
STRESZCZENIE

Skóra pełni nie tylko funkcje ochronne, ale również odgry-
wa ważną rolę w  kształtowaniu wizerunku ciała oraz inte-
rakcjach społecznych. Dlatego problemy skórne, takie jak 
trądzik, egzema, łuszczyca i atopowe zapalenie skóry, mogą 
mieć znaczące konsekwencje psychologiczne dla osób, u któ-
rych one występują.

Celem pracy było zbadanie związku między problemami 
skórnymi a zdrowiem psychicznym, podkreślając rolę emo-
cji, stresu i postrzegania własnego ciała w kształtowaniu do-
brostanu psychologicznego osób chorych. Podkreślono zna-
czenie podejścia holistycznego w leczeniu pacjentów derma-
tologicznych. 

Wyniki badań wskazują, że osoby z przewlekłymi schorze-
niami dermatologicznymi częściej doświadczają zaburzeń 
lękowych, depresji oraz obniżonego poczucia własnej warto-
ści. Problemy skórne mogą prowadzić do izolacji społecznej, 
a  także pogłębiać negatywne emocje, takie jak wstyd i  fru-
stracja. Stres, będący reakcją na te wyzwania, może dodat-
kowo nasilać objawy skórne, tworząc błędne koło pomiędzy 
stanem fizycznym a psychicznym. Wnioski sugerują koniecz-
ność zwiększenia współpracy między dermatologami a psy-
chologami w opiece nad pacjentami cierpiącymi na przewle-
kłe choroby skórne.

Słowa kluczowe: psychodermatologia, jakość życia, blizny, 
stres, zdrowie psychiczne

ABSTRACT

The skin serves not just a  protective function, but also 
significantly influences body image and social relationships. 
Consequently, dermatological issues, including acne, 
eczema, psoriasis, and atopic dermatitis, can yield substantial 
psychological repercussions for individuals impacted.

This study aimed to investigate the correlation between 
dermatological issues and mental health, emphasising 
the influence of emotions, stress, and body image on the 
psychological well-being of individuals. The significance 
of a  comprehensive strategy in the management of 
dermatological patients was underscored. 

Findings indicate that people with chronic dermatological 
conditions are more likely to experience anxiety disorders, 
depression and reduced self-esteem. Skin problems can 
lead to social isolation and exacerbate negative emotions 
such as shame and frustration. Stress, as a  reaction to 
these challenges, can further exacerbate skin symptoms, 
creating a vicious cycle between physical and psychological 
conditions. The results indicate a  necessity for enhanced 
cooperation between dermatologists and psychologists in 
the management of patients with persistent skin disorders.

Keywords: psychodermatology, quality of life, scars, stress, 
mental health
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Wpływ dermatoz  
na zdrowie psychiczne chorych

Impact of dermatoses on patients’ mental health

WSTĘP 
Choroby skóry (dermatozy), ze względu na swój przewle-
kły charakter, stanowią istotny problem zarówno medyczny, 
jak i  psychologiczny. Udowodniono, że pomiędzy większo-

ścią dermatoz a czynnikami psychicznymi istnieją wzajem-
ne powiązania. Duże obciążenie emocjonalne, niekontrolo-
wany, silny i permanentny stres mają wpływ na prawidłowe 
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funkcjonowanie całego organizmu człowieka. Przedłuża-
jące się stany stresowe mają wpływ na przebieg większości 
chorób narządów wewnętrznych. Udział stresu jest jednym 
z  czynników wymienianych w  patogenezie między innymi 
takich chorób jak: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, depre-
sja oraz różnego rodzaju dermatozy [1]. Obserwuje się, że sil-
ny stres stanowi jedną z  przyczyn tworzenia się czy nasila-
nia zmian skórnych w określonej chorobie dermatologicznej. 
Wśród takich chorób można wyróżnić np. trądzik pospolity, 
trądzik różowaty, atopowe zapalenie skóry, łuszczycę, bie-
lactwo. Również dermatozy mogą przyczyniać się do nasi-
lenia stresu i zaburzenia poprawnego funkcjonowania psy-
chicznego, powodując tym samym obniżenie poczucia wła-
snej wartości [2].

Choroby przewlekłe skóry w  większości przypadków nie 
stanowią bezpośredniego zagrożenia życia człowieka. Na-
tomiast powodując zmiany w  wyglądzie, mogą wpływać za-
równo na samoocenę, jak i  na sposób, w  jaki dana osoba 
jest postrzegana przez otoczenie. Zmiany takie są przyczyną 
lęku przed kontaktami z innymi ludźmi, co prowadzi do fobii 
społecznej czy też wykluczenia przez społeczeństwo. Zaob-
serwowano, że reakcje te często pochodzą zarówno od oso-
by chorej, jak i od jej otoczenia, co w konsekwencji znacząco 
wpływa na stan psychiczny pacjenta [3, 4]. Choroby dermato-
logiczne ze względu na manifestacje objawów na widocznych 
partiach skóry: twarz, szyja, ręce, mogą być przyczyną zmniej-
szonego komfortu życia chorego. W konsekwencji dermatozy 
mogą przyczynić się do ograniczenia samorealizacji oraz peł-
nienie określonych ról społecznych [5, 6].

Badaniem wpływu czynników emocjonalnych i stresowych 
na przebieg chorób skóry zajmuje się psychodermatologia, 
młoda dziedzina medycyny z  pogranicza dermatologii, psy-
chologii i psychiatrii. Coraz większą popularnością cieszy się 
psychokosmetologia, która koncentruje się na interdyscypli-
narnej opiece nad skórą pacjenta [7]. 

Skóra człowieka bierze udział w  przekazywaniu emocji. 
W  sytuacjach takich jak lęk skóra blednie, podczas gniewu 
czerwieni się, a w momencie nadmiernego stresu dochodzi 
do wzmożonego pocenia. Dzięki receptorom znajdującym się 
w skórze, możliwe jest odczuwanie wielu bodźców takich jak: 
dotyk, ucisk, ciepło, zimno czy ból. Dzięki receptorom sygna-
ły zewnętrzne przekazywane są do rdzenia kręgowego, a na-
stępnie do mózgu [8, 9].

WPŁYW STRESU NA FIZJOLOGIĘ ORGANIZMU
Homeostaza to zdolność do utrzymania stałości środowiska 
wewnętrznego organizmu we wszystkich okolicznościach. 
Organizm w każdej sytuacji stara się utrzymać równowagę fi-
zjologiczną, co jest niezbędne dla jego prawidłowego funk-
cjonowania. Sytuacje stresowe powinny być chwilowym za-
chwianiem równowagi, jednak nie zawsze tak się dzieje. Wal-
ter B. Cannon był twórcą teorii „walcz lub uciekaj” i traktował 
stres jako reakcję na zagrożenie, adaptację do sytuacji i  od-

powiedzi na zagrożenie. Układ współczulny pobudza rdzeń 
nadnerczy do wydzielania adrenaliny, co uruchamia kaskadę 
reakcji. Odpowiedź organizmu na stres/zagrożenie jest pier-
wotnym afektem organizmu na niebezpieczeństwo [10, 11].

Selye obserwował niespecyficzne zmiany fizjologiczne 
podczas bodźców awersyjnych, które miały charakter fizjolo-
giczno-endokrynny i były spowodowane działaniem osi pod-
wzgórze-przysadka-kora nadnerczy [12, 13]. Badacz nazwał tę 
odpowiedź ogólnym zespołem adaptacyjnym (GAS, general 
adaptation syndrom). 

Przebieg reakcji stresowej
1. Stadium reakcji alarmowej 

• Faza szoku – etap, w którym czynnik oddziałuje bezpo-
średnio na organizm, wywołując niespecyficzne zmiany 
fizjologiczne. Faza mobilizacji – redukuje wpływ stresu 
na organizm przez m.in. wzrost ciśnienia krwi.

2. Stadium odporności
• Faza względnej adaptacji – organizm przystosowuje się 

do istniejącej sytuacji, objawy z pierwszego stadium zni-
kają, sytuacja stresowa nadal trwa, ale organizm względ-
nie dobrze radzi sobie, ale źle toleruje inne bodźce.

3. Stadium wyczerpania
• Wzrost pobudzenia organizmu na poziomie fizjologicz-

nym, które nie służy do zwalczania zagrożenia, funkcje 
fizjologiczne są zaburzone, synteza białek jest zmniej-
szona, co wpływa na zdolności obronne układu immu-
nologicznego [13].

Reakcja stresowa powstaje dzięki centralnym ośrodkom 
mózgu (wzgórze, ciało migdałowate i  kora przedczołowa), 
tworzącym trójkąt funkcjonalny oraz ośrodkom centralno-
-obwodowym (oś sympatyczno-adrenergicznej i  oś pod-
wzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa). Stresor zewnętrzy 
odbierany jest przez receptory obwodowego układu nerwo-
wego, dociera do wzgórza, które stanowi stację przekaźni-
kową do ciała migdałowatego. Sygnał przetwarzany jest na 
emocje, głównie negatywne. W odpowiedzi na stymulację in-
nych ośrodków mózgowych uwalniane są neurotransmite-
ry i neurohormony. Kora przedczołowa odgrywa rolę w kon-
frontacji sygnału nerwowego ze zgromadzoną wiedzą i odpo-
wiedzi na bodziec. Aktywacja układu współczulnego pojawia 
się natychmiast po zadziałaniu stresora. Rdzeń nadnerczy 
wydziela zwiększone ilości adrenaliny i  noradrenaliny wy-
wołujące reakcje gotowości do walki lub ucieczki. Pobudzo-
ne podwzgórze uwalnia kortykoliberynę i wazopresynę, któ-
re stymulują przysadkę do wydzielania kortykotropiny, która 
pobudza korę nadnerczy do syntezy i wydzielania hormonów 
stresu: kortyzolu, kortykosteronu i kortyzonu [14-19].

Długotrwałe działanie stresu wpływa na funkcjonowa-
nie całego organizmu w  aspektach fizycznych, psychicznych 
i społecznych. Zaobserwowano, że stres wywołuje skutki na-
tychmiastowe oraz długotrwałe. Oprócz zmian ogólnoustrojo-
wych takich jak: nieprawidłowy poziom glukozy we krwi, bóle 

Aesthetic Cosmetology and Medicine
6 / 2024 / vol. 13256



głowy, karku, klatki piersiowej, spłycony oddech itp. dochodzi 
do rozwoju stresozależnych powikłań chorobowych [20].

Skóra także jest organem, na który oddziałuje stres – po-
wstają rozstępy, włosy i  paznokcie łamią się, dochodzi do 
atrofii i  suchości skóry, zwiększa się wydzielanie potu, za-
ostrzają się zmiany skórne w przebiegu łuszczycy, atopowego 
zapalenia skóry czy trądziku pospolitego. Pogorszenie się sta-
nu skóry w wyniku stresu wpływa na aspekt psychiczny funk-
cjonowania człowieka, powodując wstyd, izolację społeczną, 
depresję, lęk, myśli samobójcze [15].

ZNACZENIE PSYCHODERMATOLOGII 
W LECZENIU DERMATOZ

Zaburzenia psychofizjologiczne
Do zaburzeń psychofizjologicznych zalicza się dermato-
zy, których objawy mogą być indukowane lub nasilone przez 
stres. Opisywany jest model nerwowo-immunologiczno-
-skórno-endokrynologiczny (NICE, neuro-immuno-cutaneo-
us-endocrine), który wyjaśnia interakcję między poszczegól-
nymi organami, neurotransmiterami, hormonami i  cytoki-
nami [21, 22].

Na podstawie analizy licznych wywiadów z pacjentami opi-
sujących okoliczności poprzedzające pojawienie się zmian 
chorobowych, stworzono indeks Griesemera – współczyn-
nik określający wpływ emocji na rozwój różnych chorób skó-
ry (Tabela 1) [23].

Przedstawione zależności między stresem i emocjami a re-
gulacją układu nerwowego, immunologicznego i hormonal-
nego oraz ich oddziaływanie na procesy zachodzące w skórze 
i przebieg chorób wciąż nie zostały w pełni wyjaśnione. Prze-
prowadzone badania dotyczą takich jednostek chorobowych 
jak łuszczyca, atopowe zapalenie skóry czy łysienie placko-
wate. 

Przykładem jest badanie przeprowadzone przez Guptę 
i  wsp., w  którym wykazano, że 39% chorych z  łuszczycą po-
twierdzało wystąpienie stresującego wydarzenia w przeciągu 
miesiąca poprzedzającego zachorowanie, podczas gdy w gru-
pie kontrolnej dotyczyło to jedynie 10% osób [25]. Dla porów-
nania, w przypadku atopowego zapalenia skóry, początek obja-
wów jest poprzedzony stresem nawet u 70% chorych. Udowod-
niono wyraźny wpływ emocji, stresu na inicjację oraz przebieg 
wymienianych chorób dermatologicznych. Jednym z  kluczo-
wych czynników procesu leczenia powinny być wdrożone me-
tody relaksacyjne, techniki behawioralno-poznawcze czy hip-
noza. W wielu przypadkach powinny być zalecane konsultacje 
ze specjalistami: psychologiem, psychiatrą oraz włączenie le-
czenia przeciwlękowego czy przeciwdepresyjnego [26-29].

Zaburzenia psychiczne wtórne  
do chorób dermatologicznych 
Do tego rodzaju zaburzeń zalicza się te, które pojawiają się 
w konsekwencji pierwotnej dermatozy np. trądzik, łuszczyca, 
atopowe zapalenie skóry, łysienie. W  przypadku tych scho-

Tabela	1 Indeks Griesemera – wskaźnik wpływu emocji na występowanie różnych chorób dermatologicznych

DIAGNOZA
Procentowy udział przypadków będących na-

stępstwem emocji
Inkubacja biologiczna – czas między wystąpie-

niem stresu a pojawieniem się objawów

Obfite pocenie się 100 sekundy

Nasilone drapanie się 98 sekundy

Miejscowe swędzenie 98 kilka dni, do 2 tygodni

Miejscowe wypadanie włosów 96 2 tygodnie

Trądzik różowaty 94 2 dni

Świąd 86 sekundy

Liszaj płaski 82 kilka dni, do 2 tygodni

Egzema rąk (dyshydroza) 76 2 dni, do wystąpienia pęcherzyków

Wyprysk atopowy 70 sekundy, do wystąpienia swędzenia

Samouszkodzenia 69 sekundy

Pokrzywka 68 minuty

Łuszczyca 62 kilka dni, do 2 tygodni

Wyprysk urazowy 56 sekundy

Wszystkie wypryski (z wyjątkiem kontaktowego) 56 kilka dni

Trądzik 55 2 dni, do wystąpienia czerwonych grudek

Wypadanie włosów 55 2-3 tygodnie

Źródło:	[21, 23, 24]
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rzeń, objawy chorobowe i  długotrwałe leczenie, czy umiej-
scowienie zmian skórnych w  miejscu widocznym mogą 
wtórnie powodować nasilenie stresu, wpływać na odbiór wi-
zerunku, obniżenie samooceny, wstyd czy strach przed wy-
kluczeniem z grupy społecznej. Kolejnym objawem towarzy-
szącym w chorobach dermatologicznych jest świąd, który jest 
przyczyną wzmożonego napięcia, może zaburzać koncentra-
cję, prowadzić do bezsenności czy nadmiernego zdenerwo-
wania [23].

Widoczne objawy choroby stają się przyczyną gniewu, fru-
stracji, buntu, depresji a  nawet zwiększonego ryzyka samo-
bójstw. Obserwuje się, że ponad 60% chorych z  trądzikiem 
cierpi na depresję czy ma objawy lękowe. Adolescenci z trą-
dzikiem gorzej postrzegają siebie na tle zdrowych rówieśni-
ków. Ten sam problem tyczy się pacjentów z  AZS. Zaobser-
wowano wysoki poziom utraty kontroli nad własnym zacho-
waniem, podobny do tego występującego u osób z trądzikiem 
pospolitym [30, 31]. W badaniu przeprowadzonym przez Śpi-
lię i wsp. na grupie 30 pacjentów z łuszczycą, atopowym za-
paleniem skóry oraz łysieniem plackowatym stwierdzono, że 
pogorszenie stanu zdrowia wymagające hospitalizacji powo-
dowało, że pacjenci odczuwali wyraźnie podwyższony po-
ziom lęku i depresji. Dodatkowo stwierdzono, że kobiety do-
świadczały silniejszych objawów lękowych i  depresyjnych 
w porównaniu z mężczyznami [32]. 

Pierwotne zaburzenia psychiczne  
mające manifestację skórną 
W tym przypadku wyjściową chorobą są zaburzenia psy-
chiczne, które generują zmiany na skórze. Do zaburzeń z ma-
nifestacją na skórze zalicza się m. in. obłęd pasożytniczy (ze-
spół Ekboma) – chorobę z  grupy halucynoz ICD-10 według 
Międzynarodowej Klasyfikacji Zaburzeń Psychicznych i  Za-
burzeń Zachowania. 

Innymi przykładami tego typu chorób występujących 
w nowej klasyfikacji zaburzeń psychicznych (DSM-V, Diagno-
stic and Statistical Manual of Mental Disorders), wpisanych 
do jednej grupy zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych (OCRD, 
obsessive compulsive and related disorders) są: dysmorfofo-
bia, trichotillomania, onychofagia czy dermatillomania. Co-
raz poważniejszym i narastającym problemem są niesamo-
bójcze samouszkodzenia (NSSI, non-suicidal self-injury) wy-
nikające ze stanów emocjonalnych [33]. Obserwuje się, że co 
drugi młody pacjent w  Klinice Psychiatrii Młodzieżowej UM 
w Łodzi wykazuje w wywiadzie NSSI [22].

Dermatozy wywołane lub nasilone przez  
leki psychotropowe oraz skutki psychiatryczne  
leczenia dermatologicznego
Leki z grupy psychotropów potencjalnie mogą wywołać okre-
śloną reakcję na skórze, np.: reakcję alergiczną, łuszczycę, 
problem z wypadaniem włosów czy trądzik. W trakcie lecze-
nia środkami normotymicznymi (np. lit, leki przeciwdrgaw-

kowe) obserwuje się najwięcej ciężkich zaburzeń dermatolo-
gicznych [34].

Poniżej przedstawiono wpływ leków psychotropowych na 
wystąpienie lub nasilenie chorób skóry.
• Leki przeciwdrgawkowe: wysypka, łysienie, świąd, prze-

barwienia, rumień wielopostaciowy, zespół Stevensa-
-Johnsona, złuszczające zapalenie skóry, nadmierna potli-
wość, łuszczyca, wykwity trądzikowe.

• Lit: łuszczyca, trądzik, łysienie, zapalenie mieszków włoso-
wych, pokrzywka, wysypka.

• Leki przeciwpsychotyczne: nadwrażliwość na światło (po-
chodne fenotiazyny) oraz zmiany w  pigmentacji (tioryda-
zyna i chlorpromazyna), miejscowe reakcje po wstrzyknię-
ciach leków w postaci depot.

• Leki przeciwdepresyjne: nadpotliwość, krwawienie, nad-
wrażliwość na światło, przebarwienia (trójpierścieniowe 
leki przeciwdepresyjne).

• Terapie innymi lekami psychotropowymi: ryzyko reakcji 
alergicznej oraz wysypka [35].
Leczenie dermatologiczne wpływa na psychikę pacjenta, 

a stosowane terapie i leki w dermatozach mogą wywoływać 
lub nasilać zaburzenia psychiczne. Przykładami są: 
• izotretinoina: depresja,
• interferon-α: depresja, myśli samobójcze, psychozy, zabu-

rzenia poznawcze,
• promieniowanie ultrafioletowe: zmiany nastroju, hipomania.
• metotreksat: zaburzenia nastroju,
• dapson: psychoza,
• leki przeciwhistaminowe: majaczenie, depresja ośrodko-

wego układu nerwowego,
• glikokortykosteroidy: posteroidowe zaburzenia nastroju 

lub psychoza, lęk, mania, majaczenie, depresja [35].

TRĄDZIK POSPOLITY
Trądzik pospolity jest schorzeniem dermatologicznym wy-
stępującym w  różnych grupach wiekowych, przy czym naj-
częściej dotyka osób w okresie dojrzewania. W leczeniu trą-
dziku o  umiarkowanym nasileniu tradycyjnie stosuje się 
preparaty miejscowe, które często wywołują działania nie-
pożądane (podrażnienia i  suchość skóry) [36]. Popularnym 
podejściem terapeutycznym jest również antybiotykotera-
pia, zarówno miejscowa, jak i doustna ze względu na wzmo-
żoną kolonizację bakterii Cutibacterium acnes [37]. Bakteria 
ta, odgrywa kluczową rolę w patogenezie trądziku zapalnego, 
głównie poprzez zdolność do aktywacji składników dopełnia-
cza oraz metabolizowania trójglicerydów łojowych do kwa-
sów tłuszczowych, które chemotaktycznie przyciągają neu-
trofile. C. acnes jest składnikiem symbiotycznej flory skóry 
człowieka, dopóki nie zostaną stworzone warunki sprzyjające 
rozwojowi stanu zapalnego. Bakterie te mogą być wykrywane 
zarówno w zmianach zapalnych, jak i w zaskórnikach. Oprócz 
C. acnes w  rozwoju zmian trądzikowych mogą uczestniczyć 
inne bakterie mikrobiomu skóry, takie jak tlenowe gatunki 
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z rodzaju Staphylococcus np. Staphylococcus aureus, które są 
często zaangażowane w powierzchowne zakażenia jednostek 
łojowych skóry [38, 39].

W etiopatogenezie trądziku na szczególną uwagę zasłu-
guje skład sebum, zwłaszcza obniżenie poziomu kwasu lino-
lowego. Ponadto skwalen, jeden z głównych składników se-
bum, podlega utlenieniu przez lipoperoksydazę, co jest spo-
wodowane zmniejszoną zawartością witaminy E. Indukuje 
się w ten sposób produkcję cytokin prozapalnych, stymulo-
wana jest proliferacja keratynocytów oraz aktywowany re-
ceptor proliferacji peroksysomów (PPAR, peroxisome proli-
ferator-activated receptor). Jednonienasycone kwasy tłusz-
czowe również mogą wpływać na zmiany w  proliferacji 
i  różnicowaniu keratynocytów [40, 41]. Przyczyną nieprawi-
dłowego rogowacenia mieszków włosowych jest prawdopo-
dobnie podrażnienie ścian mieszków włosowych przez se-
bum o zmienionym składzie oraz obecność bakterii w prze-
wodach wyprowadzających gruczołów łojowych, co prowadzi 
do nadmiernej produkcji i  akumulacji korneocytów. Hiper-
proliferacja keratynocytów może być również napędzana 
przez zwiększony poziom androgenów, zmiany w składzie li-
pidów sebum oraz nadmierny rozwój bakterii C. acnes. Na-
gromadzenie sebum i martwych komórek skóry w mieszku 
włosowym sprzyja wzrostowi drobnoustrojów, które uszka-
dzają ściany mieszka, co prowadzi do powstawania zmian 
trądzikowych [42, 43].

Trądzik znacząco wpływa na jakość życia wywołując dys-
komfort i stres psychiczny. Zmiany trądzikowe mogą utrud-
niać komunikację społeczną, szczególnie u  młodych osób, 
a badania wykazały, że jakość życia obniża się zwłaszcza u ko-
biet poniżej 18. roku życia, u których trądzik i blizny obejmu-
ją twarz. Oprócz widocznych zmian skórnych, pacjenci czę-
sto skarżą się na nieskuteczność terapii, która, mimo czaso-
wej poprawy, nie zapobiega nawrotom choroby. Długotrwała 
walka z  trądzikiem często prowadzi do frustracji, co skłania 
ich do samodzielnego poszukiwania alternatywnych metod 
leczenia, takich jak opalanie w  solarium czy przyjmowanie 
dużych dawek witamin [25, 44, 45].

Powikłaniem po zmianach zapalnych w przebiegu trądziku 
pospolitego są przebarwienia i blizny potrądzikowe. Ich obec-
ność na odsłoniętych miejscach ciała np. na twarzy i  brak 
możliwości ich zakamuflowania są przyczyną obniżenia po-
czucia własnej wartości, spadku atrakcyjności, braku pewno-
ści siebie, izolacji społecznej, a także lęków i depresji [46].

BLIZNY
Blizna (cicatrix) to zmiana skórna powstająca w wyniku pro-
cesu gojenia rany. Rany mogą powstawać z różnych przyczyn, 
takich jak urazy mechaniczne, chemiczne, termiczne lub 
w  wyniku przewlekłego stanu zapalnego skóry, na przykład 
w przebiegu trądziku pospolitego. Blizna składa się głównie 
z włóknistej tkanki łącznej [47]. 

Gojenie rany jest to fizjologiczna reakcja tkanki obejmu-
jąca zamknięcie ubytku w procesie bliznowacenia. Rany po-
wierzchowne goją się na drodze naskórkowania nie dając bli-
zny. Uszkodzenie głębszych warstw skóry tj. skóry właściwej 
goi się przez rychłozrost lub przez ziarninowanie z wytworze-
niem blizny. Gojenie rany obejmuje cztery zasadnicze, nakła-
dające się na siebie w czasie fazy: hemostatyczną i zapalną, 
proliferacji (rozrostu) i przebudowy (dojrzewania, remodelin-
gu). Jest to skomplikowany proces składający się z  sekwen-
cji zjawisk katabolicznych i  anabolicznych dotyczących róż-
nych typów komórek i  przebiegu wielu reakcji biochemicz-
nych [48]. 

W miejscach uszkodzeń, powstała tkanka bliznowata może 
być przyczyną miejscowych lub uogólnionych problemów. Do 
miejscowych problemów zalicza się: zmianę wyglądu skó-
ry np. wciągnięcia, wybrzuszenia, hiperpigmentację, hipo-
pigmentację, obrzęk, ale również problemy funkcjonalne np. 
zaburzenia czucia, mrowienie, świąd, drętwienie, ból. Nato-
miast analizując problemy uogólnione, jeszcze do niedawna 
nie były takie oczywiste, mało uwagi poświęcano zagadnie-
niom blizn w kontekście oddziaływania na stan ogólny orga-
nizmu, na napięcia przenoszone przez sam narząd lub zrosty 
z tkanką powięziową, co można zaliczyć do zmian patologicz-
nych. Obserwuje się przeniesienie siły nacisku lub rozciąga-
nia przez tkankę powięziową z  miejsca urazu na cały orga-
nizm [49].

Klasyfikacja blizn
Proces gojenia się rany rozpoczyna się w chwili uszkodzenia 
tkanki i może trwać nawet 2 lata. Rodzaje blizn można rozpa-
trywać ze względu na wygląd, czas i przyczynę ich powstania.

Blizny, według kryterium chronologicznego, dzielą się na 
niedojrzałe i dojrzałe. 
• Blizny niedojrzałe charakteryzują się czasem trwania po-

niżej 1 roku od powstania, grubą i twardą strukturą. Blizna 
jest wypukła i wychodzi nad poziom tkanek otaczających, 
mało elastyczna o  barwie czerwonej lub różowawej, ma 
tendencje do blednięcia po naciśnięciu. 

• Blizny dojrzałe to blizny powyżej 1 roku od powstania, są 
miękkie, płaskie i elastyczne, charakteryzują się prawidło-
wym unaczynieniem, co oznacza, że tkanka nie blednie po 
naciśnięciu [50, 51].
Klasyfikacja blizn według Mustoe, oparta na ich wyglądzie 

i odczuciach, przedstawia się następująco: 
• blizna prawidłowa jest płaska o jasnym zabarwieniu;
• blizna nieprawidłowa jest czerwona, może powodować 

świąd lub dolegliwości bólowe, lekko uniesiona ponad po-
wierzchnię tkanki otaczającej. Wiele tego typu blizn goi się 
prawidłowo w miarę upływu czasu, stają się płaskie i przyj-
mują zabarwienie zbliżone do otoczenia; 

• blizna przerośnięta liniowa jest czerwona, lekko uniesio-
na, czasami dająca odczucie świądu lub dolegliwości bólo-
we, nie wykracza poza obszar rany chirurgicznej. Rozwija 
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się najczęściej w ciągu pierwszego tygodnia, a w czasie ko-
lejnych 3-6 miesięcy może się powiększyć. Proces blizno-
wacenia może trwać do 2 lat, a kończy się wypukłą, zacią-
gającą blizną o różnej szerokości. Możliwe jest cofanie się 
zmiany;

• blizna przerośnięta o dużej powierzchni jest płaszczyzno-
wą blizną, wypukłą, czasami występuje świąd. Przykładem 
może być blizna po oparzeniu;

• mały keloid to ograniczona, wypukła blizna o średnicy po-
niżej 0,5 cm, charakteryzująca się świądem i wykraczająca 
poza pierwotny obszar rany;

• duży keloid jest to duża, wypukła blizna, o średnicy powy-
żej 0,5 cm, bolesna lub swędząca, wykraczająca poza zarys 
rany, może się powiększać w ciągu kolejnych lat [52].
Blizny potrądzikowe tworzą się w wyniku uszkodzenia skó-

ry podczas procesu gojenia zmian zapalnych. Wyróżnia się 
dwa podstawowe typy blizn: blizny atroficzne, powstające 
wskutek ubytku kolagenu oraz blizny hipertroficzne, będące 
efektem jego nadmiaru. 80-90% procent osób z bliznami po-
trądzikowymi ma blizny związane z utratą kolagenu, czyli bli-
zny zanikowe w porównaniu do mniejszości, która wykazuje 
blizny przerosłe i keloidy [53].

Rodzaje blizn atroficznych
Blizny atroficzne najczęściej pojawiają się jako następstwo 
ostrego procesu zapalnego, który prowadzi do zniszczenia 
kolagenu i zaniku skóry. Charakteryzują się zapadniętą struk-
turą, leżącą poniżej poziomu otaczającej skóry. Znaczna ich 
część powstaje w wyniku zmian trądzikowych lub po przeby-
tej ospie (rys. 1). 

Wyróżnia się trzy rodzaje blizn atroficznych. 
• Blizny typu ice-pick (kształt szpikulca) – są wąskie o głębo-

kości sięgającej nawet do dolnej warstwy skóry właściwej 
graniczącej z  tkanką podskórną. W  tego rodzaju bliznach 
obserwuje się ostre krawędzie i zwężenie biegnące w głąb 
skóry, przekrój blizn jest w  kształcie litery V. Blizny tego 

typu występują często i stanowią od 60 do 70% blizn atro-
ficznych.

• Blizny typu boxcar (kształt wagonu) – mają okrągły lub 
owalny kształt, są dość szerokie i płaskie, przekrój blizn jest 
w  kształcie litery U  lub kwadratu. Charakteryzują się do-
brze zarysowanymi krawędziami oraz ostro odgraniczo-
nym brzegiem. Blizny tego typu nie sąsiadują ze sobą, a ich 
głębokość waha się od 0,1 do 0,5 mm. Występują głównie 
na policzkach i w okolicy żuchwy, stanowiąc od 20 do 30% 
wszystkich blizn atroficznych. 

• Blizny typu rolling (walcowate) – szerokie (około 4-5 mm), 
płytkie, w przekroju przypominające literę M, z łagodnymi 
brzegami i delikatnymi krawędziami. Nadają skórze falisty 
wygląd, najczęściej pojawiają się na dużych, rozległych ob-
szarach skóry, a ich przyczyną jest przewlekły stan zapalny. 
Mogą różnić się od siebie wielkością, ponadto często łączą 
się z innymi bliznami walcowatymi, tworząc skupiska. Bli-
zny te stanowią od 15 do 20% blizn zanikowych. 
Gan i  wsp. zaproponowali rozszerzenie klasyfikacji blizn 

potrądzikowych o blizny typu papular scars, będące bliznami 
o  charakterze przerostowym, które również występują jako 
powikłanie po trądziku [55, 56].

Rodzaje blizn hipertroficznych
Blizny przerosłe i keloidowe charakteryzują się nadmiernym 
odkładaniem kolagenu i  jednocześnie zmniejszoną aktyw-
nością kolagenazy. Blizny przerosłe są w  kolorze różowym, 
wypukłe i  twarde, z  grubymi wiązkami kolagenu, które po-
zostają w  granicach pierwotnego miejsca urazu. Histologia 
blizn przerostowych jest podobna do histologii innych blizn 
skórnych. Natomiast keloidy tworzą się w  postaci czerwo-
nofioletowych guzków, które rozprzestrzeniają się poza gra-
nice pierwotnej rany. Blizny przerostowe i keloidowe wystę-
pują częściej u  osób o  wysokich fototypach, tj. 4-6 stopień 
w skali Fitzpatricka i powstają głównie na tułowiu [53, 57].

Rys.	1 Rodzaje blizn atroficznych. Źródło: Opracowanie własne na postawie [53, 54]
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WPŁYW BLIZN NA PSYCHIKĘ I DOLEGLIWOŚCI BÓLOWE 
W dobie internetu wygląd zewnętrzny dla wielu osób jest 
ważnym aspektem w  kontekście samoakceptacji jak rów-
nież akceptacji innych. Młodzi ludzie często chcą wyglądać 
jak osoby z pierwszych stron czasopism lub portali społecz-
nościowych. Żyją oni w  przekonaniu o  idealnym wyglądzie 
i skórze bez skazy, a jeśli dotyka ich jakikolwiek defekt urody 
czują się gorzej od innych rówieśników, a nawet są wyklucza-
ni z grup społecznych i napiętnowani. Niewątpliwie wszelkie 
urazy w skutek nieszczęśliwych wypadków, a w konsekwen-
cji powstanie różnego rodzaju blizn, mają największy nega-
tywny wpływ na psychikę poszkodowanego. Jednakże blizny 
mogą również powstawać z innych przyczyn, takich jak pla-
nowane zabiegi operacyjne, różnego rodzaju dermatozy, np. 
trądzik oraz inne choroby powodujące oszpecenie, co czę-
sto prowadzi do cierpienia, depresji i innych schorzeń psy-
chicznych. Stwierdzenie, że blizna na skórze często pozosta-
wia ślad także na psychice, jest niewątpliwie trafne. W kon-
tekście blizn nie tylko obserwuje się problemy psychiczne, ale 
również obserwuje się wpływ blizn powstałych wskutek ura-
zu na stan napięcia w układzie mięśniowym i powięziowym. 
W takiej sytuacji dochodzi do unieruchomienia czy też zrostu 
w  obszarze blizny i  wokół niej, co prowadzi do wymuszonej 
pozycji ciała, a w konsekwencji do objawów bólowych, ogra-
niczeń czynnościowych. Kolejnym objawem może być dys-
funkcja okolicznego stawu lub narządu, bez lub z zaangażo-
waniem układu udziału powięziowego, co może mieć wpływ 
na zmianę postawy ciała. W sytuacji, kiedy przyczyna niepra-
widłowej postawy osoby wynikająca z  obecności tkanki bli-
znowatej nie zostanie odpowiednio zdiagnozowana, a  na-
stępnie usunięta, może dojść do uszkodzeń na płaszczyźnie 
strukturalnej, zwanych łańcuchem lezji. Postępowanie w ta-
kich przypadkach, czyli leczenie chorób i zespołów bólowych, 
opiera się przede wszystkim na zrozumieniu funkcjonowa-
nia układu powięziowego w kontekście zrostów oraz na po-
dejmowaniu działań terapeutycznych obejmujących nie tylko 
obszar ciała w którym występują dolegliwości [58-60]. Dla-
tego współpraca grupy specjalistów takich jak: kosmetolog, 
dermatolog, chirurg, chirurg naczyniowy, chirurg plastyczny, 
fizjoterapeuta, psycholog i psychiatra w terapii redukcji blizn 
jest nieoceniona. 

WNIOSKI 
Badania i  obserwacje wskazują, że przewlekłe choroby skó-
ry oraz ich skutki, takie jak blizny, znacząco wpływają na stan 
psychiczny wielu osób. Jednocześnie stan emocjonalny cho-
rych odgrywa istotną rolę w przebiegu dermatoz, wpływając 
na okresy ich remisji i zaostrzeń. Tacy pacjenci wymagają te-
rapii interdyscyplinarnej z  udziałem dermatologa, psycho-
loga, psychiatry oraz w  zależności od jednostki chorobo-
wej innych specjalistów np. endokrynologa, fizjoterapeuty 
czy kosmetologa. Włączenie do leczenia chorób skóry tera-

pii niefarmakologicznych, takich jak metody relaksacyjne czy 
techniki behawioralno-poznawcze, może poprawić skutecz-
ność leczenia biologicznego. Ważnym aspektem jest rów-
nież edukacja społeczna na temat przewlekłych dermatoz ta-
kich jak łuszczyca, atopowe zapalenie skóry, trądzik, łysienie 
plackowate, bielactwo pod kątem etiopatogenezy i  przebie-
gu choroby, informowanie o sposobach leczenia oraz o tym, 
że wymienionymi chorobami nie można się zarazić. Organi-
zowane są różnorodne projekty społeczne, takie jak: „Nie je-
stem Biedronką” dotyczący łuszczycy, „(not)reversible” autor-
stwa artystki Joany Bury, która zaprosiła do sesji zdjęciowej 
kobiety z bielactwem, czy kampania „Zrozumieć AZS” pod pa-
tronatem Polskiego Towarzystwa Chorób Atopowych, z foto-
grafiami Jacka Poremby. Projekty te mają na celu przybliżenie 
problemów osób cierpiących na wspomniane dermatozy. Za-
leżności między skórą a stanem psychicznym oraz ich wza-
jemne oddziaływanie powinny być przedmiotem dalszych 
badań i obserwacji.
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