuAD t akolLer

utvrlena pozitivnal3ovezanost s depresijom (

Pri odrelipanphul koagnastmak ieesstpi nateoAdD el i vanj u ut
AD-a na kvalitetu givot a, p relde $e ddojoigsikametrjgu n k ci or
testovi. Njima senj e r | bol esni kova percepcija tjelesni
drugi h | i mb eimatltgecajkabolest ilnso gjezina posljedica, u namjeri da se
obuhvate sviv a gsneig me nt i g i kop mamu uhexgti @al bolast) @ermatologiji

najlegle korigten spestidfeirlman ot egki kivabiekst &
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(DLQI, engl. dermatology life qualitynde® te Skindexl6. Za procjenu percepcije stresa
najl egl e s e upotréblptapemaptivivaaskalp stresa (PSS, epgtcivedstress
scalg (135,136,13Y.

Psihometrijski éstovikoji seprimjenjujuui st ragi van, i anao daijmiodgoyv

mora najbolje prikazat i upijekpradstavijarizazok oj i se ¢e
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2. HIPOTEZAI CI LJEVI I STRAGI VANJA
HIPOTEZA

Razine salivarnog kortizol a -&@dekd SCORADUi s t e

razinama stresa odrelenim psihologkim upitni
CILJEVI |1 STRAGI VANJA

1. Odrediti razine kortizola u slini svih bolesnika s Alh u odnosu ha prisutnost stresa

odr egempsi hol ogkim upitnici ma

2. Il spitati jesu | razine kortizola u slini
AD-a (si mptomat ski bolesnici) od onih -a remi:
(asimtomatski bolesnici)

3. Ispitati korelirgu | i tegina bolesti (indeks SCORAL

psi hol ogki m u prazinakertzalamalni s r ast om
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3. MATERIJALII POSTUPCI

| stragivanje |je provedeno u -KISestremilosrdniceua ko gn

Zagreh.
3.1lspitanici

U istragivanju su sudjpmethodnofua K84 ni spi zanikla
bolesti KBGa Sestremilosrdnice) postavljena dijagnoza A® prema kriterijima Hanifina i

Rajke 37),0 | eostoji medicinska dokumentacia. ®doga su 42 bol esni ka
manifestni oblik ADa, a 42 su bila u fazi remisije AB (kontrolna skupina). Prospektivnim
pralenjem dva mjeseca od prve evaluacije (I

kKl inil| ki mani f-amdcijefenasup b § i ke din A D.

U istragivanju je sudjeloval o 58 <pegodna( 69 %)
Gena je bilo vige u asi mt o80%\s.s6R%),no razkka pje n i ne

bila statistil ki znal aj na.
3.2Instrumenti
Uzimanje uzorka sline

Ispitanicima je uzorak sline uzet tzv. metod&alivette steriinisut upf er dr gal i u
dvije minute, a zatimj e tupfer vral en u pripadajuli
Endokri nol ogk om-aBestte oniloardnice cerjtritugir&hB @hranjea-6 0 A C

dok se nije skupio dovoljan broj uzoraka za analizu.

Svim je bolesnicima uzorak sline uzetutro ( oko 9 sat i) kako bi S €

oscilacije kortizola.

N a k o nh jggskupljen dovoljan lmj, uzorci su odmrznuti i pono centrifugiranite zatim
analizirani metodom ELISA (engénzyme linked immunosorbensag)testomp r oi zvolL al a
EUROIMMUN (Medizinche Labordiagnostika AGMetoda ELISAs | wépi odr eli vanj

kvalificirangienapecufotai mappomoiu protutiije
direktno vegu za specifilne proteine te dodezc
se detektira i mjeri . U t eupdtrijeblieBdmiuSosom n a v e d ¢

i stragi vena puz)e | polilonalra tprotutijela za detekciju kortizola u slini, a

specifilna inkubacijal/reakcija protutijela I
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do +25 AC). Sl obodni kortizol u pl azmi bio
di fundira u slinu, iz koje se onda moge mje
ritmu. l ako je provedeni test specifilan z;

odrelLenim srodnim steroidnim hor monilna (u

deoksikortizolom (46%), prednizonom (B%) i kortikosteronom (25%), dok u ostalima u

manj e od 1 %) . Referentne pr os jegdnnnavedenogh c ent |
proizvolal &0 .kxedo 4e4 ong/ ml, S Pprosps8s nom v
pouzdanosti.

Svim ispitanicimauj edno j e bila i spitana i i skl jul en
valLenjem Kkrvi [ a n gehgl. electrochemdummescence iBr@Undagsay

analyzej (kojom se standardno koristi Endakro | o g k i KBE-h $estr@ mitosrdnire)

za odrelivanje kortizola u serumu
Psihologki testovi

Kratki upitnik kval i t et e g i -&@ qWHOQOS-BREF, engl. World health
organization quality of Ife brief version)

Krat ki upitni k kori gt en Njjnese pracienuuloectjgiavnau k v a |
podrul javadobwliea)yi vot a: fizilko zdravlije, p
odnosi i okrugenje.

WHOQOL-B RE F  kje wefzim upitnika WHOQOL100, a upotreblijavase kada je
ogranileno vrliijmenej eéspmanvanappavaxselleagtei des
iz originalnog upitnika, pojedni z svake od 24 faceta, kuwje op
| euziac kvalitetu Jguerat@aplbecigdlamlobéuhjBdial e,

| estRiezasl t at u svako]j od | etiri domene izrag
ihopi suj u. Lestica ople kvalitete ¢givota i
Odgovori za svakwd njih daju se ndjestvici Likertova tipa od 1do 5, gdje loznal| av a
najmanje sl aganj epojedinond ersaji coime Oldgpamjrée s u |
skalu od O- 100. U upitniku se postavlja vremenski okvir od posljedhja tjedna, unutar

kojeg sudionik procjenjuje kvalitetu g¢givot a.

Pouzdanost pi t ni kepvpsokal ngto znadaii psi Hiolmeange Zdrz
okolina imaju koeficijent pouzdanosti ¥, dok je domena socijalnih odnosa na granici s

umj erenom pouz do8. pitgik je pokazad izlobou siskrin@nativnu jeadost
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za svaku od domena, a najuspjegnije je razl

fizil kog i zatilBg.psi hil kog zdravlja (
Kratki upitnik percepcije bolesti (Brief IPQ, engl. brief illnessperception giestionnaire

Kratki upitnik percepcijeb o1 e s tavad s a e t g Dsersit g jecjradi brze procjene
kognitivhe i emocionalne percepcije bolesti. Razvijen je formiranjem jednog pitanja koje

naj bol j e s iagvaksubskadeupitnikaBeef-l PQ Kk oj i oravad® nal no
| esti ca. Osam pitanpra klveamut iseatpemnobesti dad p
percepciju bolesti: posl jedice (ol eobkdlehani ul
smattada | e bolest trajati), mjosroibnwaj &ronjte oda Ibe
bolest), kontrola terapije (u kojoj mjeri vVvj

identificira vezano uz bolest i njezine simptomelna na razumijevanje bolesti, a dvije na
emocionalne komponente vezame b ol est : zabrinutost I emoci
Test je kratak i razumljivi36).

Ispitanik naljestviciod O do 10 oznalava u koj o] mj er i p
Svaka | est i caanpezuitat Odgowoli $eapritammvsiedbn o omogw dr g aj

grupirat. u kvalitativne kategorije. Za 0sa
testr et est om i znosi 0,71 za utjecaj bol esti na
0,70 za |ij) el enj&b;zazabrinutest zbay baestimpoll aamazyumijedanje

bolesti te 0,72 za utjecaj bolesti na emocionalno sta3§).(
Perceptivna skala stresa (PSS, engercieved stress scgle

Perceptivna skala stresa mjeri stupanj subjektivnog stresa u osoba s dgyrkaitolm b ol e st i

procijn j ujtulii osnovne komponent e edkonfrdley émoegj a st r
vezamuz bol est [ osj el aj awaelpr eldeuskofiimavsodmoriki gi v
odgovara na ljestvici Likert@atipa od pet stupnjeyvwd O (ni kada) do 4 (vr
rezultat dobiva se kazbrooodgov or a, gdje vel.i rezul tat wupu
stresa. Vremenski skestvica odnosi na posljednjih mjesec dana. Pouzdanost upitnika je

dobra i krelie@8 od 0,84 do 0, 86

Der mat ol ogki i ndeks k vdarindologylifeequafity indext a ( DL QI ,
Der mat ol ogki i ndabiksse kpwal iptreotcej egniiv ostpaeci fi |l ne
givota. ¢®ssaitbsjkialad (ukupno 10 | estica) za §pr
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der mat ol ogke bol esti u svakodnevnom ¢givotu
proteklog tjedna (si mpt omi [ osjelaji, dne\
osobni odnosit r et man) . Za svaloipgpet aoadjgeovepoaulldnr |
Amnogoo, Amal oo, Ani mal oo, i ne zbojjesezgultatas e n a
za svako pitanje, a Vvigi rezul tat upul uje r

g iota. UKupni r ez ul t mastutjecaja bokestilsde 30dqndaksibnaldn aitpcaj)
0-1 (nema utjecaja),-8 (makn utjecaj), 610 (umjeren utjecaj), 120 (velik utjecaj), 2130
(izrazito velik utjecaj). Pouzdanost upitnika je dobranosiod 04 0 do 0, 90 u r a

i stragil33anj i ma (
Crown-Crispov indeks iskustava (CCEI, englCrown-Crisp experiential ndek9

Crown-Crispov indeks iskustava namijenjen g ut vr Eii wgnerje uobi | aj eni h
simptoma i crtaosobnostiunutar konvencionalnih dtegorija psihoneurotskih bolesti i

poremel ajaUpot nebtjmypragledna, uptii paghienju pr ol
odrelenim terapijskim postupcima ili u istra

CCE|l avaldBr d esti ca gremsddgkalar sbobodno ielleau anksi oznost |

neodrelenog straha, j eze, bezr am.lfreefoating napet
anxiety fobilna anksioznost (bolesnik se osjel
npr . zatvoreni p r o s éngl.phobic anxiety opsesivnosig(préfjerana ( P H
pedantnost, tolnost, odboj no sengl.qgbsessioraltraitg ne n ad

and synptomg, somatske manifestacije anksioznosti (glavobolja, zadihanost, lupanje srca,

nesanica, umor) (SOMengl somatic anxiety |, depresija (potigtenost,
mi gljenjal/tegkoie u razmigljanju, yenglor enos
depressiop i hi sterija (Aosobe povrgne | pr omj e

d r u g i(HY&,fengl.hysterical personality trails . Uz svakui kK etsrtebcau a zsmpe
odgovor Koj i se odnosi na njega. Pitanja st
korignckelfsea s i spitanicima girokogsobnassipona ¢
Ukupan rezultat daje mjeru opile emocionalne
rezultata po subskalama. Rasponi koeficijenata pouzdanosti po pojedinim kategsujama

FFA (050 - 0,82), PHO (7 - 0,76), OBS (M4 - 0,76), SOM (41 - 0,68), DEP (35 -

0,72), HYS (055- 0,84) (139,140.
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Procj ena -airdgks BGORADD

|l ndeksom SCORAD pr o-<@.jPeoggnuadi¢ i el nielfi n8CARAD
obzir objektivne i subjektivne pokazatelje AdXe pravilo devetke zaprogjeu t egi ne bol
Ocjenjuje se p e t klini] kih karakteristika kako bi

edem/ papul e, gr e b anjasté idikenifikarip iISyakaseikgragteristikal a § e n j

ocjenjuje s 0, 1, 2 i hostboBstproojenjujs se prenta postotkua § e n o
zahvalenosti koge ekcempSCORAZD oobdjreekltuijven ei pso
simptome svrbega i nesanice. |llestiecomodot{bezt svr b
svrbega) do 10 (amahosi isenrepbsiainja &ivdanh(46y Dobiveni

numer i | ko svapto dspekta bolesii pr ogi r enost [ izragenosH
subjektivni Si mpt o-minoser bseeJ au i o dngeosvaanriacjeu | u

Maksimalan zbroj je 103. SCORABIa n j i od 25 o0znedl2%do&0 kasoe kao

srednjaweti e gloid, 50 kao tegki AD.
330pi s istragivanj a

U ovo istragivanj es uprwkdppobdkaerboiujo gd ADa ipkaje b i |
dolaze na pregled u KI i ni-aBestremilosrkincg. iNakoni spo
pregledate pr eporuke za obradu i l ijelenje bol esn
provodi na Klinicii p o n u line ja sudjelovanje u njemu. Uz usmene upute oauata i

SVTrI Ssi i stragi vanj asudelpepjachm®voling, anoninmo ijd@ modua | e
odustati u bilo kojem trenutku. Nakon usmenih uputa, ispitanicissm»d | | e n i da ©prc
informirani pristanaki,ak 0 s u s u g | ga Blakon togapupdin eiuzprak kortizola iz

sline. Bolesnicima s manifestnim ABm pr oci jenjena je tegina
SCORAD, asvsui spi tani ci na kraju ispunjaval:i psiFh
moglisuodl i j e |tnri dafi jtA @ akjoe i jee b i Ipmispun@yarjssupitnikaakao

i bilo kakve dodatne informacije. Cijeli postupak traja@ i Z%1 &80 minuta. Bolesnici s

manifestnim ADom eval ui r ani dva mjes¢gcd gakon prdenevatuacie (i

provedene terapije). S@up ost upci i st r aagiin CrawnCraspovp iodelsay | j e ni
iskustava.

34St ati sti|l ke metode

KolmogorovSmirnovljevtesti ShapireWi | kov Il j ev t lakotbi sépodjenipt e n i S

slijede li podaci normalnu distribuciju. Za varijable koje nisu snabrmalnu distribuciju u
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opisu mjera centralne tendencije i varijabiliteta rabljeni su medijan i interkvartilni raspon. U
anal i zi razine stresa, d i meosabnogstia pefcepaje i t et e
zdravstvenog stanjasimmébmasskphomapskiami ka

Whitneyev test, a sSshaga iedm&kliwa, skwapi nmg,er@r o/c
pomolu formule r=Z/4N. Za one s normalnom di
standardna devijacija teted Zza nezavisne uzor ke, a snaga

r=a(t2/ (t2+df)). Xkd iwmdp kree dcl vupdeiehljentgaanabjas ol e s
varijance sa StudefmewmanKeulsovim posthoc testom odnosno Kruskélallisov i Mann

Whitneyevt e st S Bonferronijevom Kkorekcijom za

ponovl! jivost.i procjena psihometri | szdoblla kar ak
kori gtteemst saua tzavisne uzorke il Wiploowk onov
navedeni h formul a. Za intsmspjetati k&Irshagke,]

beznal aj na;04n03g analagedi3e K =aumjerena0,5- 0,7 = velika i >0,7 =

vrlo velika snaga efekta141). Dodatno je ponovljivost procijenjena intraklasnim
korelacijskim koeficijentom (ICC) i95postotnim intervalom pouzdanosti (Cl). Za
interpretaciju ICGak or i gt eni su 9bFled@ad i p kmope BFSi=y 0 st <
umjerena0,75- 0,9 = dobra > 0,9 = izvrsna 142 . Nalinjene su korel act
kad podaci nisu imali normalnu distribucije, a Pearsonove kad su imali) i linearna regresija
radi analize odnosa 1izmelu razine stresa i
interpretaciisnage korel acije korigteni su kriteri]j

Sve analize nalinjene su u IBMG@Goep Armopk&AD)L. o m s o f
Etil ka pitanj a

Svi ispitanici dobili suinformirani pristanak k o j i s u, nakon g¢gto su

Istragivanje |je odobr i{a®@estremildsidnick ko jempismenoe r e n s t

izvij egteno da je istragivanje u skladu. s pri
redovitoj sjednici, 28.prasnca 2016., povjerenstvo dalo sug
(broj: ER20098/164 ) . Eti | ki odbor St omat ol. oedokitojg f ak L
sjednici 14.ruina20ltak oLer j e odobri o provolLenje iIstra

34



WSt Syl aSOUNRGAS ~0SF¥S120> RA&ASNII OAacl

4. REZULTATI

Uovoi st r & grospektivrjog tipanicijalno j e u k 11p3uigpitanika, aliih je 19

odustalo (nisu dogl: i na drugi pregl ed) . Il str

Uzoraksul| i a84 ispitanika u dobi od 18050 godinapdnosngpr osj el ne dobi 3 (
(interkvartilni rasponod 23 do37 godi na) . P eopedjeénbka a skdpmb b i |
simptomatskih i asimpmatskih ispitanika. Nalici 3. prikazani su deskriptivni podatci

vezani uz dob.

507

404

30

dob

0 T T
simptomatski asimptomatski

skupina

Slika3 Uspor edba domatskih iiazimpemaiskitsispitapika
MelLu i spi tj@vniigcei njae nbai 1 (06 9 %) . Gena je bilo vige

bolesnika (80% vs. 60%), no razlikanijeksla at i st i N&dlci 4zprikadaragun a .

deskriptivni podatci vezani uz dob.
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spal

[ ]
0z

udio (%)

40%7

20%7

0% T T -
simptomatshki asimptomatski

skupina

Slika 4 Spolna razdioba u ispitivanim skupinama

Tablica 2 Karakteristike uzorka u varijablama kortizol u slini, percipirana razina stresa (PSS),
indeks SCORAD i percepcija bolesti (Brief IPQ)

N | Prosjek| SD | Medijan IQR Min Max
Dob 84 | 30,0 9,0 28 23-37 18 50
Kortizol u slini 84 | 5,62 4,27 4,65 2,7-7,45 0,1 23
Perceptivna skala stresa
(PSS) 84 | 18,7 6,0 19 1524 4 29

Tegina klini
atopijskog dermatitisa
(SCORAD) 42 | 33,66 | 17,07 34,2 |18,854594| 6,95 | 75,8

Kratki upitnik percepcije
bolesti (BrieflPQ)

Ut j ecaj bol 6

(IPQ1) 84 5,6 2,8 5 3-8 0 10
Trajanje bolesti (IPQ2) 84 7,2 2,9 8 5-10 0 10
Kontrola (IPQ3) 84 4.8 2,6 5 3-7 0 10
Lijelenje (18] 75 2,2 8 6-9 0 10
Simptomi (IPQ5) 84 6,5 2,7 7 4,258,75 0 10
Zabrinutost zbod) i | e |

(IPQ6) 84 6,3 3.1 7 4-9 0 10
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Razumijevanje bolesti

(IPQ7) 84 6,6 2,9 7 5-9 0 10
Utjecaj bolesti na

emocionalno stanje (IPQ§ 84 5,8 3,0 6 3,258 0 10
N-vel i | i na -standandna deyvijacgaDIQRnterkvartilni rasponMin - minimalna

vrijednost,Max - maksimalna vrijednost

Tablica3 Karakteristike uzorka u var ir-BRERIl ama kv

obi | j asgpposti@ewnCrispov indeks iskustva)
N | Prosjek| SD | Medijan IQR Min Max
Der mat ol ogKki
kvalitete i vot a (| 84 7,4 6,5 5 2,2512 0 24
Krat ki upi tn
(WHOQOL-BREF)

Fizil ko zdr g84| 72,62 | 14,29| 71,43 | 64,2382,14| 39,29 | 100

Psihil ko zdrn84| 69,68 | 16,28| 70,83 | 59,3883,33| 33,33 | 95,83

Socijalni odnosi 84 | 76,54 | 17,22 75 66,6791,67| 33,33| 100
Okolina 84| 72,54 | 1394| 71,88 | 62,584,38 | 40,63| 100
Crown-Crispov indeks

iskustva

S obodno | eb

anksioznostKFA) 84 5,6 3,8 5,5 2,258,75 0 14
Fobi |l na anks

(PHO) 84 5,2 2,9 5 3-6,75 0 14
Ppsesivnost (OBS) 84 6,7 3,2 7 4-9 1 14
Somatske manifestacije

anksioznosti (SOM) 84 4,9 3,1 4 2,257 0 14
Depresija (DEP) 84 4,9 3,4 4 3-6 0 15
Histerija (HYS) 84 54 2,5 5 3,257 1 13
N-vel i | i na -standandna deyvijacgaDIQRnterkvartilni rasponMin - minimalna

vrijednost,Max - maksimalna vrijednost

Karakteristike uzroka prikazane gtiablici 2 i tablici 3.
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Prosjek vrijednosti indeksa SCORAD u skupini simptomatskih ispitabikaje 33,66,
odnosnojevell ésimi ka i mala srednj eindekeSGRRAD AD . N
iznosio je 75,8, a najmaniji 6,95. Ukupnadevetb ol esni ka i mal o SCORAD v

AD-a ) , o d iri ki obg mjarenja €oti prvoj evaluaciji i nakdmamjeseca).
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O dobi nisu bile ovisne razin&ortizola iz sline, razia peripiranog stresa (PSS), razine
kvalit etDeQl, WWHOQQALBREF) i SCORAD indeks O dobi je bilaovisna
dimenzija depresije (DERMjerenaCrown-Crispodm indek®m te dimenzija kontrole bolesti

ut v r Kratkmaupitnikom percepcije bolest{ Br i e f | PQ3) (r=0, 349
Korelacija je bila linearna, pozitivna i mala do umjerena. S dobi rastao je intenzitet depresije
(DEP)te percepcije kontrole bolesti (Brief IPQ3)jednoj godin 0,1 skalarni bd. Nadlici 5.
prikazan je odnos dobi i bienzije depresije (DEP). Slika prikazuje odnos dobi i dimenzije
percepcije kontrole (Brief IPQ3)

intenzitet depresivnosti

00000 000 O

o 000 o]

0000 0 O [e] [¢]

0 T T T T T
0 10 20 30 40 50

dob

Slika 5 Odnos dobi i dimenzije depresije (Crovnisp)
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10 ] o]
s} o o
a1 o 0o 00 O o] oo ]
o o
51 o 00 000 O

Q0 00 O 00

dimenzija kontrole kratkog upitnika percepcije bolesti (IPQ)

0 O 00 0000 O o
2 [sleTolele] o]
o o
o] T T T T T
0 10 20 30 40 50
dob

Slika 6 Odnos dobi i dimenzije percepckentrole (Brief IPQ3)

Spol | a prediktar|pergipiranog stresa (PSS), opsesivnosti (OBS) i depresije (DEP)
(CrownCrisp, uz mal u do umjerenu G283 ®@082).Navedenia ( pO
par ametr.i kodg ¢ ma kadeng @ k g Naalici& .. prikazan je odnos spola i
percpiranog stresa (PSS). M#ici 8. odnos spla i opsesivnosti, a ndici 9. odnos spola i

depresije.

304

207

samopercipirana razina stresa (PSS)

spol

Slika 7. Odnos spola i razine percipiranog stresa (PSS)
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stupanj opsesivnosti

|

0 T T
M z

spol

Slika 8 Odnos spola i stupnja opsesivnosti (OBS)

stupanj depresivnosti

spol

Slika 9 Odnos spola i stupnja depresije (DEP)
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Simptomatski ispitanici s ABb m i mal i su znatno ni gu razin
asi mptomatski h, uz ni sku s nprigazanenskcklD.au ( p=0,
tablici 4. To upuluje na to da ko ratlikozaw boleshize ss| i ne

kKl inil ki m eom odforilsutreamisifn A D

257

— (o]
T T

=
I
|
|

razina salivarnog kortizola

5|

T
simptomatski asimptomatski

skupina
Slika 1Q Odnos razina kortizola u slini i zme L u
AD-om
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Simptomatski s pi t ani ci i mal i Su vige razine pojedi

bolesti (Brief IPQ); veliku snagu efekta u dimenziji percepcije simptoma bolesti (IPQ5)

(p<0O0, 001; r=0,521), umj erenu u traja@ u bol
(p<0,001; r6,403- 0,460, a maluumjerenwu ut j ecaj u bol esti na @gi vc
te utjecaju bol esti na emoci onald28-0816anj| e (
Dimenzije kontrole bol esti usezmpabBorazlikeuale. j e | i j e

U tablici 4. prikazan je odnos kortizola iz sline, percepcije razine stresa (PSS) i percepcije

bol esti

(Brief

Il PQ)

i zme L u

simptomat skih

Tablica 4 Usporedba kortizola iz slinpercepcije razine stresa (PSS) i percepcije bolesti

(Brief 1 PQ) i z nkedpweewluautig) tasimpiomatskil ipitagika

Skupina Prosjek| SD | Medijan IQR p r
Salivarni kortizol | simptomatski | 4,41 | 2,81 3,0 2,4-6,4

asimptomatski 6,84 | 5,10 5,7 3,38,2 0,011 | 0,276
Percipirani stres | simptomatski | 18,0 6,4 17,0 13,7522,5
(PSS) asimptomatski 19,5 5,6 20,0 1524 0,257 | 0,124
Utjecaj bolesti simptomatski 6,4 2,7 7,0 5-8
na ¢gi vot |asimptomatski 4,7 2,8 4,5 3-7 0,004 | 0,316
Trajanjebolesti simptomatski 8,6 1,8 9,0 7,7510
(IPQ2) asimptomatski 5,8 3,1 6,0 4-8 <0,001| 0,460
Kontrola simptomatski 4,6 2,8 5,0 2-7
(IPQ3) asimptomatski 5,1 2,4 5,0 37 0,376 | 0,097
Lij el enj |simptomatski 7,2 2,2 7,0 5-9
(IPQ4) asimptomatski 7,7 2,3 8,0 7-9 0,150 | 0,157
Simptomi simptomatski 7,9 2,2 8,0 7-10
(IPQ5) asimptomatski 5,2 2,5 5,0 3-7 <0,001| 0,521
Zabrinutost zbog | simptomatski 7,5 2,8 8,0 6-10
| i j el enj |asimptomatski 5,1 2,9 5,0 3-7 <0,001| 0,403
Razumijevanje simptomatski 7,2 2,7 8,0 5-10
bolesti (IPQ7) asimptomatski 6,0 2,9 6,0 4-8 0,041 | 0,223
Utjecaj bolesti na | simptomatski 6,6 2,8 7,0 5-9
emocije (IPQ8) asimptomatski 5,0 2,9 55 2-7 0,009 | 0,287
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Tablica 5

osobnost(CrownCrispovi nd e k s )

Usporedba dimenzija kvBRER)etie aghbivlojteg

i z me L priprsoj evgiuacp) mat s ki h (

asimptomatskih ispitanika

Skupina Prosjek| SD | Medijan IQR p r
Der mat ol o ¢simptomatski | 10,8 6,4 10,5 5-16,25
kvalitet a |asimptomatski 4,0 4,6 3,0 1-5 <0,001| 0,565
Fi zi | ko z dsimptomatski | 72,45 | 14,47| 75,0 | 66,1-82,1
(WHOQOL) asimptomatski 72,79 | 14,28 71,4 | 63,482,1| 0,907 | 0,013
Psi hi| ko Zsimptomatski | 70,63 | 16,20 75,0 | 61,580,2
(WHOQOL) asimptomatski 68,73 | 16,49| 70,8 | 58,383,3| 0,575 | 0,061
Socijalni odnosi simptomatski | 79,46 | 17,47 83,3 | 66,793,8
(WHOQOL) asimptomatski 73,61 | 16,66| 75,0 | 58,385,4| 0,108 | 0,176
Okolina simptomatski | 73,68 | 13,51| 75,0 | 65,684,4
(WHOQOL) asimptomatski 71,40 | 14,43| 68,8 | 61,785,2| 0,473 | 0,078
S obodno | |simptomatski 5,0 3,7 5,0 1-7
anksioznost (FFA) | asimptomatski 6,2 3,8 6,0 39 0,128 | 0,166
Fobi | na a n|simptomatski 51 3,0 5,0 3-7
(PHO) asimptomatski 5,4 2,9 5,0 6-6,3 0,668 | 0,047
Opsesivnost (OBS) | simptomatski 6,3 3,3 6,0 4-9

asimptomatski 7,1 3,0 7,0 5-9 0,263 | 0,122
Somatske simptomatski 4,7 3,2 4,0 2-7
manifestacije (SOM) | asimptomatski 5,0 3,2 4,0 2,87 0,646 | 0,050
Depresija (DEP) simptomatski 4,5 3,2 4,0 2,86

asimptomatski 5,3 3,6 5,0 3-6,8 0,236 | 0,129
Histerija (HYS) simptomatski 54 2,8 5,0 37

asimptomatski 5,3 2,2 5,0 4-7 0,750 | 0,035
Iz tabliceb. vidljivo je da se dimenzije -BRERt kog
obi | psebaggstiprocijenjena CrowsCrispovim indeksom) nisanaho razlikoval kod

simptomatskih i asimptomatskih ispitanika.
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| pak, si mptomat s kenairugienaa ilvdlitetigghiavi ot as wd D/Li @l )
veliku snagu efekta (fx001; r=0,565). Odngsrikazujutablica 5i slika 11.

[~
o
1

)
T

dermatoloska narusenost kvalitete Zivota (DLQI)

1

T 1
simptomatski asimptomatski

skupina

Slkall Odnos dermatologke kvalitete ¢givota (DL
asimptomatskih ispitanika
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Kodsi mpt omat ski h

i spitanika razina

slike procijenjene indekso®CORAD. Odnogokazujuslika 12. itablica6.

Me L u t odnispitarkka( N=9 ) S

kortizola u slini bilaj e

3 80,0
o o]
Q
@
k]
wn
=] o]
E 60,0 % o] o]
T o
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:i | o o
15 400 og o o O
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= © o
hid o
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razina salivarnog kortizola

Slika 12 Odnos razine kortizola u slini i indeksa SCORAD

znahegokodon§ h s

tegkom

kort.

(SCORAD<50), uz umjerenu snagu efekta (p=0,042x= 0 , 3 1pBkazujesligat 18.

15,07

10,09

razina salivarnog kortizola

5,07

:

€

—

o

I
SCORAD =50
teZina klinicke slike atopijskog dermatitisa (SCORAD)

T
SCORAD <48

Slika 13 Odnoskortizola u slini i ispitanika sa SCORABmM >50 i ispitanika sa SCORAD

om<50
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Tablica 6 Povezanost azi ne korti zola u slini, percepcije stresa (PSS),
di menzija kval i t-BREF uigpitanikats AEbnf WHOQOL
Kortizol | SCORAD PSS DLQI Fizi |l kK Psi hil ko] Socijalni odnosi| Okolina
zdravlje
, : . 1,000 -0,242 0,009 -0,342* 0,124 -0,109 -0,048 0,110
Salivarni kortizol
0,123 0,954 0,027 0,435 0,492 0,762 0,490
- . -0,242 1,000 -0,192 0,551** -0,138 0,182 0,231 0,052
Tegina kIl i
SCORAD 0,123 0,222 <0,001 0,385 0,249 0,140 0,741
- 0,009 -0,192 1,000 0,224 -0,535** -0,635** -0,335* -0,510**
Percipirana
. 0,954 0,222 0,154 <0,001 <0,001 0,030 0,001
razina streséPSS9
. -0,342* 0,551** 0,224 1,000 -0,558** -0,244 -0,064 -0,316*
Der mat ol o
kvalitete
< <
(DLQN) 0,027 0,001 0,154 0,001 0,120 0,688 0,041
o 0,124 -0,138 | -0,535* | -0,558** 1,000 0,529** 0,173 0,671**
Fizil ko zd
4 < 1 < 1 < 1 274 < 1
(WHOQOL) 0,435 0,385 0,00 0,00 0,00 0, 0,00
S -0,109 0,182 -0,635** -0,244 0,529** 1,000 0,605** 0,705**
Psi hi| ko z
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< < < <
(WHOQOL) p 0,492 0,249 0,001 0,120 0,001 0,001 0,001
I _ r -0,048 0,231 -0,335* -0,064 0,173 0,605** 1,000 0,428**
Socijalni odnosi
<
(WHOQOL) p| 0762 | 0140 | 0030 | 0688 0,274 0,001 0.005
. r 0,110 0,052 -0,510** | -0,316* 0,671** 0,705** 0,428** 1,000
Okolina
< <
(WHOQOL) p 0,490 0,741 0,001 0,041 0,001 0,001 0,005
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Kod os ob @&D-sm (8@ORAD>58) znatnasup o v & flimenzija utjecaja bolesti na

gi vot odrelena krat ki m upitnikom percepci|j
der matol ogkog indeksa kvalitete ¢givo32& (DLOQI
0, 3 6 2ppkazujgstka14. islika 15.

& 107 —‘*

vot

7

kratki upitnik percepcije bolesti - utjecaj bolesti na

I
SCORAD <49 SCORAD =50
teZina klini¢ke slike atopijskog dermatitisa (SCORAD)

Slika 14. Usporedba indeksa SCORAD i IPQ1

|

narusenost dermatoloske kvalitete Zivota (DLQI)

1

0 T T
SCORAD <49 SCORAD >50

teZina klinicke slike atopijskog dermatitisa (SCORAD)

Slika 15 Usporedba indeksa SCORAD i DLgal
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Kod simptomatskih ispitanika razina kortizola u slini nije bila linearno ovisna o percipiranoj
raziniste s a ( P@®&ayujusdikg 16oitablica6 T a kperdipgang razina stresa (PSS)
nije ovisiiaoindek u S CORAD, ¢dikad7 pokazuj e
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razina salivarnog kortizola

Slika 16 Ovisnost razine kortizola iz sline i P8S
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Slika 17 Ovisnost PS&@ 0 indeksu SCORAD
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Kod simptomatskihispitanika razina kortizola u slini nije bila ovisna o dimenzijama
procijenjenimi ndeksom kval it eBREF),peroemxibaesti(pketijchiend L
upitnikom percepcije bolesti (Brief IPQ) ni karakteristikaos@bnostprocijenjenima Crown

Crispovm indeksom iskustva.

Kod simptomatskih bolesnika razina kortizol a
kvalitete ¢givotra0( ®4B] ) p {pikpzajetablcebnKprelacija je

linearna, negativna i slaba. S porastom rakiler t i zol a smanj uj e se nar

kvalitettgi vot a, no korelacija je slaba.
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Zabilijrdelkhs SCORAD najjale je korelirao s de
(DLQI) (r=0,551; p<0,001), a korelacija je pozitivha, linearna i velikaegresijske

jednadgbe vidljivo je da se s porastom indek

narugenost dermatologke kvalitete ¢givota (DL
SCORAD; R2=0,308pr i | agolLeni pRDs Mokazyjslikadd @ gi na k!l i ni |
sli ke objagnjava 30% varijabiliteta der mat ol

_ 250

<] s}

é o]

';E—"Q0,0—

15,07

Zivo

10,07

t kvalitete

5,07

narusenos

[=]

T T T
0 200 40,0 60,0 80,0
teZina kliniéke slike atopijskog dermatitisa (SCORAD)

Slika 18 Ovisnost DLQJja o indeksu SCORAD

Der mat ol ogki giiwdd kasogikDdvaQhbs}lito éntleksu SCORADIo je pod

utiecajem i karakteristikasobnostii s| obodno | ebdei e anksioznos
(OBS), somatizacije (SOM) i depresije (DEP), a Spearmanove korelacije su linearne,
umjerene i pozitivne (18,332 - 0,437 pO0, 032) . S piahatnu ulogub ni s u
linearnoj regresiji, uz percepuaijkontrole bolesti (IPQ3), anksioznost (FFA) i opsesivnost
(0OBS) , znal aj ni s u predi ktor. der mat ol ogke

osobnost i pokazsjgablica7l a, gt o

Samostan doprinos indeksa SCORAD opisivanju varijabilitetan d e k s a der mato
kvalitete (DbyjyeodRds anksidingsti 6%, b iopsesivnosti 5jeli model

objagnjava 56% weergirjeashijlsikteetjaednadgbe vi dl j i
SCORAD za jedan skalarni boéteagugenast DL

o, 3, s povelanjem stupnja anksioznost.i za |
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stupnja opsesivnosti za 0,5 skalarnih bodd®Va.r u g e n ganta jDvLiQle r aste s p

anksioznosti.

Tablica 7 Indeks SCORAD i objl e @gotanostk a o odr edni ce der matol og

Nestandardiziran Standardiziran|
koeficijent koeficijent p Korelacije
nultog

B SE Beta reda | parcijalna| semiparc.
Konstanta -4,147 2,2
SCORAD 0,2 0,0 0,7 <0,001 | 0,555 | 0,721 0,646
FFA 0,7 0,3 0,4 0,024 | 0,411 | 0,365 0,243
OBS 0,5 0,3 0,3 0,046 | 0,351 | 0,326 0,214
SOM 0,1 0,3 0,0 0,891 | 0,310 | 0,023 0,014
DEP -0,1 0,4 -0,0 0,855 | 0,366 | -0,031 -0,019

R=0, 785; R2=0, 615; pril agolLeni R2=0, 56 2; p<O0

Indeks SCORAD korelirao jeidi menzi jama utjecaja bol esti
simptoma bolesti procijenjenima kratkim upitnikom percepcije bolesti (IPQ1, IPQ3 i IPQ5)
(r=0,350- 0,398 pO0, 023), a korel aci j alndeks SGORADa pozi

nije bioovisan @ b i | j @&sdppostima

U cijelom uzorku ispitanika, i simptomatskih i asimptomatskih, razina kortizola u slini nije
korelirala s percipiranom razinom stresa (PS
(I PQ, DLQI, WHOQOL BRDSt)CrowreCrisp)bi | j egj i ma osob

Percipirana razina stresa (PSS) korelirala jeitjgcajem bolesti na emocionalno stanje

mjereno kratkim upitnikom percepcije bolesti (IPQ8(r=0,397; p<0,001), dimenzijama
kvalitete ¢i vupitnkompHOQOL BREFjfeinziimhaki m zdr avl j em
zdravljem, socijalnim odnosima i okolinoifn=-0,398 - (-0,483 ; p<0, 001) te ol
osobnostitT sl obodno | ebdei om anksioznost. (FFA)
opsesivnosti (OBS), somatskom manifestacijom anksiozn8€M) i depresijom (DEP)

(r=0,271- 0,633;p O0, 013) . Wite roe bladitt doj velikhs u Naj vel e su b
anksioznosti i depresijom (DEP) (r=0,633 i 0,605; p<0,0)a k o s u se poj a

anksioznost i depresija, tako je rastao stupanj procijenjaregpgPSS).
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Razina salivarnog ker t(iSzZCoOORaA D) s ti u pdaenrjmatt eod iongek
(DLQI) Il maju | ogu do Wh3iSeb e 69 )p,onavipjriocy tn
odudaraju uz umjerenu s-0agd@®8¢f ekt atablicenda® r 0 & &
od 8. do 11Percepcija stresa (PSS) ima umjerenu ponovljivost (ICC=0,727) i nema znatnih
razli ka u pr o taplieerod 8. doglOloi nemkza zZ wej uk val i tete @i
upitnikom WHOQOL BREF imaju umjerenu do dobru ponovljivost (I©&80- 0,882)bez

znatnih razlika u procjeng t oprikpzano uablici 9.1 tablici 11.

Tablica8. Porovljivost procjenau simptomatskogkupini

Prosjek SD | Medijan IQR p r

Kortizol 1 4,41 2,81 3,00 2,406,35

Kortizol 2 6,58 3,72 5,65 3,659,03 0,002 | 0,332
PSS 1 18,0 6,4 17,0 13,822,5

PSS 2 17,4 6,7 18,0 12,822,0 0,394* | 0,133
IPQ1 1 6,4 2,7 7,0 5,08,0

IPQ1 2 6,5 2,9 7,0 5,09,0 0,392 | 0,093
IPQ2 1 8,6 1,8 9,0 7,810,0

IPQ2 2 7,5 2,4 8,0 5,0-10,0 0,004 | 0,314
IPQ3 1 4,6 2,8 5,0 2,07,0

IPQ3 2 4.8 2,9 5,0 3,067,0 0,711 | 0,040
IPQ4 1 7,2 2,2 7,0 5,09,0

IPQ4 2 7,3 2,2 7,0 5,89,0 0,852 | 0,020
IPQ5 1 7,9 2,2 8,0 7,010,0

IPQ5 2 6,8 2,7 7,0 5,09,0 0,002 | 0,340
IPQ6 1 7,5 2,8 8,0 6,0-10,0

IPQ6 2 6,4 3,0 7,0 4,09,0 0,004 | 0,316
IPQ7 1 7,2 2,7 8,0 5,0-10,0

IPQ7 2 7,5 2,7 8,0 6,810,0 0,264 | 0,122
IPQ8 1 6,7 2,8 7,0 5,09,0

IPQS8 2 5,8 3,0 7,0 3,08,0 0,019 | 0,255

*t - test za zavisne uzorke
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Ponovl jivost di menzija percepcija bol esti (
pojedinim di menzijama zabiljegenkaj $o0giij aznj
ponovljivost uz znatno odudaranje procjeni dimenzije trajanje bolesti (IPQ2), a najbolje

podudaranje u dimenziirazumijevanje bolesti (IPQ7).

Tablica 9 Ponovljivost procjena u simptomatskoj skupini

Prosjek | SD | Medijan IQR p r
DLQI'1 10,8 6,4 10,5 5-16,3
DLQI 2 9,2 6,6 9 3-14,3 0,046* | 0,306
SCORAD 1 33,66 |17,07| 34,20 | 18,8545,94
SCORAD 1 20,20 | 22,39| 16,78 0,0037,59 | <0,001| 0,398

Fizil ko 1z 7245 |1447| 75,00 | 66,07/82,14

Fizil ko 1z 7327 |15,07| 76,79 | 60,7:83,04 | 0,536 | 0,068

Psihil ko 70,64 | 16,20 75,00 | 61,4680,21

Psihil ko 72,32 |16,01| 70,83 | 61,4684,38| 0,217 | 0,135

Socijalni odnosi 1 79,46 | 17,47 83,33 | 66,6793,75

Socijalni odnosi 2 82,14 | 15,79| 83,33 | 75,0093,75| 0,081 | 0,190

Okolina 1 73,68 |13,51| 75,00 | 65,6384,38

Okolina 2 74,03 |11,80| 71,88 | 65,6381,25| 0,802* | 0,039

*t - test za zavisne uzorke
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Tablica 10 Ponovljivost procjena u simptomatskoj skupini

ICC 95% CI p

Kortizol 1

Kortizol 2 0,125 | -0,1260,381 | 0,169
PSS 1

PSS 2 0,727 | 0,5460,843 | <0,001
IPQ1 1

IPQ1 2 0,696 | 0,4990,825 | <0,001
IPQ2 1

IPQ2 2 0,454 | 0,1640,669 | <0,001
IPQ3 1

IPQ3 2 0,490 | 0,2200,690 | <0,001
IPQ4 1

IPQ4 2 0,660 | 0,4470,802 | <0,001
IPQ5 1

IPQ5 2 0,602 | 0,3080,779 | <0,001
IPQ6 1

IPQG6 2 0,667 | 0,3980,810 | <0,001
IPQ7 1

IPQ7 2 0,817 | 0,68%0,897 | <0,001
IPQ8 1

IPQ8 2 0,743 | 0,5510,857 | <0,001

ICC - intraklasni korelacijski koeficijent, 95% €195% interval pouzdanosti
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Tablica 11 Ponovljivost procjena u simptomatskoj skupini

ICC 95% Cl p
DLQI 1
DLQI 2 0,669 | 0,4580,808 | <0,001
SCORAD 1
SCORAD 2 0,395 | 0,0630,638 | 0,001
Fizil|l ko z

Fizil ko 2z 0,680]| 0,4750,814 | <0,001
Psi hil ko
Psi hil] ko 0,882 | 0,7920,934 | <0,001
Socijalni odnosi 1
Socijalniodnosi 2 | 0,807 | 0,6680,892 | <0,001
Okolina 1
Okolina 2 0,751 | 0,5810,858 | <0,001
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5. RASPRAVA

U ovom i stragi vanijpusiihs giktoaghDasRazingsssaoh iultk oegc agt r

procijenjene su razinama kortizola iz sline
bolesti (PSS, Brief 1PQ), kvalitete givota (
(Crown-Crisp). Dijagnoza ABa postavljena je prema kriterijima po HanifiniRajki. Cilj

nam je bio odgovoriti na tri pitanja koreliraju li razinep si hi | k @rocijesjedne e s a
salivarnim kortizolom s razinampsi hi | kpgositjresjaeni ma psi hol o
postoji li razlika urazinamp s i hi | kiogmell u els@alkd I miiH&i -omani f es|
(si mptomatski) i b ol es ni-&(@imptenatski fe korelird likadh ma n
simptomatskih ispitanika razinpasi hi | k sg tsetgriensoan kl i ni | ke sl

indeksom SCORAD).

Prema nagi mv®aznmrangrivrem, stoudi ja koja wusporelL
salivarnim kortizolom) i zmediuhobegkkmi kiap ki m
manifestacijama B-a (simptomatski) i bolesnikai remisiji AD-a (asimptomatski).U

do s a dm gtudipmau s p o r eedl sewkupine bolesnika s ADm i skupine zdravh

ispitanika

| stragivanje je provedeno na wuzorku 4d 84
simptomatska (koji su prospektivno praleni i
i 42 asimptomats a . U obje skupine i s3digddinaNankesia npnr osj e |
je bila ispitatdi utj ecaj stresa na AD u odr
obuhvaiala je djecu, ¢gto je razuml jjgedom. s obz
MeLut i m, novij e e gazujuamje prdvalepdieeABeo tuds| ehpoel a
gto se prije pretpostavlijalo %®dkoNadO®) e 0O
da jog ne postoji pouzdan &mjeie $tresdrjerekje jtresen b i

predstavlja velik izazov, osobito kod djece. S obzirom na to da je jedan od osnovnih ciljeva

nageg istragivanja bio gto preciznije izmjerl
testovima bila nam je od iznimne@ya o st i , gt o bi kod djece pre
dobna granica bila je Iimitirana (do 50 god
starijoj gi vot no|j dobi t e hor monal ni h pr on
predstavljaju jednuodnajza | aj ni j i h varijabli 11U5Mjerenju s
MelLu i spitanicima bilo je vige ¢gena (69%).
bol esnika (80% vs. 6 0 %) , n o Owakva ldistoacijampo | e b
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spolu wpnagopnaoj skupini je razumljiva, poz

kojima se navodi da je AD | egli Kedd gena, po

U simptomatskih -aspditabeka trdekaomADSCORAD g

3366,o0dneno velina nagih ispitanika imala je sr
SCORAD bio je 75,8, a najmanji 6,95. Ukupno
veli od 50), od kojih letiri bol esni ka u o
mjeseca).

S psihologkog aspekt a, st r es naili izhavali mjggavjo mo § e
pogor dgakpker, AD kod bol es pondipajezbogsaree pbrode i uzr
bolesti, koja moge biti t edpljaremisieiagtaeetbacge, nep
te dodatno psihol osgtkiogmapti ermeli ¢ ®j, e, drpgp wten e
okoline/diskriminacijekojip r at i sve kr oB2i78,12945b49).IUgesaj stresk 0 § e
na pojedinca i esfavmbgegdriganijreazbBal it a S
osobnoj percepciji, subjektivno] procjeni i
stresa na Ahedovoljno je poznaponajprijezbognedostatka preciznih meto#ajima bi se

objektivno izmjeriostres(104,105,119,148,149Y r | o vagnu wul ogu u regul

imaju HPAosiaut onomni g Bustavaegulacijs ja kom@eksan i ovisi 0 brojnim
| i mbenici ma. Podrulje istragivlajpjplujudijiecaijmae
je dinamil|lno i st al remanstveme gpaznaje urpd |j ian w inomeh ara

njihova djelovanjg11,13,23,24,8)

Kortizol, kao krajnji produkt mehanizma HPA osi,
HPA osi, a updno predstavlja najvagniji lii jmajsleeg
vrijednost izbog akuteoh azbagjk w o mi | n o%tandartno ees kortizol
procjenjuje iz plazme, gto u istragivanji ma
Kortizol iz sline pokazao se vrijednim biomarkerom u procjeni stf£8#,108,118 osobito

zbog neinvazivnog karaktera uzorkovanja bez stresa za bolesnika, jednostaigurstosti

mogul nost i pri kupl j d06j1@8,10412i Kk dgshdagaj uzoeak
upul uju na pr e dalivarsog kortiaznldne samoksoas reajgg biomarkera u

procjeni stresakod oboljelih od AD-a, nego i kaok or i snog dijagnosti | k
pl aniranju ul i thkbwolesnikai{97&08,119. iZhog poeemanostiAD-a s

p s i Imisttekom, procjenaiomarkera stresa mogla bi predstavljati proaktivni oblik kontrole

bolesti i skrbi za bolesnike s ABm.
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Prema rezultatima r i j a ¢t jr ialtkodvbalestj kao g & $eanktivnost povezuje sa
stresom(poputoralnoglichenplanus, AD-a)p r o n asip o \ei gigdnestikortizolau

slini, koje su koreliralest e § i bolestn(119,150,151,152 To je pokazaloii st r agi van|
Mizawai sur. u kojem sumjerene vrijednostsalivarnogkortizola u bolesnika s Alpm (30

bolesnika)i zdravih ispitanika( 4 2 zdr ava 1 spitani kaindegkomunz pr o
SCORAD. Kao dodatninstrunentpr ocj ene kokva@glienetjee (tievsott a
(Skindex16). Prema njihovim rezultatima, u bolesnika s ADm uojeemao Vvi g a
vrijednost kortizola u slini u usporedbi sa zdravim ispitanicima @R0(119. Ta k o,L e r
vrijednosti kortizola us | i ni gurkolrejlnag al e s tegiineksombol es
SCORAD (r>0,42, P<0,05), noijle dokazan z na | aj niaz mmeolr e | varcii jjead no st i
usliniikvalitete ¢i v oS$kmdexiél Taesfudija pokazaldesznanonv i g e
vrijednosti kortizola u slini bolesnika s Abmi njihov porast s teginon
SCORAD)uusporedhbi sa zdravim i spit abdesnkansa . Nav
AD-ompostojansttksk opi | raste s tegi azmerkorkzblamsu| ke s
statistil ki znal ajno korelirale s procijenje
pokazal. da se kortizol u sl ini moge iskori s

izaziva sama bolest (A§L19).

U nagdijjistrualene su povigene vrijednost:] s al
vrijednosti) u obje skupine ispitanika i simptomatski h i asi mpton
objasniti time da i asimptomatska skupina ispitanika, iako u trenutku procjene nige imal
klinil ke manifestacije bolesmti MeLpak mpr edpb.
vrijednosti salivarnodortizola simptomatskih u odnosu na asimptomatske ispitanike, dobili

smo rezultate kojnisu potvrdilir e zul t at e pr i | apdteei,ty. simpwratskl i | a |
ispitanicii ma | i Ssu znatno ni ge Vv r asimptamatskihdziniskss al i v a
snagu efekta (p=0,011; r=0,276). Niska snaga efekta pokazugaltarni kortizolnema

veliku snagu razlikovati bolesnike manifestnim A-om od onih u remisiji.lako nisu

potvrdil i -das@kiivnosiiARe rastui wijednosti salivarnog kortizola, dobiveni

rezul tat.i mogu nail.i uporigte u rezultatima d
Tako je npr. spol (uz vrijeme uzorkovanja) jedmal naj vagni jih izvora v
salivanog kortizol a. Velina studija pokazuj e
provokacije stresoml(5,153 . | pak, rezul tati melLu studij a
studijaRajcani i sur.utvrdilaj e znatno ni ge vrijednosti jutar

bulenja) u mugkaraca s atopijskim bolesti ma
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(159 . Pojedine studije pokazuju da je u genc:
odnosu nanu gk alMl e Nadal | e, kod ¢gena lulenje sal
menstrual nog ci kl usa, uzi manj 5 k ormerlaic erpag ij
i spitanicima bilo je vige gena (69%) . Gena
60%) , no razlika nije bila statistil ki znal aj

Studije nadalje pokazpusjiuhida& qingztlod greeosjue kK eochs
tegak obl ik kr ona)tHovogi dbpodmersatu HPApS psmanjerjalporasta
jutarnjeg kortizola 90). Nekest udi j e upuluju na to da je u
i scrpljenosti te pri tegkom raddakedkci | & ak
priroda ADa , koja je upalna i kur, o nmiol gnea , d oovseosbtiit od ot
funkcijel j enAd stcirf HWPjAe ¢ snatija . vrlo Isu heterogeni
(95,96,115,116,119,155Tako su u studijam8uskeKirschbaum i sur ispitivane skupine

djece s ADom i astmomimale smanjene razine Kkortizola u slini nakon induciranog

psi hosocijajeoprspiesaap @bDo e mellBljluRenultai unkci
studije koja je obuhvatila 202 adolescenta (od 12 do 19 godina) s atopijskim bolestima (AD,
astma, alergijski rinitis, alergija na hranu) sugerirali su oslabljeni HPA odgovor nal&es (

Ta k o Lokatna kortikosteroidna terapipovezivala se sa supresijom HBA (121) , gt o ni |
potvrLlLeno u studijama. Taédackiguaneilsubaeshkasyv anj e
umjere ni m d oADtom @dkdzato normalizaciju niskibazlnih vrijednosti serumskog

kortizolan a k o n |l ijelenja snagnim |l okalnimlakort.il
| i j el e n jlokalinenrkartikosteraidimane suzbija funkciju HPA osNiske vrijednosti
kortizolaub ol es niik &D-am t pprgkt u ma lpesifedica sapredvanfalesti

(96). Sl il na zapaganj a nRukugd sun,au kagoj se ipromatrala t udi j i
povezanost poremelenog ciklusa spavanja te n
bolesnika ®mté&okimsAD i mali poremel aj Spava
lokalnim kortikosteroidima normalizirala se vrijednosttkar z ol a (unat ol i da
poremeflenom ci klusu spavanja). Ni ske vrijedr
studiji, samoj bolesti (AEu) (123).

Rezultat.i nage studije potvrditegkomtlal iimsitlr
slikom AD-a (SCORAD >50)(N=9) salivarni kortizol bioje z n a t n pegonkid @nih s
umjerenomb | agom kI i n(BGORAD®5( Uz urkjevemu snagu efekta (p=0,042;
r=0,313).0] eki vano, u i spdmanm&@no jte gkowwmelADn st
der mat ol ogke kvalitete ¢givota (DLQI), kao i
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na ¢givofuZd |l BP@Lerenu snagu e 0325R)tna ne i pstadh, 0 3 4 ;

psi hol ogki h parametar a.

Nadal j e, nage | e i st rmaatpkihvispitapika vripdnésh abivarmog d a U
kortizola nisuovisne o percipiranom streg®SS), niti je razina percipiranog stresa (PSS)
ovisna o tegi(nSCORIAIDII.| kEnaksindéEadRSS) nije se znaho

razlikovalakod simptomatskih i asimptomatskih ispitanika.

Ipak, spol se pokazao kaa n aah @rgdiktor percipiranog stresa (PSt®) karakteristike

osobnosti popubpses/nosti (OBS) i depresije (DEPuZ malu do umjerenu snagu efekta
(pO0O, 032-0,327)=Wij €8Bo0sti s u z megbtkadonu g ik @ Bpallbimad §en
se trebbb smatrati moderatorom bolesti prema kojem bi, kao i prema dobi, bitebpat
primijenit.i razlilite s 156,457,858 iTjaek o @edihiav anj &
biokemijski paramet mogu biti povezanisishd o m p s i h o lkedgholglihbddb-a pi | e
a. Tako se npr. niska vrijednost Igk (nealergijski tip ADa) spominje kao prediktor
povoljnog ishoda dsdijhdddthy kemajeaciangz lijemture,

imunosna reakcijana s i h i | pojavljuge sersen® u balaika s alergijskim tipom AB.
AlergijskitipAD-a | egi i @& kod ¢gena

Nadal j e, naga dasa doll higuaovispeorbzane kojtizola iz sline, razine
percipiranog stresa (PSS), dinzge kvaliteteg i vot a ( DL GBREF) W @ Q0bd
(SCORAD). Malu do umjerenu ovisnost o dobi pokazuje dimenzija depresije (DEP) i
dimenzija percepcije kontrole nad bolesti (IPQ3) =0, 349 i 0, 283 rizikp OO0, 00
za razvoj depresijDEP) i percepcije gubitka kontrole nad bolesti (IPQ3gdroj godin 0,1

skalarni bod.

U dimenzijama percepcije svoje bolesti (A Smptomatski ispitanicp o k az al i su st a
znal aj nu [ snagnu korelaci ju S dsiti iieQbg i | om
(p<0O0,001; r=0,521). Statisti | ki uadimankijaman u, n
trajanpb ol est i i zabrinutosti zbog 10460 bmaiuj a (| |

umj erenu u utjecaju bol &t utjecajmkmolesf haemdcipnalmoa z u mi
stanje (IPQL, IPQ7i PQ8) ( p O0,-0,316), dok se ithen2ijé Bontrole bolesti i
percepcije | IPRA hisunzhamo radikev@l8@ paisemoge pr ot umal it
oboljelir a z | pgercipirgjlosvoju bast.Pr e ma dos ada g rigperecepcig@d nanj i |
velim |jezoa]| e o pbolelkapberipisuje svojoj bolesti nego objektivnoj
teginil2DPeeseipc(ja bol msttesovisiomai molbk it pk gj j eec
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- crtamakarakterabolesnika. Dvije osobe s gotovo potpuno istim simptomima bolesti mogu

I mat i vrl o kywalliitl g tvieno @osgbadniabiteljskoj anamnezi, obitelji,
prijateljima,s oci j al noj podr gci [ drugi m smjiha/onu | j i ma
bol el@d.u (

TakolLer, kod simptomatskih I spitani ka razi:
pokazal a oOvVisnost o] razi nama me(BCORAD),r anog

dimenzijama procijgne ni ma i nd e k s o((WHGQOEBRER), pdroepcifholesto t a
procijenjeng upitnikom percepcije bolesti (Brief IPQ) nio b i | j eo§gbriostia

procijenjenima CrowsCrispovim indeksom iskustva.

Kod simptomatskih bolesnika razina kortizol
kvali tte(EQl (Spearman, r0,342; p=0,02)y. Korelacija je linearna, negativna i

slabaT o z n a| ioragtbma razdne kodizolp smanjugar ugenost derematol o
givgta, je obr numnhwokorelatija Islat iobzieom nagg dama g o j studi
razina salivarnog kortizola kod simptomat sk
AD-a ( SCORAD) t e da s u -om anlale grazitoc niske srrijednesty k i m
salivarnog kortizol a, mogul ediglom)pdshedigag¢oga. nver z

Tomu u prilog ide podatak da sumptomatski ispitanicu  n a ¢ o | gtol cdikjvieginma | i
nar udgenmathkvdlitetgki v ot a od &Bim@dmatskinyzst at i sti | ki zn
veliku snagu efekta (p<0,001; r=0,565). e a klinil ke sl i ka si mp
(SCORADnajjale korelira s dermatolodgkim indek
p<0,001), a korelacijg e st at i s tpoditikna, linearna |li &elika.alz regresijske

jednadgbe vidljivadeksead&CORADB parpsettam shal

narugenost der matologke kvalitete ¢givota (D
SCORAD; R2=0,308pr i | ago Ll e np<0,02)=0T,e2091n;a k!l i ni | ke sl i k
varijabiliteta d evotan aSanooktang Hoprinok indeksa tSEORAD ¢ i

opisivanju varijabiliteta indeksa der mat ol oc¢
6 %, a opsesivnost. 5 %. Cijeli mod el obj agnj
pokazala je da s porastom indelS&€ ORAD za jedan skal arni bod
kval i tete ¢givota (DLQl) raste za 0, 3, S por a
za 0,7, a s porastom stupnja opses-anapst geza

jeraslaspodeanj em anksioznosti

Mnogest udi je pokazuju narugenow©4,78124,12D,158)t e i v
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Kval it etololjelifp ioddADtagpovezana je s ni gom wukupnonm
zadovoljstva givot om, os | abl jteonamnpovezenorms t ol 0 ¢
psihilkim zdravljem. U usporedbi s drugim Kk
bol esti, povi guemoceg eknrivpivemnisuddaninad) Dpm kvalitetom

g i v d39a Studije su pokazaldakr oni | ne reci di vi raajuuijee| luo Ine:

fizil ke, psi hol ogke, psi hos &8.iNpdalje,obeljeliod pr of e

AD-apokazup vi gi stupanj a32k34,160,%6h o st i i depresi|j
U nagoj studiji der mat ol o g &sim ovismaste & mdekbuw a | i t
SCORAD, pokazao je da je pod utjecajemmb i | joslingsti sl obodno |l ebd

anksioznosti (FFA), opsesivnosti (OBS), somatizacije (SOM) i depresije (DEP), a

Spearmanove korelacije su linearne, umjerene i pozitivne (r=06,832 4 3 7 ; pO0, 032) .
dobnisuimalznal aj ni j u ul ogu uz pércetiju kodrale holesji (IPQ®&.,gr e S i |
anksioznost [ opsesivnost znal aj ni su predi

ostaleo b i | gs@bgoptidsu.

Prema najnovijim podacima, bolesnici s A pokazuju visoku stopu prevalencije (40%)
anksioznosti i deresije u odnosu na ostalu populaciju ,628) (160). U prije provedenim

studipmau t v r L e d a & po@azanost anksioznosti, depresije i-APno ona nije bila
statisti] ki znal aj n aSivebbémal iasur pokazata ljejda gotoyoesvi a s t
pacijent S umjereni mmdd ma¢gkismmpDome anksi ozno:
trebalo uzeti u obzipri procjen stanjaoboljelih od AD-a (160) . Povelan rizik
depresije, anksioznosti i suicidalnih misli kod odraslih bolesnika sof&Dpokaala je i

nedavno objavljena kohortna studpeovedenau Danskoj koja je obuhvatilé@656 odraslih

ispitanikg od kojihsu 1044 (138%) imalaAD (161) . I druga novija 1istr:
da je kod bolesnika s ADm znano povel an rizik od suicidal
samoubojstva32,163.

AD je dokazani stp xistoir|.kmoTgaektoirlzarz,v agak utinipogor

narugava homeostazu propusnost. epider mal ne
imunost putem sredignje i perifernkPowHPRAemsirazi
glukokorti koida i k at el?odoedei do skretanjahuiTh2iupaboij u |
odgovor , gto | e gl avna-a Psniumiols knibormsna gresk t er i s
povelavaju sintezu serotonina, neurotransmi
mel anociti ma [ dermal nim fibroblasti ma. Lo
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proupalne reakcije, kao ¢t &es uo reada vagrnawla z od

osl obalajjuw BupGGRRCI faktor rasta g¢givaca ( N

svrbega. Mastociti kao sredignje stanice hun
stresnih hor mona, ek spr i mi rueohotmonskea zZbrimd i t e r
receptor a, pkkjili j upl aurjaukirii(16@R FMalsu |owji u i sintetiz
od 50 biologki akti vni iuPpserbtanin, 0N, NGHF ., utl uij utl
kimazete histamin, koje su posrednici megene upalg81). Uz wupal u, izaziwv
potrebu za grebanjem. Bolesnici s ADm, osobito u uvj etima st
intenzivan svrbeg: refl eksom grebanja pogor g
samoobnavljaj uigeam icigkrleubsaunj sav r buev o d i bol esni |

smanjuj e kvu7aBllBlet u ¢gi vot a

Oboljeli odAD-ai nt enzi tet svebega) (prinmarmpmomp@inst ov
svoje bolesti. Nadal j e 127 sBoleshi@ § ADo eemé teist ol k| u-
blizakod nos p g imilluk o gs vsrtbreegsaa i grebanj apsiahi8llks p
strespogor gavil®l) sviSbegu@ge stranjetranagpfiehiaj ksgr ber
za bolesnika (93). Od svih Klinl ki h si mpt,o mavrAR g s e najj al
anksio3®ogl u (

Centralna i periferna HPA os koja postoji u brojnim organimé, | j uil uk, and glavnu

ulogu u lul(®nj uK&moat i podudaju i pdharkuphbreofoge svih

g avni h komponenata HPA osi |, pri99 |. emus i kno @y od
odvija sinteza kortizolale novg u k o g i iepzen hidiroksistezoa miehidrogenatia

1 (-#HSDC) koji pretvara inaktivni kortizon u aktivni Kortizol, prisutan je i u

endoplazmatskom retikulumu keratinocif)

Premanedavno objavljenogtudiji Choe i sur., tjekomp s i hi | k cagtuvrjetino® s a
kortizola i 1 1-HSD1 ur o g n astl om u skamicgrea orfalne sluznic& porastom

vrijednosti kortizolapogp s i mi Iskir esom raslo je i ogtelenje
Dokazano pbeHED1g®gap I8 bith b v i mehani zam pogorganj e
podpsi mi Iskir es om. Zapaganje negat i-NSDeprotema el ac i
i funkcije barijere osoba pod stresamp ul uj ¢a na kl@g§D1 1djpel uj e kao
mol ekula za regulaciju vrijednagotrigakar fiundalc
kogne 58 Prenaetonee, u keratinocitime k s pr e HiSjDdL shfmgno kor e
e k s pr e s-H3Da& mepifelifm stanicama oralne sluznicazinama kortizola r ognat om
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sloju. To bi se moglo povezati sa spomenusitmdijamao oralnomlichenplanusi (i AD-u), u
kojima su razine salivarnog 110,050,151, Y9plakajer as | e
epitel oralne sl uzni ce-HSDA pdvézane p D id mi kirekpira | pro

bile su usko vezane s pe&g oimjlnratmaz dludR.cinfjegrka
Takve spoznaje uvijek otvaraju mogulnosti n
mo g ud @b o la fugkeija gpidermalnebarijere smanjenjemp s i hi | k,o gk artir etsal

selektivne inhibitore ponovne pohraneatenina SSR) u bolesnika s anksiozgol. Britom

] e nakon l'ijelenja antidepr e#liSDilma (pSoDRoIl)) g
funkcije barijere. Ti r-Sbldod ujdcajerpssu chd rl ikroag) w td
povisuje vrijednostkortizd a ui kp g s | j e diifunkaijo baojerek @ iglgekovi

koj i u bpl sai ghai vl gajimjerisetSrSdrd mogu pomol i u kojei j el en
pogorpgavha |(EB3). stres

| maj ul i u vidu navedene mehani zme, postoje p
smatrali posljedicom AEa , poput svrbega, anksioznost. [
osnhovne bolesti. Smanjenje depresivnih i/ili anksioznih emocija injubico s i hi | kog st
moge biti pot enci | aitarbabqniertio deagijzpakazblsydajpenj e .
paroksetin, selektivni i nhi bitor ponovne poh
u slilnih lezija kodvNGEIpHLE516E .geNa@av iij ak riosmti rl ¢
pokazala su da lijek iz iste skupine (SSRI), fluoksetin, koji se primapuairebljavau
l'ijelenju depresije, i ma i protuupal ne i iz
aktivacije Tlimfocita, i anjeucltokiva te proliferacija i indukcija apoptozevitro i in

vivo (54,167,168,169 . l ako pokazuju obeiavajule rezu

kontrolirane studije koje bi potvrdile njihovo djelovanje i sigurnost u bolesnika s®D
(54,56.

U Kk balpsnikas ADom (i na promijenjenoj i na nepron
broj senzorni h ¢iiwlPaCRPhmastdcita.kRazma supstajech asthjia n ¢

u pl azmi bol esni ka pova (@d)e Olopatadinajé& sektivnir e gr e s
antagonist H1 receptora. Randomizirana stukbja je obuhvatildbolesnile s AD-om koji su

uz | okalnu terapiju wuzimal: i peroral ni ol o

SCORAD,smanjenjes r b e g aeSPRaupla zmii n n a k tipdna teraptjeR6; 17 0.

Aprepitant je selektivni antagonist neurokininskog receptora (NKR1) visokog afiniteta koji

prelazi krvnemo gdanu bari jeru i i zvorno je razviije
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uzrokovanog kemoterapijom. Aprepitant smanjujeedsja j svrbega antagoni

supstanige P na receptore neurokiniba u per i fernoj kogi , gi vl an
(56) . Nakon |lijelenja aprepbtvahbtkgioanposletioal e s ni |
razli|litih dermatiol ADki bpafanp sihblenjes plmé ga ukr

U prospektivnom, osvanehomgi bt mbgmuadhpdgeT(eSe
glavni simptoms v r (k@i dije kontroliran konvenanalniml i j e | &ad| e m) 1 i od p
pacijenata smaig sei nt enzi t et svdM)eBjuap rwipgeonod e50%t(i de
mehani zam djel ovanja dogala putem inhZabi ci j e
sada su s amo s pokazai desepadjentmasgzADjoramga) @joib ol j gat i st
nakonl i j el enj a oral ni mubpuprmplpgu bupropiona ulsmy\ajveadt aj i
razina serumskog TNB, -b F N (172L

Oboljeli odAD-aimajuv el i ri zi k za rmawveiqelirajzd i psithihl kda
kao uyADIdD,sor emedmaganj a30,8). a Ktrionamna i vai dl ji v
pridonosi stresu i moge ne@d4Nt i Bvobphjemat aj
spavanjadodatnis u | i mb e ni cSvitowmitesrneaing nujjau. kval i tetu ¢
s AD-om (78).

Oboljeli od AD-a, u usporedbi & zdravimispitanicimaimaup ovi genu sr lwnu fr

mirovanju, kojaostajppovi ges sV apaga, pgr bbb k pzgpkowiog e s a

histaminom §5,173.1 nt egr at i vni trening tijela i uma (
meditaciete ut j elfed zmn@al ogke promjene, ukl pareapj ul i
provodljivostk o § e i b r TijekonulIBMiTias ahguai gi ot kucaja srca
provodl jivost koge, povelana amplituda dign

brzineotkucaja srca, u usporedbilsr ugi m met oda7®a opugtanj a

| zvjegla pokazuj u daautogengrénmamp,kagnitiyrmbiheviotaloed e, p o
terapijeimet oda wupravljanja stbhesom, mogu biti od
Zakl julno, AD je | esta, kronilna upalna bol e

dobi. Kompleksnge neuroimunopatogenezmvezane ® s i Imisirekom koji je dokazano

provokativni | i mbenKkoni pbnal]jedtcdi ADraaj ul a
koja znatno smanjuje kvalitetu ¢givota obolj e
Spavanj a, posl j edi | niom koja prdtes dove bolesniké, wahtijeva d e p r
mul tidisciplinaran pristup i nove strategi|j

nam podatci ma, prvo u kojem su se wusporeli
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klinil ki m man-a if belssika ¢ repigjinrda ADgt o b mogl o bi
daljnjem rasvjetljavanju kompleksne prirode 4D, s krajnjim ciljem pr
t erapi | szaibdlesnik¢ eAfdenn | a
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(o2}

. ZAKLJOL

Prema nagim saznanj i m#ojo sew ®p ojueealipeistresa st ud
(prodjenjenes  p o rsaliammg kortizola i p s i hupitnike)g k meLu bol esni c
kl inil| ki m maniaf (simptomatski) a maesniochid u remisiji AD
(asimptomatski)U do s a dim gjudipmau s p o r e Lseskupiheebolesnika s Aldm

i skupine zdram ispitanika

Razina kortiola u slini nijekorelirda sindeksomSCORAD, percipiranom razinom stresa
(PSS), ni s Dbilo kojom drugom di menrnRQ,j om p

DLQI, WHOQOL BREF)teo b i | j asappostii@@wnCrisp).

U obje skupine ispitanika vrijednosti salivarnog kortizola | e su povi gene.

Si mpt omat s ki i spi tani ci izalanasliniiod asimptamatskih,n 0 n i
no ona nije biluwmniskasodguiefesktagt ki zmna bl adaasal iv
nema mogul nost razl i knoamifasnim ADpm,l od ®mhi ukfazi s k|
remisije

U skupinii s pi t ani k a-ons(SQORADk i5anrazi@kortizola u slini bia je
z n at ranegonkbdgkupine bolesnika s umjerenim i blagi-om (SCORAD< 50),

uz umjerenu snagu efekta.

Ut vr lJeestadisti Kk i znal ajna razlika, pozitivna I
klinil|l ke slike ( SCORAD) [ der mat ol ogkog [
korelaciju SCORAD je pokazao per cepcijom utjecaja bol est
simptoma bolesti (IPQ1, IPQ2, P Q5) . SCORAD nije pokazao
osobnosti

Otkrivena je umjerena korelacija DOQMmelLu de
obiie g j a 0s omlkkrso vtzinost®A ( FFA) i 0 s wexdiktorin 0 s t (
der mat ol o k¢ei(Modct@d ) t en ost ala obiljegja osol
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8.

10.

Percipirara razina stresa (PSS) aeisiot e g i ni klinil]l ke slike (SC
statisti] ki znal aj nu korelaciju s di menzi
(WHOQOL) , utjecajem bol esti na emocional no

Najvela je korel acresjomKakanl®i gpzorcadtaivaij ude

depresija, tako raste i stupanj procijenjenog stresa (PSS).
O dobi nisu ovisnerazire kortizola iz sline, razia percipiranog stresa (PSS), razin
kvalitete l §VHOQOL-BRER) DECPRAD indeksS dobi rastentenzitet

depresije (DEP) i percepcije kontrole bolesti (IPQ3gdroj godin 0,1 skalarni bod.

Spol | an predkior percipiranog stresa (PSS), opsesivnosti (OBS) i depresije
(DEP) . Navedeni p kodgenred kodeng@lk@d ma su Vvi gi
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