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Skiadniki aktywne kosmetykow
i dermokosmetykow stosowane w pielegnacji
skory z atopowym zapaleniem

Streszczenie: Atopowe zapalenie skory (AZS) jest jedng z najczesciej wystepujacych chordb zapal-
nych skéry o przewlekltym lub nawrotowym przebiegu, ktorej towarzyszy suchos¢ skory i nasilony §wiad.
W ostatnich latach liczba zachorowan znacznie wzrosta i ocenia sie, ze na AZS cierpi okoto 10-20%
dzieci i 1-3% dorostych. Atopowe zapalenie skory znacznie obniza jako$¢ zycia chorych i ich rodzin.
AZS mozna uznaé za pierwotne uszkodzenie funkeji i struktury warstwy rogowej naskorka. Leczenie
pozwalajace przywroci¢ prawidtowos¢ funkcjonowania bariery naskérkowej oraz regularne i systema-
tyczne stosowanie preparatéw emolientowych w ramach profilaktyki i pielegnacji skory atopowej moze
zmniejszy¢ prawdopodobienstwo progresji choroby. Dzigki skladnikom aktywnym emolienty przywra-
cajg integralno$¢ uszkodzonej bariery naskorkowej, zmniejszaja suchos¢ i $wiad, a takze czesto$¢ wyste-
powania infekcji wtérnych. Mechanizmy dzialania emolientéw to okluzja, wigzanie i utrzymanie wody
w warstwie rogowej naskorka, a takze dostarczanie sktadnikow lipidowych i biatkowych niezbednych do
odbudowy warstwy ochronnej skory. Preparaty emolientowe s3 czesto stosowane tacznie z miejscowym
leczeniem przeciwzapalnym. Waznym elementem terapii atopowego zapalenia skory jest psychoterapia
oraz edukacja chorych i ich rodzin, dotyczaca korzysci stosowania réznych form leczenia i pielegnacji.
Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skdry, pielegnacja skory atopowej, emolienty

Abstract: Atopic dermatitis (AD) is one of the most common inflammatory skin disease with chron-
ic or recurrent course, accompanied by dry skin and severe itching. In recent years, the number of cases
has increased considerably and it is estimated that AD affects around 10-20% of children and 1-3% of
adults. Atopic dermatitis significantly reduces the quality of life of patients and their families. AD can
be considered as the initial damage to the structure and function of the stratum corneum. Allowing
treatment to restore proper functioning of the epidermal barrier and the regular and systematic use of
emollients in the prevention and care of the skin can reduce the likelihood of atopic disease progression.
With active ingredients emollients restore damaged the integrity of the epidermal barrier, reduce dryness,
itching, as well as the incidence of secondary infections. Mechanisms of action of emollients to occlusion,
binding and maintenance of the water in the stratum corneum, and the provision of lipid and protein
components necessary to rebuild the protective layer of the skin. Emollients are often used in conjunction
with topical anti-inflammatory treatment. An important component of the treatment of atopic dermatitis
is psychotherapy and education of patients and their families on the benefits of the different forms of
treatment and care.
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Uktad immunologiczny skéry

Skora jako organ narazony na nieustanng ekspozycje na antygeny i czyn-
niki sSrodowiskowe, wymaga sprawnie dzialajagcego skérnego ukladu immu-
nologicznego SIS (skin immune system). W latach 80. XX w. wprowadzono
pojecie SALT (skin-associated lymphoid tissue), ktore odnosi si¢ do wyspe-
cjalizowanych komoérek uktadu odpornosciowego w skorze. Do najwazniej-
szych komorek SALT zalicza sie: komorki dendrytyczne, keratynocyty, lim-
focyty T, komorki srédblonka naczyniowego i inne (makrofagi, granulocyty,
komorki tuczne, melanocyty).

Licznie wystepujace komdrki dendrytyczne charakteryzujg si¢ rdznej
dlugosci wypustkami. Wiekszos¢ wystepuje w skdrze w warunkach fizjolo-
gicznych, natomiast niektdre z nich sg obecne w skorze zmienionej chorobo-
wo. Komérki dendrytyczne cechuje zdolno$¢ do wychwytu i przetwarzania
antygenow w tkankach obwodowych, transport antygenéw do narzadow
limfatycznych oraz prezentacja antygenéw ,,naiwnym limfocytom” T [5].

Do komorek dendrytycznych nalezg komdrki Langerhansa. Podstawo-
w3 ich rolg jest udzial w prezentacji antygenow limfocytom T. W efekcie
prezentacji antygenu dochodzi do powstania limfocytéw efektorowych,
ktére migrujac do tkanek docelowych, wywieraja swoista odpowiedz im-
munologiczng. Kooperacja komoérek Langerhansa z limfocytami T prowa-
dzi do ich réznicowania w kierunku Th, lub Th,

Komorki Langerhansa stanowia okoto 3-8% wszystkich komoérek na-
skorka, wystepuja w warstwie podstawnej i kolczystej. Znajduja si¢ rowniez
w niewielkiej ilosci w skdorze wlasciwej. W stanie réwnowagi fizjologicznej
sg to komorki niedojrzale.

Komérki Langerhansa maja wypustki cytoplazmatyczne, ktére ulegaja
skracaniu lub wydtuzaniu w przestrzeniach miedzykomodrkowych. Cecha
charakterystycznag komdrek Langerhansa sa obecne w cytoplazmie ziar-
nistosci Birbecka, wewnatrzkomoérkowe struktury blonowe. W wyniku
pobudzenia przez antygen komoérki Langerhansa wykazujg duza aktyw-
nos$¢ metaboliczng, zawieraja hydrolazy - ATP-aze i ADP-aze. Na ich po-
wierzchni wystepuja receptory dla fragmentu Fc IgE.

Komorki Langerhansa wykazuja ekspresje receptoréw dla réznych cyto-
kin. Komorki te kontaktuja sie z keratynocytami za pomoca E kadheryn -
czasteczek odpowiedzialnych za przyleganie komoérek nabtonkowych.

Bardzo wazng cechg komdrek Langerhansa jest wystepowanie na ich po-
wierzchni antygendw zgodnosci tkankowej - MHC klasy IT (HLA-DR, -DQ,
-DP) oraz MHC klasy I (HLA-A, B, C).
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Wazng role w prezentacji antygenu odgrywaja receptory CD40 na ko-
morkach Langerhansa oraz ich ligandy CD40L na limfocytach T. Antyge-
ny endogenne sa prezentowane limfocytom T CD8+ z udzialem czgsteczek
MHC Kklasy I, natomiast antygeny egzogenne z udzialem czgsteczek MHC
klasy II. Proces ten nazywany jest prezentacjg krzyzowa i pelni on istotna
role w eliminacji komoérek zakazonych przez wirusy lub komoérek nowotwo-
rowych [5].

Komorki Langerhansa transportujg antygeny do narzadéw limfatycz-
nych, gdzie nastepuje prezentacja antygenéw limfocytom T. Efektem moze
by¢ wytworzenie tolerancji lub swoistej odpowiedzi immunologicznej,
przede wszystkim typu komoérkowego. Komdrki Langerhansa stymulujg roz-
woj cytotoksycznych limfocytéw T CD8+ i pomocniczych T CD4+ o profilu
Th, jak i Th,, a takze swoistych limfocytéw pamieci.

Keratynocyty stanowia bardzo wazng sktadowa czynnosciowa SALT. Jako
pierwsze majg kontakt z drobnoustrojami chorobotwdrczymi i alergenami.
Keratynocyty w stanie pobudzenia wykazuja zdolno$¢ wytwarzania wielu
cytokin i czynnikéw wzrostowych. Niektore prostaglandyny, a takze kwas
urokainowy (UCA), produkowane przez keratynocyty, zalicza si¢ do czyn-
nikéw immunosupresyjnych [5, 9, 10, 13]. UCA jako pochodna histydyny
wystepuje w warstwie zrogowacialej naskdorka w formie trans i jest gtownym
skladnikiem absorbujacym promieniowanie ultrafioletowe (UV). Po ekspo-
zycji na UV zakresu B kwas urokainowy ulega izomeryzacji do formy cis
i w tej postaci hamuje reakcje pdznej nadwrazliwosci w stosunku do antyge-
néw wirusa opryszczki oraz alergendéw kontaktowych. Réwniez melanocyty
wytwarzajg wiele cytokin bioragcych udzial w procesach zapalnych i immu-
nologicznych w naskérku [13].

Atopowe zapalenie skory

Atopia to termin oznaczajacy dziedziczng sktonnos¢ do rozwoju reakeji
nadwrazliwosci typu I, ktéra charakteryzuje sie produkeja przeciwcial IgE
jako odpowiedz na wystepujace powszechnie antygeny. Atopia nie oznacza
choroby, ale predyspozycje do wystepowania choréb atopowych, do ktérych
zalicza si¢ m.in. atopowe zapalenie skory, astme oskrzelows, alergiczne zapa-
lenie spojowek, a takze alergiczny niezyt nosa.

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest zapalng, przewlekla i nawrotowa
chorobg naskoérka i skory wilasciwej, ktorej towarzyszy silny $wiad oraz su-
cho$¢ skory. Dermatoza ta czesto zwigzana jest z innymi chorobami ato-
powymi - alergicznym niezytem nosa oraz astmg. Powszechnie okresla sie
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je mianem triady alergicznej. Atopowe zapalenie skory charakteryzuje sig
wypryskowymi zmianami skdrnymi, zlokalizowanymi najczesciej w zgiecio-
wej powierzchni duzych stawow, karku i twarzy. W postaci ciezkiej moga
wystepowac uogdlnione zmiany skérne. Wykwitem pierwotnym jest grudka
sgczaca o rumieniowym podlozu, natomiast wykwity wtdrne to przeczosy,
rozpadliny i strupy [3, 17].

Ze wzgledu na czeste wystepowanie postaci nietypowych, jednoznaczne
rozpoznanie AZS jest trudne. Ujednolicone kryteria rozpoznawcze AZS zo-
staly ustalone przez Hanifina i Rajke w 1980 r. Obejmuja one kryteria wiek-
sze (4) i mniejsze (23).

Do kryteriow wigkszych (gtéwnych) naleza: swiad, typowa morfologia
i lokalizacja zmian, przewlekly i nawracajacy charakter oraz wywiad atopo-
wy u chorego i/ lub u cztonkéw rodziny.

Najbardziej charakterystyczne kryteria mniejsze obejmujg miedzy inny-
mi: suchos¢ skory, rogowacenie przymieszkowe, podwyzszone stezenie IgE
w surowicy, zaburzenia odporno$ci komdrkowej, wezesny poczatek choroby,
skltonnos$¢ do nieswoistych stanéw zapalnych dfoni i stop, zapalenie czer-
wieni wargowej, nawrotowe zapalenie spojowek, stozek rogowki, swiad pod-
czas pocenia, nietolerancj¢ pokarmowga, wplyw czynnikéw srodowiskowych
i emocjonalnych na przebieg schorzenia, bialty dermografizm [8].

Zmiany skoérne u tej samej osoby maja odmienng lokalizacje, a nawet
inny obraz kliniczny w poszczegdlnych etapach zycia. W przebiegu choroby
mozna wyrdzni¢ 3 fazy (tab. 1). W fazie I, niemowlecej, trwajacej do 2. roku
zycia, AZS czesto przebiega w sposob ostry. Charakteryzuje sie obecnoscia
wysiekowych zmian grudkowo-pecherzykowych na podiozu rumieniowym.
Czesto dochodzi do nawarstwiania si¢ strupdw. Zmiany umiejscowione sa
najczesciej na policzkach i glowie, bardzo czesto zwigzane sg z alergia po-
karmowa. Wystapienie fazy niemowlecej niesie duze ryzyko rozwoju astmy
w przysztosci. Faza II, péznego dziecinstwa, trwa od 2. do okolo 12. roku
zycia. Moze by¢ nastepstwem fazy niemowlecej lub rozwija¢ sie de novo.
Dla tego okresu charakterystyczne s3 zmiany o charakterze pecherzykowo-
-grudkowym z tendencjg do lichenizacji, zlokalizowane najczesciej w zgie-
ciach tokciowych i podkolanowych oraz w okolicy nadgarstkéw i na twarzy.
Zjawisko lichenizacji polega na pogrubieniu bruzdowania i poletkowania
skory i w tym okresie zwigzane jest najczesciej z nadwrazliwoscia na aler-
geny wziewne. W okresie pdznego dziecinstwa moze nastgpi¢ rozwdj aler-
gicznego niezytu nosa i astmy. Zjawisko takie okresla si¢ mianem marszu
alergicznego. Faza III, mlodziencza i wieku doroslego, charakteryzuje si¢
wystepowaniem symetrycznych zmian skérnych, takich jak linijne przeczo-
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sy i nadzerki na podlozu rumieniowym. Zmieniona chorobowo skéra wy-
kazuje cechy lichenizacji. Zmiany zlokalizowane sg gléwnie na szyi, twarzy
(czoto, powieki, usta), w zgieciach konczyn oraz grzbietach dloni. Podobnie
jak w pozostalych fazach, zmianom towarzyszy suchos¢ i silny §wiad skory.

Mediatorem $wigdu jest histamina — biogenna amina, uwalniana z komo-
rek tucznych w efekcie kontaktu z alergenem. Histamina aktywuje receptory
H1, H2, H3, H4. Pobudzenie receptoréw H1 powoduje zwigckszenie wydzie-
lania $luzu przez blone sluzowsy, co prowadzi do kataru i tzawienia. Podraz-
nia takze zakonczenia nerwowe, czego skutkiem jest $wiad, zaczerwienienie
i bol. Aktywacja receptoréw H1 powoduje rowniez skurcz miesni gtadkich
oskrzeli, obrzgk blony Sluzowej, zwigkszenie wydzielania $luzu do $wiatla
oskrzeli. Dochodzi do nadmiernego rozkurczu naczyn krwiono$nych, w wy-
niku czego powstaje zaczerwienienie, zwigkszenie przepuszczalnosci wlo-
$niczek, a w konsekwencji obrzek lub babel pokrzywkowry.

Atopowe zapalenie skory u dorostych ma przewlekty charakter, w okre-
sie wiosennym i jesiennym ulega zaostrzeniom, za§ w okresie letnim moze
zachodzi¢ samoistna poprawa stanu skory [8]. Fazy choroby zostaly przed-
stawione w tabeli 1.

Tabela 1. Fazy atopowego zapalenia skory [8]

Fazy atopowego
zapalenia skory

Charakterystyczne
objawy

Lokalizacja zmian

okres niemowlecy do 2.
roku zycia

$wiad

ostry stan zapalny
obficie saczace zmiany
grudkowo-wysiekowe,
tatwo ulegajace
wtérnemu zakazeniu
nadzerki, strupy

wlosy cienkie, matowe,
tamliwe, przerzedzone
naderwane platki uszne
»polakierowane” policzki

twarz i odsiebne czeéci koniczyn
owlosiona skoéra gtowy

okolica platkéw usznych

w ciezkich postaciach rozlane
ogniska na tulowiu i posladkach
(czesto pieluszkowe zapalenie
skory)

roku zycia

okres dziecinistwa do 12.

$wiad

suchos¢ skory

zmiany rumieniowo-
grudkowe w typie
wyprysku, przechodzace
w wykwity z lichenizacja
dobrze odgraniczone
zmiany o charakterze
pienigzkowatym

zmiany zwiastujgce

zluszczenie opuszek palcow rak,
podeszew

forma ograniczona

doty tokciowe i podkolanowe
twarz

dosiebne czesci konczyn

forma uogdlniona

wszystkie okolice ciala
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okres mlodzienczy $wiad wszystkie okolice ciala
i wieku dorostego nacieki zapalne ze do 30.-40. roku zycia przewaga
znaczng lichenizacja zmian w zgieciach

liczne przeczosy,
nadzerki, krwiste strupy
przewlekte, nieostro
ograniczone zmiany

z przewagg lichenizacji
lub rozsiane, czasami
dotyczg calej skory
blyszczace plytki
paznokciowe,
(polakierowane
paznokcie)

Czynniki sprzyjajace atopowemu zapaleniu skory

Czynniki genetyczne znaczgco wptywaja na etiopatogeneze AZS. Jed-
nak mimo licznych badan, nie udalo si¢ zidentyfikowaé tzw. genu atopii
odpowiedzialnego za atopi¢ lub zaburzenia immunologiczne. Dotychczas
poznano natomiast kilka genow odpowiedzialnych za poszczegdlne ogniwa
fancucha reakcji alergicznych.

Sktonnos¢ do atopii dziedziczy si¢ wielogenowo. Czgstos¢ wystgpowa-
nia atopowego zapalenia skory u dzieci zdrowych rodzicow wynosi 5-15%,
jesli choruje jedno z rodzicow odsetek ten wzrasta do 20-40%. Jezeli aler-
gie stwierdza si¢ u obojga rodzicow, to ryzyko wystapienia atopii wynosi
nawet 60-80%. Na przebieg choroby maja wpltyw zaréwno czynniki im-
munologiczne — I 1 IV mechanizm reakcji alergicznej wg klasyfikacji Gella
i Coombsa, jak i czynniki niealergiczne — IgE niezalezne (u 20% chorych).
Kluczows role w patogenezie AZS przypisuje si¢ zaburzeniu funkcji limfo-
cytow T. W prawidtowo funkcjonujacym uktadzie immunologicznym, lim-
focyty pomocnicze — Th, r6znicuja si¢ w kierunku limfocytéw Th1 i Th2, na
co mogg wptywac rozne antygeny. Nadmierna aktywacja limfocytoéw Th2,
w przebiegu atopowego zapalenia skory, zaburza rbwnowage optymalne-
go dziatania uktadu odpornosciowego. Konsekwencja tego jest uwalnianie
przez limfocyty Th2 wielu cytokin, m.in.: IL-4, IL-5, IL-10, IL-13, ktére
pobudzaja limfocyty B do produkcji przeciwciat klasy IgE. Podwyzszone
miano IgE stwierdza si¢ u 80% chorych na AZS.

Istotng rolg w AZS odrywa podwyzszone stgzenie IgE, co skutkuje upo-
$ledzeniem chemotaksji granulocytow, natomiast obnizone st¢zenie immu-
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noglobulin IgA i IgM powoduje zaburzenia odpornosci humoralnej. Jednak
wieksze znaczenie ma tu odpowiedz komoérkowa — niedobor limfocytow
Th1 i produkeji IFNY. Powoduje to zmniejszenie liczby i aktywnos$ci komo-
rek odpowiedzialnych za cytotoksycznos$¢ bez uprzedniej immunizacji [4].
Zmiana parametrow w funkcjonowaniu uktadu odpornosciowego widoczna
jest szczegblnie w okresach zaostrzenia, w remisji natomiast dochodzi do
zmniejszenia lub cofania si¢ zmian [1].

Teoria higieniczna zaklada, ze wraz ze wzrostem liczby dzieci w rodzinie,
zmniejsza si¢ czgstos¢ wystepowania chorob atopowych. Nadmierna higie-
na, zbyt czesto stosowana antybiotykoterapia, zaburzenie naturalnej flory je-
litowej, zmniejszona stymulacja mikrobiologiczna oraz rozpowszechnienie
szczepien ochronnych, moze mie¢ znaczenie dla rozwoju alergii i atopowego
zapalenia skory [7].

Do czynnikéw srodowiskowych, ktére moga przyczynia¢ si¢ do rozwoju
AZS zalicza si¢: klimat i zanieczyszczenie srodowiska, obecno$¢ alergenow
pokarmowych oraz alergenéw wziewnych, a takze czynniki psychiczne i sy-
tuacje stresowe.

Zanieczyszczenie srodowiska w duzej mierze wplywa na czestos¢ wyste-
powania choréb alergicznych. Poprzez zaburzenia w ukladzie immunolo-
gicznym nastepuje ostabienie naturalnych mechanizméw obronnych, a to
prowadzi do szybszego przenikania alergenéw do organizmu. Warunki kli-
matyczne — wilgotno$¢ powietrza, temperatura i nastonecznienie, bezpo-
srednio wplywaja na bariere skdrno-naskoérkowa. Uwaza sie, ze najkorzyst-
niejszy dla atopikow jest klimat nadmorski. Dysfunkcja bariery naskdrko-
wej, spowodowanej gltéwnie zmniejszeniem ilosci ceramidéw, zwlaszcza
typu I i III, w warstwie rogowej naskorka oraz podwyzszone stezenie kwasu
linolenowego, a takze obnizony stezenie jego metabolitéw w surowicy krwi,
prowadza do zwiekszenia przeznaskorkowej utraty wody oraz utatwia wni-
kanie alergenow $rodowiskowych i rozwoj alergicznej reakeji zapalnej [6].

Alergeny pokarmowe odgrywaja szczegélnie wazng role w patogenezie
postaci niemowlecej AZS. U malych dzieci przepuszczalno$¢ nabtonka je-
litowego jest wigksza, a uklad pokarmowy nie w pelni dojrzaly. Obecnos¢
przeciwcial IgE na komoérkach nablonkowych jelita poprzedzona jest wzmo-
zonym przenikaniem antygenéw (gtéwnie bialek) przez bariere jelit. Biatka
antygenowe wchloniete drogg jelitowa moga spowodowac zapoczatkowanie
lub spotegowanie odpowiedzi immunologicznej w skorze. Do alergendw
najczesciej uczulajacych dzieci zalicza si¢ biatka mleka krowiego, jaj, orzesz-
kéw ziemnych, ryb, soi i pszenicy. Alergie pokarmowga stwierdza si¢ u okoto
25-50% chorych do 3. roku zycia. Nadwrazliwo$¢ na alergeny wziewne staje
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sie coraz czestsza po ukonczeniu 3. roku zycia. Do najczesciej uczulajacych
alergenow naleza roztocza kurzu domowego, pylki rodlin wiatropylnych,
plesnie, drozdzaki, grzyby oraz alergeny pochodzenia zwierzecego (siersc,
naskdrek, wydzieliny i wydaliny).

Czesto$¢ wystepowania nadwrazliwosci na alergeny wziewne u atopikow
wynosi 50-90%. Alergeny wigzane sa przez komoérki Langerhansa, ktore
wydzielajac liczne cytokiny stymulujg limfocyty do syntezy IL-4, co sprzyja
powstawaniu IgE.

Zaburzenia immunologiczne oraz zaburzona funkcja bariery naskdrko-
wej u chorych z atopowym zapaleniem skéry powoduja wzrost zakazen bak-
teryjnych, wirusowych i grzybiczych zaréwno skory, jak i innych narzadéw.
Chorzy z AZS czgéciej zapadaja na infekcje ukltadu oddechowego, czgsciej
cierpig takze na dolegliwosci jelitowo-brzuszne [17]. Superantygeny bak-
teryjne lub wirusowe to substancje biatkowe charakteryzujace si¢ znacznie
wigksza, od zwyklych antygenéw, zdolnoscig do aktywacji limfocytow T
(okoto 20-30 % wiecej aktywowanych limfocytéw). Do superantygen6ow na-
leza m.in.: enterotoksyny gronkowca ztocistego (Staphylococcus aureus), pa-
ciorkowrca beta-hemolizujacego (Streptococcus pyogenes), wirusa opryszczki
(Herpes simplex), a takze drozdzakéw z grupy Candida [1].

Profilaktyka AZS

W ramach profilaktyki AZS stosowane s3 pojecia: profilaktyka pierwot-
na, wtérna i dodatkowa. Do profilaktyki pierwotnej zalicza si¢ karmienie
piersig do 6. miesigca zycia, wprowadzanie pokarmoéw stalych dopiero po
6. miesigcu zycia. Zaleca si¢ unikanie zywnosci zawierajacej konserwanty.
Bardzo waznym zagadnieniem jest niepalenie w cigzy i przy dziecku, a tak-
ze ograniczenie czestej ekspozycji na alergeny wziewne, zwlaszcza roztocza
kurzu.

Profilaktyka wtérna obejmuje odpowiednig pielegnacje skory zmienionej
chorobowo, eliminacje alergenéw wywolujacych reakeje alergiczne, w miare
mozliwosci unikanie czynnikéw draznigcych oraz poradnictwo zawodowe,
w celu unikniecia kontaktu w pracy z czynnikami mogacymi wywotywac
podraznienia.

Profilaktyka dodatkowa to zazywanie lekow przeciwhistaminowych, im-
munoterapia swoista w celu zapobiegania rozwojowi objawow ze strony in-
nych narzadéw. Bardzo wazne, zaréwno dla chorego, jak i jego rodziny, jest
korzystanie z poradnictwa psychologicznego oraz uczestnictwo w zajeciach
szkoly atopii [2, 8, 12].
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Pielegnacja skory atopowej

Charakterystyczng cecha skory atopowej jest jej sucho$¢, zwigzana z de-
fektem funkcjonowania bariery skdornej oraz ze zwigkszona przeznaskor-
kowg utratag wody (TEWL). Dodatkowo wystepuje intensywny $wiad i stan
zapalny skoéry. Podstawowym elementem pielegnacji skory atopowej jest
systematyczne i regularne nawilzanie i natluszczanie skoéry. Odpowiednia
pielegnacja skory atopowej ma na celu poprawe funkcjonowania bariery na-
skorkowej [14]. Wlasciwe zabiegi pielegnacyjne sa podstawa leczenia AZS
zaréwno w fazie zaostrzenia jak i w trakcie remisji zmian skornych.

Preparaty nawilzajace i natluszczajace skore okresla si¢ mianem emo-
lientéw. Emolientami nazywa si¢ preparaty do stosowania zewnetrznego,
o wlasciwosciach nawilzajacych i natluszczajacych, ktérych zadaniem jest
odbudowa uszkodzonej bariery naskérkowej i przywrdcenie jej funkcji.
Emolienty powinny by¢ stosowane przynajmniej dwa-trzy razy dziennie,
a w zaleznosci od stanu klinicznego czgsciej, poniewaz czas ich dzialania
wynosi maksymalnie 6 godzin [18].

Emolienty stanowig mieszaning sktadnikoéw hydrofobowych i hydrofilo-
wych w postaci emulsji: olej w wodzie (O/W) lub woda w oleju (W/O). Tego
typu podtoza wymagaja zastosowania emulgatorow. Tradycyjne emulgatory
mogg powodowaé podraznienia skory i odwodnienie naskorka, dlatego tez
w preparatach do pielegnacji skory atopowej stosuje si¢ czegsto bezemul-
gatorowy system lipidowy — Emulfree®P. Pozwala on na zmieszanie fazy
wodnej z olejowg bez uzycia tradycyjnych emulgatorow. Preparaty emo-
lientowe moga wystepowac w postaci emulsji lub ptynu do kapieli, kremu,
lotionu czy masci. Dobor odpowiedniej formy kosmetyku zalezy od stanu
klinicznego skory oraz od indywidualnych preferencji.

Mechanizmy dziatania emolientow

Skladniki emolientéw majg wlasciwosci okluzyjne, czyli powoduja po-
wstawanie na powierzchni naskdrka warstwy chronigcej przed nadmiernym
parowaniem wody. Zmniejsza si¢ znacznie przeznaskorkowa utrata wody
(TEWL), zgodnie z prawami dyfuzji woda migruje do korneocytéw, zwigk-
sza si¢ ich objetos¢ i turgor, a co za tym idzie, zmniejszeniu ulegaja przestrze-
nie miedzykomoérkowe. Powoduje to uszczelnienie bariery naskérkowe;.

Do substancji o wlasciwo$ciach okluzyjnych zalicza si¢: wazeling, oleje
mineralne, parafing, woski — gléwnie lanoling, substancj¢ pochodzenia zwie-
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rzecego oraz wosk carnauba — produkt roslinny, sterole, fosfolipidy, alkohole
wielowodorowe (glikol propylenowy), kwasy tluszczowe (stearynowy, lano-
linowy), alkohole tluszczowe (lanolinowy, stearynowy, cetylowy).

Kolejnym mechanizmem odbudowy bariery ochronnej naskdrka jest
wnikanie czgsteczek wody z glebszych warstw naskdrka, wigzanie jej i utrzy-
manie w warstwie rogowej. Do substancji dzialajacych w ten sposéb naleza
humektanty - substancje higroskopijne, ktére wchodza w sklad preparatéw
emolientowych. Jednym z najbardziej skutecznych humektantéw jest glice-
ryna (glicerol), stosowana w stezeniu od 2 do 10%. Do substancji o wlasci-
wosciach humektantéw nalezg takze: mocznik, kwas hialuronowy, mleczany,
sorbitol, glikol propylenowy, hydroksykwasy (kwas mlekowy, glikolowy).

Wiele z tych substancji wchodzi w sktad naturalnego czynnika nawilza-
jacego (NMF). Humektanty maja zdolnos$¢ $ciggania wody do najbardziej
powierzchownych warstw naskoérka, co moze powodowaé wzmozong utrate
wody i dlatego w preparatach emolientowych powinny by¢ stosowane razem
z substancjami o wlasciwosciach okluzyjnych. Ponadto humektanty wply-
wajg korzystnie na sam preparat, zapobiegajac jego wysychaniu [11, 18].

Odbudowa bariery naskorkowej odbywa si¢ poprzez rekonstrukcje mig-
dzykomorkowych lipidow naskorka. Umozliwiajg to triacyloglicerole, cera-
midy, cholesterol, woski, a takze biooleje zawierajgce niezbgdne nienasyco-
ne kwasy thuszczowe (NNKT).

Do NNKT nalezg kwas linolowy i linolenowy, ktore sg prekursorami
ceramidow syntetyzowanych w naskorku. Cennym skladnikiem jest kwas
y-linolenowy obecny w oleju z nasion wiesiotka i ogérecznika lekarskiego.
W sktad kosmetykow dla skory atopowej wechodza rowniez oleje z kietkow
pszenicy, migdatow, awokado, jojoby czy orzechow makadamii. NNKT
w nich obecne przywracajg rownowage kwasowo-wodno-lipidowa w skorze,
przyspieszaja regeneracje naskorka oraz ulatwiajg przyswajanie witamin roz-
puszczalnych w thuszczach.

Suchos¢ skory u chorych z AZS zalezy od regulacji stanu nadmierne-
go przylegania korneocytow i niedostatecznego zluszczania warstwy rogo-
wej. Do substancji utatwiajacych degradacje korneodesmosomoéw naleza
a-hydroksykwasy, zwlaszcza kwas laktobionowy, ktory wykazuje jedno-
czesnie wlasciwosci higroskopijne. Ponadto jest bardzo dobrze tolerowany
przez chorych.

Preparaty emolientowe majg wlasciwosci przeciwzapalne, gtownie w wy-
niku posredniego efektu naprawy bariery naskorkowej, co powoduje zmniej-
szenie penetracji czynnikow draznigcych i alergizujacych. Sktadnikami prze-
ciwzapalnymi s m.in.: kwas glicyryzynowy, alantoina i D-pantenol.
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Wiasciwosci przeciw$§wigdowe emolienty zawdzigczajg kamforze i men-
tolowi oraz odparowywaniu wody z preparatu, co daje efekt chtodzenia.

Dzigki zawarto$ci filtrow przeciwstonecznych i sktadnikéw dodatkowych,
takich jak: kolagen, kwas hialuronowy, retinol, witaminy o dziataniu antyok-
sydacyjnym, emolienty petnig rowniez rol¢ preparatdw przeciwstarzeniowych.
Podstawowe efekty wraz z mechanizmami dziatania zawarte zostaty w tabeli 2.

Tabela 2. Efekty dzialania preparatéw emolientowych [16]

Efekt dzialania Mechanizmy dzialania

okluzja — tworzenie warstwy ochronnej, tzw. filmu
nawilzajacy wnikanie czasteczek wody do naskérka
wigzanie wody w naskorku

odbudowa poprawa nawilzenia

uszkodzonej dostarczanie brakujacych w naskérku skladnikow, gtownie lipidéw;
bariery poprawa nawilzenia;

naskorkowej ochrona przed nadmiernym odparowywaniem wody

spadek produkeji cytokin prozapalnych

normalizacja pH skéry

regulacja aktywnosci enzyméw naskorkowych

zmniejszenie stopnia penetracji czynnikdw draznigcych i alergizujacych

przeciwzapalny

redukgja suchoéci skory
redukeja stanu zapalnego
znieczulanie miejscowe
efekt chlodzacy, np. mentol

przeciw$wigdowy

regulacja procesu réznicowania naskérka

antymitotyczn . . .
ymtotyczny regulacja procesu odnowy i ztuszczania

zwigkszenie elastycznosci
poprawa nawilzenia
efekt keratolityczny

poprawa wygladu
skory

skladniki przeciwstarzeniowe: hydroksykwasy, retinol, kolagen,
witaminy

przeciwstarzeniowy | poprawa nawilzenia

poprawa jedrnosci

filtry przeciwstoneczne

Objawy niepozadane przy stosowaniu emolientéw
Ze wzgledu na czeste podraznienia skory atopowej rowniez stosowa-

nie preparatéw emolientowych moze wywola¢ nietolerancje na skladni-
ki w nich zawarte. Najczestsze objawy niepozadane to rumien, piecze-
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nie, zmiany wypryskowe lub zaostrzenie przebiegu atopowego zapalenia
skory. Do skladnikéw najczesciej draznigcych nalezg glikol propylenowy,
emulgatory i detergenty, dodatki zapachowe i koloryzujace, a takze kon-
serwanty. Przyczyna nietolerancji moze by¢ réwniez wazelina i lanolina.
W produktach typowo kosmetycznych uczula¢ moga witamina C, retinol
czy hydroksykwasy.

Objawem niepozadanym przy stosowaniu preparatéw emolientowych
jest wystapienie alergii kontaktowej na skladniki emolientu. Konserwanty,
substancje zapachowe, emulgatory, substancje pochodzenia roslinnego oraz
lanolina s3 najczestszymi alergenami kontaktowymi [16].
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