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Jak pielegnowac skore w okresie
remisjl atopowego zapalenia skory

Streszczenie

Atopowe zapalenie skéry (AZS) to przewlekta, nawrotowa dermatoza zapalna charakteryzujaca sie nasilonym swigdem

i uogdlniona suchoscia skory, ktéra moze dotyczy¢ 15-20% dzieci oraz 1-3% dorostych. Patogeneza choroby obejmuje

interakcje czynnikéw genetycznych, immunologicznych i srodowiskowych. Uszkodzenie bariery naskérkowej stanowi

jeden z kluczowych elementéw patogenezy AZS. Emolienty to preparaty, ktére chronia, nawilzaja i regeneruja skore,

zmniejszajac objawy choroby. Ich regularne stosowanie pozwala zredukowa¢é zapotrzebowanie na leki przeciwzapalne

i steroidowe, a takze zmniejszy¢ czesto$¢ nawrotéw choroby, niezaleznie od wieku pacjenta. Z uwagi na wysoka

skutecznos$¢ i bezpieczenstwo emolienty sg uznawane za leki pierwszego rzutu w leczeniu AZS. Powinny by¢ stosowane

zaréwno w okresie aktywnosci choroby, jak i w remisji w celu jej wydtuzenia.

Stowa kluczowe

atopowe zapalenie skéry, profilaktyka, leczenie, emolienty

Wstep

Atopowe zapalenie skory (AZS) to przewlekta, na-
wrotowa dermatoza zapalna charakteryzujaca sie
nasilonym swigdem i uogélniona suchoscia skory,
ktéra moze dotyczy¢ 15-20% dzieci oraz 1-3%
dorostych i jest uznawana za jedna z najczestszych
niezakaznych choréb skéry [1]. Wyréznia sie trzy
podstawowe fazy kliniczne AZS [2]. Faze ostra ce-
chuje przede wszystkim wystepowanie pecherzy-
kow oraz saczacych lub hiperkeratotycznych zmian
rumieniowych. W fazie podostrej powstajg suche,
tuszczace sie, rumieniowe grudki i blaszki. Licheni-

fikacja czy pogrubienie i wzmozone poletkowanie
skory to cechy typowe dla fazy przewlektej.

Zmiany w AZS lokalizujg sie przede wszystkim na
zgieciowych powierzchniach korczyn (dét pod-
kolanowy i dét tokciowy), przedniej i bocznej po-
wierzchni szyi, twarzy, powiekach oraz nadgarst-
kach [1, 3]. Nalezy pamietac, ze dystrybucja zmian
skornych w przebiegu AZS rézni sie w zaleznosci
od wieku. Okoto 90% przypadkéw choroby rozpo-
czyna sie do 5. roku zycia, przy czym najwieksza za-
padalno$¢ przypada na okres miedzy 3.a 6. miesia-
cem zycia [2, 4, 5]. Objawy zwykle ustepuja, zanim
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dziecko osiggnie dorostos¢, jednak u ok. 10-30%
pacjentédw utrzymuja sie rowniez w pdzniejszym
wieku. Jedynie u ok. 17% chorych AZS rozwija sie
po okresie dojrzewania. Zdecydowana wiekszo$¢
manifestacji AZS uznaje sie za fagodne. Ciezkie AZS
dotyka mniej niz 10% chorujacych, a odsetek tej for-
my wydaje sie wyzszy w populacji oséb dorostych.
Ponadto zauwazono czestsze wystepowanie AZS
w rodzinach, w ktérych jednoczesnie rozpoznawa-
ne sg inne choroby atopowe, takie jak astma oskrze-
lowa i alergiczny niezyt nosa [1, 3].

Patogeneza

Ztozona patogeneza AZS obejmuje interakcje czyn-
nikédw genetycznych, immunologicznych i srodo-
wiskowych, wspélnie wptywajacych na pojawienie
sie choroby, jej ciezkos¢ i czestos¢ wystepowania
zaostrzen [1]. Nalezy pamieta¢, ze kluczowe zna-
czenie w AZS ma dysfunkcja bariery naskérkowej.
Prowadzi do niej m.in. mutacja genu FLG, odpo-
wiedzialnego za rozwoj biatka profilagryny, ktére
znajduje sie w warstwie ziarnistej naskoérka i tworzy
bariere $cisle taczaca keratynocyty [6]. Pierwotnie
mutacja genu FLG byfa kojarzona gtéwnie z wyste-
powaniem rybiej tuski pospolitej, obecnie wiemy,
jak wazng role odgrywa réwniez w patogenezie
AZS. Filagryna, stanowigca wraz z keratyna ok. 90%
biatek naskérka, w kornicowym okresie réznicowa-
nia korneocytu tworzy warstwe koperty rogowej.
W normlanych warunkach tworzy ona bariere dla
drobnoustrojéw i alergenéw oraz minimalizuje
przeznaskoérkowa utrate wody (transepidermal water
loss — TEWL), utrzymujac prawidtowe nawilzenie
skéry. W przebiegu AZS czeéciowa lub catkowita
dysfunkcja biatka prowadzi do rozluznienia i utraty
potaczen miedzy komérkami naskérka poprzez
zmiane ich ksztattu, co skutkuje utratg funkgji ba-
rierowej [6]. Mutacja genu FLG nie jest czynnikiem
koniecznym do wystapienia AZS, jednakze jej obec-
nosc¢ sprawia, ze przebieg choroby jest ciezszy, a le-
czenie mniej skuteczne. Mutacje te obserwowane
53 gtéwnie u 0séb z AZS o wczesnym poczatku,
ktére wykazuja jednoczesnie sktonnos¢ do rozwo-
ju astmy oskrzelowej. Defekt genu FLG wiaze sie
réwniez z alergia na orzeszki ziemne, kontakto-
wym zapaleniem skéry i infekcjami, m.in. wirusem
opryszczki[1, 3, 6].

Nie nalezy zapominac o istnieniu innych czynnikéw
predysponujacych do uszkodzenia bariery naskor-
kowej, takich jak: niska lub wysoka temperatura
otoczenia, draznienie preparatami kosmetycznymi,
zanieczyszczenie srodowiska, zaburzenia mikro-

biomu skory, niska wilgotnos¢, uszkodzenia mecha-
niczne [1, 3]. Ponadto zaréwno w zmienionej, jak
i niezmienionej chorobowo skérze pacjentéw z AZS
obserwuje sie obnizona zawartos¢ lipidéw, takich
jak ceramidy, cholesterol czy wolne nienasycone
kwasy ttuszczowe, oraz zmniejszenie uwodnienia
warstwy rogowej [7].

Emolienty w atopowym
zapaleniu skéry

Z uwagi na opisang powyzej patogeneze choroby -
zaburzenia budowy i funkcji bariery naskérkowej —
emolienty odgrywaja kluczowa role w leczeniu oraz
zapobieganiu nawrotom AZS. Ich regularne stoso-
wanie moze sie okaza¢ wystarczajace do kontrolo-
wania tagodnej formy AZS. Stanowig one réwniez
cze$¢ schematu leczenia ciezkiej postaci choroby.
Do funkcji emolientéw zaliczamy zmniejszenie su-
chosci skéry, zmniejszenie TEWL, poprawe komfor-
tu i zmniejszenie $wigdu [7]. Sktadniki emolientéw
moga byc¢ zaréwno hydrofilowe, jak i lipofilowe.
Komponent hydrofilowy gtéwnie nawilza skére,
podczas gdy substancje lipofilowe pozostajg na
powierzchni skéry, tworzac okluzje (wodoodpor-
na warstwe), ktéra zapobiega parowaniu wody
i wspomaga odbudowe bariery naskérkowej [8, 9].
Ponadto emolienty moga zawiera¢ substancje hi-
groskopijne (np. mocznik, glicerol, kwas mleko-
wy), ktére petnig funkcje humektantéw — sktadni-
kow zwiekszajacych przyciagnie i zatrzymywanie
wody przez warstwe rogowa naskoérka; substancje
okluzyjne (np. wazelina, olej mineralny, dimetikon)
tworzace warstwe na powierzchni skéry i zapobie-
gajace TEWL; oraz substancje zmiekczajace i wy-
gtadzajace skore (np. lanolina, stearynian glicerolu,
sterole sojowe) [7-11].

Klasyfikacja i sktad emolientow

Dostepne na rynku emolienty mozna podzieli¢ ze

wzgledu na sktad na trzy generacje:
pierwsza generacja to substancje majgce wta-
sciwosci okluzyjne i/lub higroskopijne, takie jak:
parafina, wazelina czy lanolina,
druga generacja, oprocz substancji zawartych
w emolientach pierwszej generacji, zawiera
dodatkowo humektant, naleza do niej glicerol,
mocznik oraz sorbitol;

« trzecia generacja to emolienty wzbogacone
dodatkowo w ceramidy, cholesterol oraz kwasy
tluszczowe omega-3 i omega-6.

Na rynku dostepne sa rowniez emolienty zawiera-

jace substancje przeciwzapalne i przeciwswigdowe,
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tagodzace podraznienia czy immunomodulujace.
Ponadto do uzycia wprowadzono emolienty plus
- wzbogacone dodatkowo o flawonoidy, saponiny
i lizaty bakteryjne z Vitreoscilla filiformis i Aquaphilus
dolomiae. Maja one dziatanie przeciwzapalne, prze-
ciwswigdowe, a takze przywracajg prawidtowa flore
bakteryjng poprzez hamowanie wzrostu Staphylo-
coccus aureus [10-14].

Zasady stosowania emolientow

Skdra atopowa jest wyjatkowo delikatna i wymaga
specjalnych proceséw pielegnacyjnych, ktére po-
zwola na zachowanie jej prawidtowego nawilzenia.
Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa
Dermatologicznego (PTD) [12] zaleca sie szybkie ka-
piele, najlepiej trwajace krocej niz 5 minut, w letniej
wodzie (27-30°C), z uzyciem delikatnych srodkéw
myjacych (z substancjami aseptycznymi lub bez
nich) przeznaczonych do skéry atopowej. W przy-
padku nasilonych dolegliwosci swigdowych reko-
mendowane jest dodanie do kapieli 1/2 szklanki
podchlorynu sodu [12]. Bezposrednio po kapieli
lub maksymalnie 30 minut po niej zalecane jest
stosowanie emolientéw na powierzchnie catego
ciata. Jest to konieczne ze wzgledu na zwiekszong
TEWL spowodowang przez kapiel, niezaleznie od
uzytego preparatu do mycia [10-12, 14]. Brakuje da-
nych naukowych okreslajagcych doktadng czestos¢
aplikowania emolientéw u pacjentéw z AZS. Przyj-
muje sie, ze powinno sie to odbywac tak czesto, aby
ograniczy¢ suchos¢ skéry do minimum. W praktyce
klinicznej przektada sie to na uzywanie emolientéw
co najmniej dwa razy dziennie, a takze po kazdej
kapieli [10-12, 14]. W pielegnacji skéry pacjenta
z AZS wazne jest, aby stosowac odpowiednia ilo$¢
preparatu. Zgodnie ze stanowiskiem European Task
Force for Atopic Dermatitis Europejskiej Akademii
Dermatologii i Wenerologii zaleca sie zuzywanie
tygodniowo ok. 150-200 g emolientéw u matych
dzieci i 200-500 g u dorostych [10-12, 14].

Ograniczenie zuzycia miejscowych
glikokortykosteroidow —
steroid-sparing effect

Miejscowe glikokortykosteroidy (mGKS) stanowia
podstawe leczenia zaostrzen AZS, jednak w przy-
padku ich przewlektego stosowania moze dojs¢ do
miejscowych dziatan niepozadanych, m.in. atrofii
skory, ktéra u niemowlat i matych dzieci jest szcze-
go6lnie na to podatna. Udowodniono, ze regularne
stosowanie emolientow w formie leczenia adiu-
wantowego pozwala na zmniejszenie catkowitej
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ilosci uzytych mGKS i czestosci ich stosowania. Do-
datkowo zaobserwowano, ze regularne stosowanie
emolientéw pozwala wydtuzy¢ czas remisji choroby
[10-12, 14].

Emolienty jako profilaktyka
pierwotna AZS

Znaczne obcigzenie finansowe i psychospoteczne
wigzace sie z AZS wskazuje na potrzebe rozwaze-
nia sposobdéw zapobiegania chorobie, zwtaszcza
w populacjach wysokiego ryzyka. Na podstawie
przeprowadzonych badan nad zastosowaniem
emolientéw w prewencji pierwotnej AZS mozna
whnioskowac o prawdopodobnym wptywie tych
preparatéw na hamowanie lub opéznianie rozwoju
choroby. Niemniej jednak obecnie brakuje jedno-
znacznych dowoddéw na potwierdzenie powyzszej
tezy [11, 13,15, 16].

Ponadto czes¢ autoréw podkresla, ze istnieje pew-
ne ryzyko zwigzane ze stosowaniem emolientéw
u noworodkéw, poniewaz ich skéra jest ciensza,
a proporcja jej powierzchni do masy ciata wieksza
niz u dorostych. W potaczeniu ze zmienionym meta-
bolizmem i wydalaniem lekéw $rodek pielegnujacy
skore, ktéry normalnie jest bezpieczny, moze mie¢
dziatania niepozadane. Podraznienie skutkujace
uszkodzeniem bariery skérnej u noworodkéw moze
postuzy¢ jako droga przenikania alergenéw i dopro-
wadzi¢ do wczesnego uczulenia. Z tego wzgledu
konieczne jest przeprowadzenie dalszych badan
[11,13,15,16].

Zagrozenia zwigzane
ze stosowaniem emolientow

Nie nalezy zapomina¢ o potencjalnych dziataniach
niepozadanych emolientéw. Stosowanie mocznika
u niemowlat moze doprowadzi¢ nie tylko do po-
draznien skory, lecz takze do dysfunkcji nerek, wiec
nalezy go unika¢ w tej grupie wiekowej. Mate dzieci
powinny natomiast by¢ leczone nizszymi stezenia-
mi mocznika niz dorosli. Za podraznienia u dzieci
ponizej 2. roku zycia moze odpowiadac réwniez gli-
kol propylenowy, dlatego nie powinien by¢ u nich
stosowany. Ponadto istnieje obawa, ze stosowanie
emolientéw zawierajacych biatka roslinne, takie jak
alergeny orzechéw ziemnych czy koloidalnej macz-
ki owsianej, zwiekszaja ryzyko uczulenia i alergii.
U dzieci do 2. roku zycia nalezy stosowac¢ wytacz-
nie preparaty emolientowe przebadane w tej gru-
pie wiekowej, pozbawione alergenéw biatkowych
i haptenéw, ktére moga powodowac alergie kon-
taktowa. Co wiecej, samo stosowanie emolientéw
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bez wystarczajacej miejscowej terapii przeciwzapal-
nej w trakcie zaostrzenia AZS wigze sie ze znacznym
ryzykiem rozsianego nadkazenia bakteryjnego lub
wirusowego [7, 10-16].

Podsumowanie

Emolienty to ztozone preparaty, ktére wspomagaja
nawilzenie skory, odbudowuja bariere lipidowa,
zmniejszaja TEWL, wykazuja dziatanie immunomo-
dulujace i przeciwzapalne. Z uwagi na patogeneze
AZS emolienty nie sa preparatami stuzacymi jedynie
do pielegnacji skory, ale stanowig podstawe lecze-
nia. Stosowanie emolientéw powinno by¢ zalecane
nie tylko jako terapia neoadiuwantowa do mGKS
w okresie aktywnej choroby, lecz takze w remi-
sji w celu jej wydtuzenia. Ze wzgledu na wysoka
skutecznosc i bezpieczenstwo emolienty powinny
by¢ przewlekle stosowane u wszystkich pacjentéw
z AZS.
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