Revision teorica sobre la relacion psicobiologica entre el estres, la dermatitis
atopica y la depresion mediada por el sistema inmunitario
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1.INTRODUCCION Y OBJETIVOS

El estrés La dermatitis atopica La depresion
Reaccidn fisioldgica, de caracter tanto bioldgico como -nfermedad inflamatoria de la piel, que se caracteriza Se caracteriza por una tristeza persistente y una falta
conductual, que prepara al organismo para hacer por lesiones eccematosas cronicas o frecuentes, con de interés o placer en actividades previamente
frente a una situacion percibida como peligrosa (19). orurito o escozor intenso, que forman costras vy satisfactorias. Entre los sintomas destacan cansancio
Activa diferentes sistemas como el sistema nervioso, iquenificacion. Tiene una causalidad multifactorial o fatiga, falta de concentracion, sentimientos de culpa
el sistema endrocrino y el sistema inmunoldgico, destacando la interaccion entre los factores 0 inutilidad y pensamientos recurrentes sobre |a
. pero los principales cambios se producen sobre el genéticos, ambientales, farmacolégicos, psicologicos muerte, entre otros (2). En su etiologia intervienen
'm sistema neuroendrocrino (24). e inmunitarios (20). ' factores genéticos, psicolégicos, sociales, bioldgicos y
J ‘*‘§ ambientales (3).
OBJETIVOS: Analizar los mecanismos bioldgicos que Tener en cuenta el factor psicoldgico en el Mejorar la calidad de vida y
coO0O® ®oee , )
relacionan la dermatitis atopica, el estresy la tratamiento de la dermatitis atopica, para mejorar > bienestar de los pacientes.

depresion para comprender mejor dicha relacion. los sintomas y como medida de prevencion.

2.DESARROLLO
—_— Estres, depresion y dermatitis atdpica

lucocorticoides (cortisol) vy catecolaminas — El estrés promueve una mayor susceptibilidad a la depresion
& ) (4) y precipita los sintomas de la dermatitis debido al

acciones antiinflamatorias (9). e e | | | | |
, . . . . mpulsor de 1os inadecuado funcionamiento del sistema inmune (5):
o Estrés cronico: niveles elevados de cortisol — brotes en un 40-50%

~ : . ., , de los casos (11).
dafian su sistema de retroalimentacion negativa

e Secrecion de CRHy ACTH — liberacion de

\$ Cenor sensibilidad 2 |3 <U< efoctos e Respuesta disminuida del HPA frente al estres —
= . . Cuanto mas severa menor secrecion de cortisol = mayor susceptibilidad a
) antiinflamatorios (14). es la enfermedad, . -
LL] mayor estrés la inflamacion (6).
percibido (18).
Sindrome General de Adaptacién (Selye, 1936) o o e Regulacion al alza de los receptores de glucocorticoides —b
/ } Ve °
Dermatitis atopica pacientes con DA mas sensibles a los aumentos de
Barrera cutdneay respuesta cortisol inducidos por el estrés (13).
@  ° Liberacion de citocinas: TNF-q, IL-6 y IL-1 nmunitaria alterada (1). | o ,
- (oroinflamatorias) (9) e Aumento de IgE e | 0s niveles de IgE disminuyen tras ser expuestos al estrés,
3 ’ | 4 : . 7 . . 7
= e Estrés agudo: Aumento de la respuesta TH1. e Alteracion de las subpoblaciones pero esto do.p.)asa en paden,tes atopicos (5) = alteracion
= e Estrés crénico de linfocitos T de la sensibilidad de las células B a los
" o Respuesta TH1 inhibida, predominio de => « Alteracién de inmunoglobulinas 3 glucocorticoides.
(G Ry >
= respuesta TH2 y disfuncién de la respuesta * Aumento de la expresion de la o | y o
O nmune (22) membrana de las células e Aumento de enosinofilos (producen inflamacion y alérgia
4(7; > Inflamacién crénica, aumento de PCR (17) | angerhans cronica) tras el estrés solo en pacientes con DA (5).
W e Losinofilia
e Hiporrespuesta del eje HPA e £| aumento de cortisol en el estrés aumenta la respuesta
Hipdtesis inflamatoria de la depresion (Maes, 1995) (menor secrecion de cortisol) TH2 (inmunidad humoral) (12) = Hiperproduccion de IgE
/ ./ ° °
e Desequilibrio hacia respuesta (20), superproduccion de histamina (10) — aumento de
tipo TH2 la susceptibilidad al desarrollo de DA + prurito.
e Aumento de citocinas inflamatorias como IL-6, : : :
| e Aumento de la histamina — prurito — mayor
TNF y PCR en pacientes con TDM (4). La dermatitis atopica tiene . ez
. . . consecuencias en la vida social, SUSCeptlb”ldad a trastorno psiquiatrico (12).
'O podrian contribuir a la hiperactividad del eje ansiedad y depresion en L . . :
N HPA et | ol o | consecuencia de los trastornos Svidencias relacionan Ias e [| estres cronico aumenta citocinas proinflamatorias
, a trastornos en el metabolismo de la cutaneos. - - o . . .
v | , | eniermedades inflamatorias y IL-6, TNF-ay PCR (17) = mayor incidencia de depresién
o serotonina y a los sintomas vegetativos de |a S :
N prevalencia a la depresion (8). y enfermedades autoinmunes (16).
Q depresion grave (7).
D —
3.CONCLUSIONES *e+vcccocssccs sc0rccosnrscces sessccossncce o :“1:2:2 ; Cf,ii?f%f:ﬁaznf;:er;'}éégsiiiéiﬁaéﬁiﬁfﬁi%:o:lj.aﬂofis:.ZIZffggiﬂfzﬁ_
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e Estres —» mediadores de la inflamacion = prurito =—» emperoamiento de la enfermadad = estrés, prurito = mayor e e
(8)Dantzer,R.,O’Connor,J.C.,Freund,G‘G.,johnson,RV\/..,yKelIe)k/],eKb\/r\;ig%}g.gg\?%;giloasrggai%d;gSik and depre n: when the immune
susceptibilidad a trastornos depresivos (23). PR f R S
e Estrés induce la exacerbacion de la DA + relacion del estrés y la depresién + inflamacion aumenta la probabilidad de desarrollar una 1ot kd”ﬁfﬁj (> fiﬁ,r@{lya“ajﬁ;;og |70242.%;2?@?25@@5
depresion —» pacientes con DA altamente susceptibles a sufrir un trastorno depresivo (4). oty 0 40 o o AT o o e oo
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