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Manifestacje dermatologiczne
wyvwolane farmakoterapia ADHD

Dermatological manifestations induced by

STRESZCZENIE

Dane epidemiologiczne wskazuja na rosnaca rozpoznawal-
nos¢ zespotu nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem
uwagi (ADHD) u 0séb dorostych. Stosowana w jego leczeniu
farmakoterapia, poza dziataniem na osrodkowy uktad ner-
wowy, wpltywa réwniez na strukture oraz kondycje fizjolo-
giczna skory.

Celem pracy byta analiza skérnych objawéw niepozada-
nych zwigzanych z leczeniem farmakologicznym ADHD oraz
wyjasnienie mechanizmdéw ich powstawania w kontekscie
praktyki klinicznej i kosmetologicznej.

Przeprowadzono przeglad pisSmiennictwa. Najlepiej udo-
kumentowana manifestacja dermatologiczna jest obwodo-
wa waskulopatia, w tym fenomen Raynauda, zwiazana z na-
sileniem aktywnosci noradrenergicznej i wazokonstrykcja.
Potencjalne znaczenie maja takze zaburzenia snu, termore-
gulacji, potliwosci, nawodnienia i stanu odzywienia. Derma-
tillomania moze wynikac zaréwno z cech ADHD, jak i indywi-
dualnej odpowiedzi na leczenie.

Przeprowadzona analiza wskazuje, ze farmakoterapia
ADHD powinna by¢ uwzgledniana w wywiadzie dermatolo-
gicznym i kosmetologicznym, szczegélnie u pacjentéw z ob-
jawami naczynioruchowymi, zaburzeniami gojenia lub me-
chanicznym uszkodzeniem skory.

Stowa kluczowe: ADHD, farmakoterapia, dermatozy,

fenomen Raynauda, kserodermia, zaburzenia bariery
naskorkowej, dermatillomania.
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ADHD pharmacotherapy

ABSTRACT

Epidemiological data indicate a growing recognition of
attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) in adults.
Pharmacotherapy used in its treatment, in addition to
its effects on the central nervous system, also affects the
structure and physiological condition of the skin.

This study aimed to analyze the cutaneous adverse reactions
associated with pharmacological treatment of ADHD and to
explain the mechanisms of their development in the context
of clinical and cosmetic practice.

A literature review was conducted. The best-documented
dermatological manifestation is peripheral vasculopathy,
including Raynaud's phenomenon, associated with increased
noradrenergic activity and vasoconstriction. Disturbances in
sleep, thermoregulation, sweating, hydration, and nutritional
status are also potentially significant. Dermatillomania
may result from both ADHD characteristics and individual
response to treatment.

The analysis conducted indicates that ADHD
pharmacotherapy should be included in the dermatological
and cosmetic interview, especially in patients with vasomotor
symptoms, healing disorders or mechanical skin damage.

Keywords: ADHD, pharmacotherapy, dermatoses, Raynaud’s
phenomenon, xeroderma, epidermal barrier disorders,
dermatillomania.
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WSTEP

Szacowana czestos¢ wystepowania nadpobudliwosci psy-
choruchowej z deficytem uwagi (ADHD, attention-deficit/hy-
peractivity disorder) u dorostych zalezy od przyjetych kryte-
riow diagnostycznych oraz metodologii badan, jednak najcze-
Sciej miesci sie w zakresie okoto 2,5-3,5% w ujeciu globalnym
[1]. Intensyfikacja procesow diagnostycznych, oparta na kry-
teriach diagnostycznych zaburzen psychicznych Amerykan-
skiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM-5-TR, Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Text
Revision) skutkuje rosnaca liczba oséb poddawanych prze-
wlektej farmakoterapii, obejmujacej przede wszystkim leki
psychostymulujace, takie jak metylofenidat oraz pochodne
amfetaminy, a takze leki niestymulujace, w tym atomoksety-
ne czy agonistow receptorow alfa-2-adrenergicznych [2].

Z punktu widzenia dermatologii klinicznej populacja ta sta-
nowi grupe wymagajaca szczegdlnej uwagi w zakresie wy-
wiadu farmakologicznego. Leki stosowane w ADHD, zwlasz-
cza psychostymulanty, moga wplywac na: aktywnos¢ uktadu
wspotczulnego, napiecie naczyn obwodowych, termoregula-
cje, potliwos¢, apetyt, jakos¢ snu oraz zachowania kompul-
sywne. Wszystkie te czynniki moga posrednio lub bezposred-
nio modyfikowa¢ homeostaze skéry [3]. Brak uwzglednienia
komponentu farmakologicznego w wywiadzie klinicznym
moze prowadzi¢ do niepeinej interpretacji zmian skornych,
ktére u czesci pacjentow moga mie¢ charakter jatrogenny lub
by¢ nasilane przez stosowana terapie.

PATOMECHANIZM ZABURZEN NACZYNIOWYCH
INDUKOWANYCH FARMAKOTERAPIA

Jednym z najlepiej udokumentowanych dermatologicz-
nie nastepstw farmakoterapii ADHD jest wptyw lekéw psy-
chostymulujacych na uktad naczyniowy. Zwiazki te, poprzez
blokowanie wychwytu zwrotnego lub nasilenie uwalnia-
nia neuroprzekaznikéw, gtéwnie dopaminy i noradrenaliny,
prowadza do zwiekszenia ich dostepnosci w przestrzeni sy-
naptycznej [4].

Mechanizm wazokonstrykcji moze odgrywac istotna role
w naczyniowych konsekwencjach dermatologicznych farma-
koterapii ADHD. Leki psychostymulujace, poprzez nasilenie
przekaznictwa katecholaminergicznego, moga zwiekszac ak-
tywnos¢ wspotczulnego uktadu noradrenergicznego. W kra-
zeniu skornym noradrenalina oddziatuje z postsynaptyczny-
mi receptorami a-adrenergicznymi, w tym receptorami al
i a2, zlokalizowanymi w miesnidéwce gtadkiej naczyn. Ich ak-
tywacja zwieksza wewnatrzkomorkowe stezenie jonow wap-
nia i prowadzi do skurczu miesniéwki, zwezenia swiatta na-
czyn oraz ograniczenia przeptywu krwi w skoérze. U podat-
nych pacjentéw moze sie to klinicznie manifestowac jako
fenomen Raynauda, akrocyjanoza lub livedo reticularis [5, 6].

Z perspektywy klinicznej proces ten moze wiazac sie z wy-
stepowaniem objawodw, takich jak uczucie zimnych konczyn,
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napadowe bledniecie lub sinienie palcéw, nadwrazliwos¢ na
niska temperature oraz objawy zgodne z fenomenem Ray-
nauda. W diagnostyce réznicowej mozna rozwazac takze inne
manifestacje zaburzen mikrokrazenia, takie jak marmurko-
wate zabarwienie skory czy sinos¢ siatkowata, jednak najle-
piej udokumentowana manifestacja polekowa pozostaje ob-
wodowa waskulopatia, w tym zespot Raynauda [5].
Przewlekte lub nawracajace ograniczenie przeptywu krwi
moze potencjalnie zmniejszac¢ dostarczanie tlenu oraz sktad-
nikow odzywcezych do skory wiasciwej. W praktyce zabiego-
wej nie oznacza to automatycznie ,niewydolnosci naczynio-
wej” skory, ale powinno sktania¢ do ostrozniejszej kwalifika-
cji pacjenta do procedur inwazyjnych lub termicznych. U oséb
zgtaszajacych objawy naczynioskurczowe nalezy uwzglednic
mozliwos¢ wydtuzonego gojenia, wiekszej reaktywnosci sko-
ry, nadwrazliwosci pozabiegowe]j oraz potencjalnie stabszej
tolerancji procedur naruszajacych ciagto$¢ naskorka [5, 71.

DYSFUNKCJA BARIERY NASKORKOWE]

I WTORNA KSERODERMIA

Wptyw farmakoterapii ADHD na homeostaze naskorka ma
charakter posredni i wynika z aktywacji uktadu wspoétczul-
nego, zaburzen snu, zmniejszenia faknienia, zmian w go-
spodarce wodnej organizmu oraz zaburzen regulacji neu-
roendokrynnej. W tym kontekscie u czesci oséb mozna ob-
serwowac wieksza reaktywnosc skory, obnizona tolerancje
na bodzce zewnetrzne oraz objawy suchosci lub dyskomfor-
tu skérnego. Nalezy jednak podkresli¢, ze bezposredni zwia-
zek miedzy lekami stosowanymi w ADHD a trwatym uszko-
dzeniem bariery naskorkowej wymaga dalszych badan kli-
nicznych [7].

Leki psychostymulujace moga wplywac na autonomicz-
na regulacje funkgeji skéry, w tym na potliwos¢ i termoregu-
lacje. U czesci pacjentéw obserwuje sie wzmozona potliwosc,
suchos¢ jamy ustnej, zmniejszone pragnienie lub odwodnie-
nie bedace nastepstwem ograniczonej podazy ptynow. Zabu-
rzenia te moga posrednio wptywac na funkcjonowanie ptasz-
cza hydrolipidowego skory, ktorego fizjologiczne pH miesci
sie zwykle w zakresie 4,5-5,5. Przesuniecie pH w strone bar-
dziej alkaliczna moze zaburzac¢ aktywnos¢ enzymow odpo-
wiedzialnych za procesy ztuszczania oraz regeneracji bariery,
czyniac naskorek bardziej podatnym na podraznienia i kolo-
nizacje przez drobnoustroje [8].

Kluczowym elementem integralnosci bariery naskoérko-
wej jest prawidtowy sklad cementu miedzykomorkowego,
w szczegolnosci ceramiddw, cholesterolu i wolnych kwasow
thuszczowych. Przewlekly stres, zaburzenia snu oraz aktywa-
cja osi neuroendokrynnej moga niekorzystnie wptywac¢ na
funkcje keratynocytéw i procesy odbudowy bariery. W przy-
padku pacjentéw leczonych z powodu ADHD znaczenie moga
mie¢ réwniez czynniki posrednie, takie jak zmniejszone tak-
nienie, niedobory biatka, cynku, witamin z grupy B czy kwa-



séw ttuszczowych, ktore sa istotne dla prawidtowej regenera-
cji naskoérka [9].

W wyniku destabilizacji bariery naskérkowej moze docho-
dzi¢ do zwiekszenia transepidermalnej utraty wody (TEWL,
transepidermal water loss). Klinicznie objawia sie to subiek-
tywnym uczuciem $ciagniecia, suchosci, pieczenia, dyskom-
fortu oraz obnizeniem progu tolerancji na bodzce zewnetrz-
ne. Skéra moze stawac sie bardziej reaktywna, podatna na
mikropekniecia i mniej odporna na dziatanie substancji
drazniacych [9].

Z punktu widzenia praktyki klinicznej skora o cechach od-
wodnienia i zaburzonej bariery wymaga ostrozniejszego pla-
nowania procedur. Dotyczy to zwtaszcza kwasow ztuszczaja-
cych, retinoidéw, mikronaktuwania, laseroterapii oraz innych
technik mogacych przejsciowo nasila¢ stan zapalny. U takich
pacjentow zasadne jest wczesniejsze przygotowanie skory
poprzez odbudowe bariery hydrolipidowej, redukcje draznia-
cych sktadnikéw pielegnacyjnych oraz optymalizacje nawod-
nienia i odzywienia [9].

IMMUNOMODULACYJNY WPEYW
PSYCHOSTYMULANTOW NA TKANKE SKORNA
Skora stanowi aktywny narzad immunologiczny, w ktérym
komérki odpornosciowe pozostaja w Scistej interakcji z ob-
wodowymi zakonczeniami nerwowymi i lokalnymi media-
torami neuroendokrynnymi. Uktady nerwowy, hormonal-
ny i immunologiczny tworza zintegrowana sie¢ regulacyjna,
a przedtuzona aktywacja mechanizmoéw stresowych, w tym
uktadu wspotczulnego, moze modulowac odpowiedz zapalna
i mikrosrodowisko immunologiczne skory [10, 11].

Komdrki uktadu odpornosciowego obecne w naskorku
i skorze wiasciwej, w tym komorki Langerhansa oraz limfocy-
ty T, posiadaja receptory dla neuroprzekaznikéw i mediatoréw
stresu. Farmakologiczne zwiekszenie aktywnosci katechola-
minergicznej moze wiec modyfikowac¢ odpowiedZ immuno-
logiczna, choc¢ kliniczne znaczenie tego zjawiska u pacjen-
tow leczonych standardowymi dawkami lekéw stosowanych
w ADHD nie jest jeszcze jednoznacznie okreslone [12].

Potencjalne skutki tego zjawiska moga obejmowac zmia-
ny w rownowadze odpowiedzi zapalnej, modulacje aktywno-
scilimfocytéw oraz wptyw na przebieg chordb o podiozu im-
munologicznym. W badaniach populacyjnych wykazano ko-
relacje miedzy ADHD a zwigkszona czestoscia wystepowania
wybranych chordb autoimmunologicznych. Zaleznos¢ ta jest
jednak cecha samego zaburzenia, a nie bezposrednim skut-
kiem stosowanego leczenia farmakologicznego [13]. Obec-
nie nie ma wystarczajacych podstaw, aby uznac¢ standardo-
we leczenie ADHD za czynnik prowadzacy do immunosupre-
sji skory.

Farmakoterapia ADHD moze réwniez wplywac na napie-
cie uktadu nerwowego i nasila¢ odczuwanie Swiadu, piecze-
nia lub dyskomfortu skérnego u oséb predysponowanych.

W warunkach przewlektego stresu neurogennego moze do-
chodzi¢ do zwiekszonego uwalniania neuropeptydéw, takich
jak substancja P, z obwodowych widkien czuciowych. Zjawi-
sko to moze sprzyjac aktywacji mastocytéw i uwalnianiu me-
diatoréw zapalnych, co potencjalnie moze zaostrzac przebieg
dermatoz zapalnych, takich jak atopowe zapalenie skory czy
tuszczyca [11, 14]. Zaleznos¢ ta powinna by¢ jednak interpre-
towana ostroznie, jako mozliwy mechanizm nasilajacy obja-
wy, a nie jako samodzielna przyczyna choroby.

ZESPOL RAYNAUDA JAKO JATROGENNY

EFEKT FARMAKOTERAPII

W populacji pacjentéw poddawanych przewlektej farmako-
terapii ADHD opisywano zwiekszone ryzyko wystepowania
objawow obwodowe]j waskulopatii, w tym wtdrnego zespo-
tu Raynauda. Stan ten, bedacy efektem nadreaktywnosci na-
czynioruchowej, stanowi istotne zagadnienie w diagnostyce
roznicowej zmian skérnych w obrebie dystalnych czesci cia-
ta [5,15-17].

Mechanizm jatrogenny wynika przede wszystkim ze zwiek-
szonej aktywnosci noradrenergicznej i wtérnej stymulacji re-
ceptorow adrenergicznych w miesniéwce gtadkiej naczyn.
Farmakologicznie indukowany wzrost dostepnosci katecho-
lamin moze obnizac¢ prog reaktywnosci naczyn obwodowych,
przez co bodzce takie jak ekspozycja na zimno, stres emocjo-
nalny lub nagta zmiana temperatury moga wywotywac nad-
mierny skurcz tetniczek doprowadzajacych [5, 6, 17].

Kliniczna manifestacja fenomenu Raynauda moze obej-
mowac napadowe zaburzenia perfuzji o charakterystycznej,
cho¢ nie zawsze peinej, sekwencji zmian zabarwienia skory.
Faza niedokrwienna objawia sie bladoscia, nastepnie moze
wystapic faza sinicza zwigzana ze spowolnieniem przeptywu
1 wzrostem udziatu odtlenowanej krwi, a podczas reperfuzji
pojawia sie reaktywne przekrwienie, ktéremu moze towarzy-
szy¢ pieczenie, bdl, dretwienie lub parestezje. Objawy najcze-
Sciej dotycza palcdw rak i stop, a pacjenci moga rowniez zgta-
szac¢ zwiekszona wrazliwos$c¢ na zimno [17].

7 perspektywy kwalifikacji do zabiegéw kosmetologicz-
nych, szczegdlnie procedur naruszajacych ciggtos¢ skory, za-
sadne jest uwzglednienie nasilenia objawdw naczynioskur-
czowych. Wiekszos¢ przypadkéw fenomenu Raynauda opi-
sywanych podczas farmakoterapii ADHD miata charakter
tagodny i odwracalny. Obecnos¢ owrzodzen, utrzymujacych
sie zaburzen czucia, silnego bolu, przedtuzonego sinienia lub
innych cech niedokrwienia powinna jednak sktaniac¢ do od-
roczenia planowanego zabiegu i konsultacji lekarskiej [5, 17].

U 0s6b z rozpoznanym lub podejrzewanym polekowym ze-
spotem Raynauda procedury naruszajace ciagtosc¢ naskorka,
takie jak mezoterapia igtowa, implantacja nici liftingujacych,
glebokie peelingi chemiczne czy intensywna laseroterapia
powinny by¢ planowane z wieksza ostroznoscia. Zaburzona
perfuzja naczyniowa moze ograniczac¢ prawidiowy transport
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tlenu, sktadnikéw odzywczych i mediatoréw potrzebnych do
regeneracji tkanek, co moze zwiekszac ryzyko wydtuzonego
gojenia, wiekszej reaktywnosci skory lub nieprawidtowej od-
powiedzi pozabiegowej. Ryzyko martwicy nalezy traktowac
jako potencjalne, ale rzadkie i dotyczace przede wszystkim
ciezkich zaburzen mikrokrazenia lub wspotistniejacych cho-
réb naczyniowych [5,17].

Tym samym wnikliwa ocena wywiadu w kierunku epizo-
déw sinienia palcéw dioni i stop, nadwrazliwosci na zimno,
boélu koriczyn oraz zmian troficznych skory staje sie istotnym
elementem kwalifikacji pacjenta do zabiegéw inwazyjnych.
Pozwala to bezpieczniej réznicowac pomiedzy pierwotnymi,
autoimmunologicznymi i jatrogennymi przyczynami zabu-
rzen naczyniowych [17].

NEUROBIOLOGICZNE PODEOZE
DERMATILLOMANII

W kontekscie neuropsychiatrycznym istotnym zagadnieniem
jest zaburzenie ciagtosci powtok skornych wynikajace z kom-
pulsywnego lub impulsywnego uszkadzania skory, okreslane
jako dermatillomania lub skin picking disorder. U pacjentéw
z ADHD zjawisko to moze wynika¢ z samego obrazu klinicz-
nego zaburzenia - w tym z impulsywnosci, obnizonej kontroli
hamujacej, napiecia psychoruchowego czy poszukiwania sty-
mulacji sensorycznej — jak réwniez z wptywu stosowanej far-
makoterapii [18-20]. Dziatanie lekéw psychostymulujacych,
prowadzace do wzrostu synaptycznej dostepnosci dopaminy
inoradrenaliny, moze u pacjentéw predysponowanych wpty-
wac na aktywnosc psychomotoryczna, napiecie wewnetrzne
oraz stereotypie ruchowe. Dane dotyczace wptywu psycho-
stymulantéw na dermatillomanie nie sa jednoznaczne. Ber-
nardes i wsp. opisali pacjentke z ADHD i wspdlistniejacym
skin picking disorder, u ktérej zastosowanie metylofenidatu
wiazato sie z poprawa zachowan zwiazanych z uszkadzaniem
skory [19]. Odmienna obserwacje przedstawili Kara i Akaltun,
opisujac pojawienie sie tego zaburzenia po rozpoczeciu te-
rapii metylofenidatem [20]. Rézny kierunek obserwowanych
zmian wskazuje, ze wptyw leczenia moze zaleze¢ od indywi-
dualnej odpowiedzi pacjenta, a dostepne dane, oparte gtow-
nie na opisach przypadkdéw, nie pozwalajg okresli¢ ani cze-
stosci tego zjawiska, ani jednoznacznego zwiazku przyczyno-
wego. Jednoczesnie nalezy podkresli¢, ze u innych pacjentéw
skuteczne leczenie ADHD moze poprawia¢ kontrole impul-
sow i posrednio ogranicza¢ zachowania autodestrukcyjne.
Z tego powodu dermatillomanii nie nalezy traktowac wytacz-
nie jako manifestacji jatrogennej, lecz jako zjawisko wymaga-
jace indywidualnej oceny klinicznej [19, 20].

W obrazie klinicznym skin picking manifestuje sie poprzez
nawykowe, czesto czesciowo nieswiadome urazy mechanicz-
ne skierowane na drobne niedoskonatosci naskérka, grud-
ki, zaskorniki, strupki lub nieréwnosci skéry. Prowadzi to do
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powstawania przeczoséw, nadzerek, drobnych ran, strupow
oraz zmian zapalnych wtérnych do powtarzalnej traumatyza-
cji skory [18, 21].

Dhugotrwate utrzymywanie stanu zapalnego w miejscu
urazu moze sprzyjac utrwaleniu defektéw tkankowych w po-
staci blizn zanikowych lub przerostowych, przebarwien poza-
palnych oraz zmian o charakterze dystroficznym. W przypad-
ku wspotistniejacej suchosci skory, zaburzonej bariery na-
skorkowej lub sktonnosci do nadkazen proces gojenia moze
by¢ dodatkowo wydtuzony [18, 21].

Kluczowym elementem diagnostyki réznicowej jest analiza
topograficzna zmian. Zmiany zwigzane ze skin picking czesto
lokalizuja sie w obszarach tatwo dostepnych dla rak pacjen-
ta, takich jak twarz, ramiona, klatka piersiowa, uda czy okoli-
ce skory glowy. Moga wykazywac tendencje do symetryczno-
Sci lub uktadac sie zgodnie z dominujaca reka pacjenta [21].

Nalezy réwniez uwzgledni¢ komponente psychologiczna
i behawioralna. Standardowe interwencje dermatologiczne
moga by¢ nieskuteczne, jesli nie zostanie rozpoznany me-
chanizm powtarzalnego uszkadzania skéry. W takich przy-
padkach skuteczne postepowanie wymaga potaczenia piele-
gnacji barierowej, leczenia zmian zapalnych, edukacji pacjen-
ta oraz, w razie potrzeby, wspodlpracy z lekarzem psychiatra
lub psychoterapeuta [18,19].

STRES OKSYDACYJNY A PROCESY
KOMORKOWEGO STARZENIA

W kontekscie medycyny estetycznej i anti-aging istotne jest
pytanie, czy przewlekia farmakoterapia ADHD moze wpty-
wac na procesy regeneracyjne skory i tempo jej starzenia. Ak-
tualnie dostepne dane nie pozwalaja jednoznacznie stwier-
dzi¢, ze standardowe leczenie psychostymulujace bezpo-
srednio przyspiesza starzenie skory. Mozna jednak wskazac
kilka mechanizméw posrednich, ktére potencjalnie moga
pogarszac jakos¢ skory u czesci pacjentow [22, 23],

Jednym z nich jest przewlekta aktywacja uktadu wspotczul-
nego i niekorzystny wptyw stresu oksydacyjnego. Diugotrwa-
te napiecie neuroendokrynne, zaburzenia snu oraz podwyz-
szona reaktywnosc¢ stresowa moga wptywac¢ na gospodar-
ke kortyzolowa. Kortyzol, jako jeden z gtéwnych mediatorow
odpowiedzi na stres, moze wplywac na metabolizm macie-
rzy zewnatrzkomorkowej skory. Dokladnych danych dostar-
cza badanie Chae i wsp. przeprowadzone na ludzkich fibro-
blastach. Komorki eksponowano przez 24 godziny na kortyzol
w stezeniach 0/, 10 1 100 nM. Nastepnie oceniano ekspresje
genu COL1A1, odpowiedzialnego za synteze kolagenu typu [,
oraz ilos¢ prokolagenu typu I. Do analizy wykorzystano me-
tody: ilosciowej reakcji taricuchowej polimerazy w czasie
rzeczywistym (qRT-PCR, quantitative real-time polymera-
se chain reaction) oraz testu immunoenzymatycznego (ELI-
SA, enzyme-linked immunosorbent assay). Kortyzol zmniej-



szat ekspresje kolagenu typu I, a obserwowany efekt byt
zwiazany z aktywacja receptora glikokortykoidowego oraz za-
hamowaniem sygnalizacji transformujacego czynnika wzro-
stu beta (TGF-B, transforming growth factor beta) [24]. Wynik
ten wskazuje na biologicznie prawdopodobny mechanizm
wplywu przewlektego stresu hormonalnego na macierz ze-
wnatrzkomorkowa skory, jednak badanie miato charakter
eksperymentalny i nie dotyczylo pacjentéw leczonych z po-
wodu ADHD. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze sam wptyw lekow
stosowanych w ADHD na degradacje kolagenu skory nie zo-
stal jednoznacznie potwierdzony w badaniach klinicznych.
Kolejnym mechanizmem rozwazanym w kontekscie starze-
nia skory jest stres oksydacyjny. Leki psychostymulujace, po-
przez wpltyw na metabolizm katecholamin i aktywnos¢ neu-
ronalng, moga teoretycznie sprzyja¢ zwiekszonej produk-
ji reaktywnych form tlenu (ROS, reactive oxygen species).
Nadmierna akumulacja ROS w komorkach skory, szczegol-
nie w fibroblastach, moze zaburzac funkcje mitochondrialne,
ogranicza¢ potencjat proliferacyjny komérek i sprzyjac pro-
cesom senescengji [22, 25]. W odniesieniu do skéry pacjen-
tow leczonych z powodu ADHD nalezy jednak traktowac ten
mechanizm jako hipoteze biologicznie prawdopodobna, a nie
jako jednoznacznie udowodniony efekt kliniczny.

W pracy Pujos i wsp., taczacej ocene kliniczna z badania-
mi nad komorkami, u oséb z umiarkowanym przewlektym
stresem psychologicznym, stwierdzono obnizenie potencja-
tu antyoksydacyjnego i pogorszenie parametrow dotycza-
cych bariery skornej. Nasilenie zmian struktury skory, obej-
mujacych teksture i drobne linie, byto wieksze o okoto 32,9%
W pordwnaniu z grupa o nizszym poziomie stresu. W czesci
eksperymentalnej zwiekszone stezenia hormonoéw stresu
wplywatly réwniez na integralnos¢ kwasu deoksyrybonukle-
idowego (DNA, deoxyribonucleic acid), synteze macierzy ze-
wnatrzkomorkowej, procesy gojenia oraz parametry barie-
ry [26]. Badanie nie dotyczyto jednak farmakoterapii ADHD,
dlatego jego wyniki moga stanowic¢ jedynie mechanistyczne
uzasadnienie potencjalnej roli przewlektej aktywacji osi stre-
sy, a nie dowdd na przyspieszenie starzenia skory przez psy-
chostymulanty. Nie ma obecnie wystarczajacych podstaw,
aby stwierdzi¢, ze pacjenci przewlekle leczeni farmakologicz-
nie z powodu ADHD wykazuja okreslony procentowo wyz-
szy wskaznik degradacji kolagenu w poréwnaniu z populacja
kontrolna. Tego typu twierdzenia wymagaja dobrze zaprojek-
towanych badan klinicznych z ocena parametréw skory, ta-
kich jak gestosc¢ kolagenu, elastycznos¢, TEWL, obrazowanie
ultrasonograficzne skory czy markery degradacji macierzy
zewnatrzkomoérkowej [26].

Znaczenie praktyczne moga mie¢ natomiast czynniki po-
srednie, czesto obserwowane u pacjentéw stosujacych leki
psychostymulujace: supresja taknienia, nieregularne posit-
ki, zmniejszona podaz biatka, niedobory cynku, zelaza, ma-

gnezu, witamin z grupy B oraz zaburzenia snu. Wszystkie te
elementy moga wplywac na procesy naprawcze skory, synte-
ze biatek strukturalnych, prawidtowa keratynizacje oraz od-
powiedz zapalna [27].

Jednoczesnie farmakologicznie indukowane trudno-
Sci z zasypianiem lub zmiana jakosci snu moga ograniczac
nocna regeneracje tkanek. Sen gteboki odgrywa istotna role
w procesach naprawczych, regulacji hormonalnej i odbudo-
wie komorkowej. Dlatego u pacjentow zgtaszajacych pogor-
szenie jakosci skéry w trakcie leczenia ADHD warto ocenic¢
nie tylko sam lek, ale réwniez sen, diete, nawodnienie, po-
ziom stresu, pielegnacje oraz obecnos¢ zachowan kompul-
sywnych wobec skory [27].

Z perspektywy medycyny opartej na dowodach naukowych
(EBM, evidence-based medicine) najbezpieczniej jest wiec
traktowac potencjalny wptyw farmakoterapii ADHD na sta-
rzenie skory jako zjawisko posrednie i wieloczynnikowe. Nie
wynika ono wytacznie z dziatania leku, lecz z sumy czynni-
kéw metabolicznych, neuroendokrynnych, zywieniowych,
behawioralnych i srodowiskowych [22, 23].

PODSUMOWANTIE

Skora, jako narzad o wysokiej wrazliwosci na modulacje neu-
roendokrynna, moze u czesci pacjentéw leczonych z powo-
du ADHD wykazywac zwiekszona reaktywnosc¢, zaburzenia
naczynioruchowe, sktonnos¢ do suchosci, nadwrazliwosci,
przeczosow oraz wydtuzonej regeneracji. Najlepiej udoku-
mentowanym dermatologicznym aspektem farmakoterapii
psychostymulujacej pozostaje wpltyw na naczynia obwodowe,
w tym mozliwos¢ wystapienia objawdw zgodnych z fenome-
nem Raynauda. Pozostate mechanizmy obejmujace dysfunk-
cje bariery naskorkowej, immunomodulacje, stres oksydacyj-
ny czy przyspieszone starzenie skory nalezy interpretowac
ostroznie, jako potencjalne i wieloczynnikowe, wymagajace
dalszych badan klinicznych.

Zidentyfikowane zaburzenia obejmujace dysfunkcje na-
czyniowe, mozliwe pogorszenie bariery naskorkowej, kom-
ponente neurozapalna, behawioralne uszkadzanie skory oraz
czynniki posrednio wptywajace na regeneracje, uzasadniaja
koniecznos¢ bardziej wnikliwego wywiadu farmakologiczne-
go w dermatologii klinicznej i kosmetologii estetyczne;j.

Kluczowym elementem bezpiecznej praktyki staje sie oce-
na stosowanych lekéw, obecnosci objawéw naczynioskur-
czowych, jakosci snu, sposobu odzywiania, nawodnienia, po-
ziomu stresu oraz ewentualnych zachowan kompulsywnych
wobec skory. W planowaniu procedur inwazyjnych zasadne
jest zwrocenie uwagi na strategie ochronne ukierunkowane
na stabilizacje bariery hydrolipidowej, redukcje stanu zapal-
nego, optymalizacje perfuzji tkankowej oraz indywidualizacje
intensywnosci zabiegow.
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Interdyscyplinarne podejscie, taczace wiedze z zakre-

su dermatologii klinicznej, farmakologii, psychiatrii oraz ko-
smetologii estetycznej, stanowi fundament bezpiecznej opie-
ki nad pacjentem, ktérego profil biologiczny i behawioralny
moze by¢ modyfikowany przez stosowana farmakoterapie.
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