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Wstęp
Skóra jest najwiêkszym organem cz³owieka, zajmuj¹cym

powierzchniê ok. 1,5–2 m2. Jej masa wraz z tkank¹ podskórn¹

wynosi przeciêtnie 18–20 kg (œwie¿ej tkanki), w tym na na-

skórek przypada ok. 0,5 kg, a na skórê w³aœciw¹ ok. 3,5 kg.

Gruboœæ skóry waha siê od 0,5 do 4 mm, przy czym najbar-

dziej zmienna jest gruboœæ warstwy rogowej naskórka, która

zale¿y przede wszystkim od okolicy cia³a, ekspozycji na pro-

mienie ultrafioletowe i urazy. 

O wygl¹dzie skóry decyduje ogólny stan zdrowia, wiek,

p³eæ, sposób ¿ycia oraz szeroko pojête warunki zewnêtrzne [1]. 

Termin sucha skóra (xerosis) opisuje stan patologii skó-

ry, polegaj¹cy na jej nadmiernym z³uszczaniu i szorstkoœci po-

wierzchni, zaczerwienieniu, tendencji do pêkania naskórka,

ró¿nie wyra¿onym œwi¹dzie, czy innych doznaniach okreœla-

nych jako dyskomfort. Jest objawem towarzysz¹cym zarówno

wielu dermatozom, jak i problemem kosmetycznym, dotycz¹-

cym osób zupe³nie zdrowych, zw³aszcza po 60. roku ¿ycia,
a nierzadko ju¿ w wieku 40 lat. Sucha, ³uszcz¹ca siê skóra jest
szczególnie podatna na wszelkie bodŸce fizyczne (mróz, wiatr,
UV) i chemiczne (detergenty, woda, niektóre sk³adniki kosme-
tyków, szczególnie barwniki, substancje zapachowe i konser-
wanty). £atwo ulega podra¿nieniu, wykazuje sk³onnoœæ do wy-
prysku, a uszkodzenia mechaniczne w nastêpstwie drapania
mog¹ doprowadziæ do wtórnej infekcji bakteryjnej. Niew³aœci-
wa lub niedostateczna pielêgnacja suchej skóry przyczynia siê
do jej przyœpieszonego starzenia. Sucha skóra mo¿e byæ pro-
blemem przejœciowym, zale¿nym od dzia³ania niekorzystnych
czynników œrodowiska lub sta³ym, nierzadko uwarunkowanym
genetycznie [1, 2]. 

Funkcje skóry
Skóra jest organem pe³ni¹cym ró¿norodne funkcje, z któ-

rych najistotniejsz¹ jest integracja ze œrodowiskiem zewnêtrz-
nym. Ponadto stanowi mechaniczn¹ ochronê narz¹dów we-
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Streszczenie
Sucha skóra stanowi obecnie bardzo czêsty problem kosme-

tyczny u osób zdrowych. Dolegliwoœæ ta wystêpuje tak¿e w prze-
biegu wielu dermatoz, szczególnie w atopowym zapaleniu skó-
ry, ³uszczycy oraz w rybiej ³usce wrodzonej. Etiopatogeneza
nadmiernej suchoœci skóry ma charakter z³o¿ony, jednak bez-
poœredni¹ przyczynê stanowi niedobór lipidów w warstwie ro-
gowej oraz obni¿ona zdolnoœæ wi¹zania i zatrzymywania wody
w naskórku. W artykule przedstawiono tak¿e obraz suchej skó-
ry oraz omówiono podstawowe metody postêpowania i profi-
laktyki. 

S³owa kluczowe: sucha skóra, warstwa rogowa, ceramidy.
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wnêtrznych przed wp³ywami niekorzystnych czynników œro-
dowiskowych. Nale¿y podkreœliæ, ¿e poszczególne elementy
skóry pe³ni¹ okreœlone funkcje, np. warstwa rogowa naskór-
ka stanowi barierê przed szkodliwymi czynnikami fizyczny-
mi i chemicznymi, w³ókna podœcieliska ³¹cznotkankowego
(g³ównie kolagen) skóry w³aœciwej chroni¹ przed urazami me-
chanicznymi, a elementy tkanki sprê¿ystej utrzymuj¹ w³aœci-
wy kszta³t pow³oki cia³a. W zjawiskach termoregulacji istot-
n¹ rolê odgrywa sieæ naczyñ krwionoœnych oraz przydatki skó-
ry, w tym gruczo³y ³ojowe i potowe. Skóra bierze udzia³
w przemianie materii, w procesach wydzielniczych, oddycha-
niu, resorpcji (np. leków) oraz w gospodarce wodno-elektro-
litowej, utrzymuj¹c homeostazê œrodowiska wewnêtrznego.
Czynnoœci recepcyjne, czyli odbieranie bodŸców czuciowych
i przewodzenie ich przez szlaki czuciowe do w³aœciwego
oœrodka w korze mózgowej, pozwalaj¹ na sta³e informowanie
ustroju o zmieniaj¹cych siê warunkach otoczenia. Przenikanie
przez skórê mo¿e odbywaæ siê dwiema drogami: przez naskó-
rek (tj. przez przestrzenie miêdzykomórkowe i b³onê komór-
kow¹) oraz przez gruczo³y i mieszki w³osowe. 

W procesach obrony przed wnikaniem mikroorganizmów
uczestnicz¹ zarówno proste mechanizmy ochronne (obecnoœæ
warstwy rogowej, p³aszcza wodno-lipidowego, kwaœnego pH
powierzchni skóry, odpowiedniej hydratacji warstwy rogowej),
jak i z³o¿one zjawiska odpornoœciowe uk³adu immunologicz-
nego skóry. W uk³adzie tym istotn¹ rolê pe³ni¹ przede wszyst-
kim komórki Langerhansa oraz limfocyty T. Pobudzone kera-
tynocyty za poœrednictwem wydzielanych cytokin mog¹ uczest-
niczyæ w reakcjach zapalnych i immunologicznych [l, 3]. 

Skóra jest miejscem biosyntezy endogennej witaminy D3,
z pochodnej cholesterolu – 7-dehydrocholesterolu. Proces ten
odbywa siê pod wp³ywem krótkich promieni ultrafioletowych
(UVB) w obrêbie skóry w³aœciwej i dolnych, ¿ywych warstw
naskórka [1]. 

Budowa i fizjologia warstwy rogowej 
naskórka a problem suchej skóry

Naskórek, stanowi¹c najbardziej zewnêtrzn¹ czêœæ pow³o-
ki cia³a jest szczególnie nara¿ony na wp³ywy œrodowiska i czyn-
ników egzogennych, w tym na dzia³anie promieniowania ul-
trafioletowego, wysokich i niskich temperatur, wahañ wilgot-
noœci powietrza oraz ró¿nych substancji (alergenów, czynników
dra¿ni¹cych), które mog¹ spowodowaæ jego uszkodzenie. Na-
skórek zbudowany jest z keratynocytów u³o¿onych warstwo-
wo, pocz¹wszy od proliferuj¹cej warstwy podstawnej do war-
stwy rogowej, która sk³ada siê z czêœci zbitej i z³uszczaj¹cej
siê. Dojrzewanie keratynocytów obejmuje kilka jednoczeœnie
zachodz¹cych procesów, dotycz¹cych biosyntezy keratyn, de-
smosomów, glikoprotein, lipidów powierzchniowych i bia³ek
œródkomórkowych bogatych w histydynê, które ostatecznie do-
prowadzaj¹ do formowania otoczki rogowej [4]. 

Warstwa rogowa przez d³u¿szy czas uwa¿ana by³a za ro-
dzaj nieczynnej b³ony pokrywaj¹cej naskórek, stopniowo usu-
wanej w procesie z³uszczania. W ci¹gu ostatnich 20 lat wyka-
zano, ¿e powstawanie warstwy rogowej zachodzi na skutek
aktywnych procesów chemicznych i fizycznych, takich jak

synteza filagryny, zastêpowanie b³on plazmatycznych przez
ceramidow¹ pow³okê oraz stale postêpuj¹ca modyfikacja ze-
wn¹trzkomórkowych blaszek lipidowych. Korneodesmozyna,
odkryte w drugiej po³owie lat 90. bia³ko desmosomów war-
stwy rogowej (korneodesmosomów) jest syntetyzowana pod-
czas ostatnich stadiów ró¿nicowania keratynocytów i obecna
pomiêdzy komórkami warstwy rogowej a¿ do momentu z³usz-
czania. Korneodesmozyna wystêpuje prawie we wszystkich
korneodesmosomach, szczególnie w tych, które zdolne s¹ prze-
trwaæ a¿ do powierzchni warstwy rogowej. Wykazano, ¿e
w ogniskach hiperkeratozy obecna jest intensywna reakcja
z przeciwcia³ami przeciwko korneodesmosomom, co sugeru-
je, ¿e bia³ko to pe³ni funkcjê ochronn¹ hamuj¹c procesy pro-
teolizy korneodesmosomów zarówno w zdrowej, jak i patolo-
gicznie zmienionej warstwie rogowej [5]. Cytokeratyny sta-
nowi¹ bia³kowy szkielet komórek nab³onka o z³o¿onej budowie
w³ókienkowej. Odpowiedzialne s¹ tak¿e za wzajemne przyle-
ganie komórek oraz tworzenie po³¹czeñ z b³on¹ podstawn¹.
Korneodesmosomy tworz¹ struktury bia³kowe, bêd¹ce rodza-
jem po³¹czeñ korneocytów. Pod wzglêdem budowy i funkcji
zbli¿one s¹ one do desmosomów i decyduj¹ o spójnoœci miê-
dzykomórkowej warstwy rogowej [4]. Sp³aszczone komórki
warstwy rogowej tworz¹ struktury blaszkowate, spojone sub-
stancj¹ stanowi¹c¹ uwodnion¹ mieszaninê bia³ek i lipidów.
W trakcie ró¿nicowania i dojrzewania keratynocytów lipidy
gromadz¹ siê w ma³ych organellach, zwanych cia³kami lub
ziarnistoœciami lamellarnymi. W zewnêtrznych warstwach na-
skórka lipidy wypychane s¹ do przestrzeni miêdzykomórko-
wej, gdzie podlegaj¹ procesom enzymatycznym, na skutek któ-
rych powstaje mieszanina t³uszczowców, sk³adaj¹ca siê przede
wszystkim z ceramidów, cholesterolu i wolnych kwasów t³usz-
czowych [6]. Wiêkszoœæ lipidów pozostaje w formie niezwi¹-
zanej (mo¿na je ekstrahowaæ za pomoc¹ rozpuszczalników or-
ganicznych), pozosta³a czêœæ t³uszczowców ³¹czy siê za po-
moc¹ wi¹zañ kowalencyjnych z bia³kami warstwy rogowej.
Zmniejszenie iloœci lipidów niezwi¹zanych os³abia barierê, ja-
k¹ stanowi warstwa rogowa naskórka, co klinicznie mo¿e ma-
nifestowaæ siê nadmiern¹ suchoœci¹ skóry [6]. 

W sk³ad lipidów powierzchniowych wchodz¹ ceramidy (na-
le¿¹ce do klasy sfingolipidów), najbardziej obfity i heterogen-
ny sk³adnik macierzy zewn¹trzkomórkowej warstwy rogowej,
pe³ni¹cy istotn¹ rolê w homeostazie naskórka. Obecnoœæ cera-
midów pomiêdzy korneocytami decyduje o ich wzajemnym
przyleganiu oraz warunkuje szczelnoœæ i stabilnoœæ bariery wod-
nej [6]. Ceramidy, stanowi¹ce po³¹czenie sfingozyny z kwasem
t³uszczowym, sk³adaj¹ siê przynajmniej z 6 ró¿nych frakcji (ce-
ramid l oraz 2–6), z których ceramid l (zawieraj¹cy kwas lino-
lowy) jest najistotniejszym sk³adnikiem p³aszcza lipidowego
skóry. Prekursorami ceramidów warstwy rogowej s¹ glukozyl-
ceramidy oraz sfingomieliny, choæ wszystkie wiêksze subfrak-
cje pochodz¹ z glukozylceramidów. �ród³em sfingomieliny do
produkcji ceramidów s¹ b³ony plazmatyczne keratynocytów
oraz cia³ka lamellarne [7, 8]. W ci¹gu ostatnich kilku lat wyka-
zano dodatkow¹ funkcjê lipidów naskórkowych, szczególnie
ceramidów. Pe³ni¹ one rolê swoistych przekaŸników (signal-
ling) miêdzykomórkowych. Poza tym bior¹ udzia³ w regulacji
wzrostu i ró¿nicowania keratynocytów, ich wzajemnym przy-
leganiu, z³uszczaniu oraz tworzeniu bariery naskórkowej [8]. 
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Pozosta³e t³uszczowce warstwy rogowej to fosfolipidy, mo-
noheksozylceramidy, trójglicerydy, cholesterol, estry choleste-
rolu, siarczan cholesterolu, estry wosku, wêglowodory – g³ów-
nie skwalen oraz w mniejszej iloœci inne substancje. Przyjmu-
je siê, ¿e siarczan cholesterolu mo¿e stabilizowaæ uk³ad lipidów
warstwy rogowej, hamuj¹c proces patologicznego z³uszczania
naskórka. £¹cznie z bia³kami korneodesmosomów odpowia-
da za spójnoœæ warstwy rogowej [5]. 

Na metabolizm lipidów warstwy rogowej wp³ywa ak-
tywnoœæ szeregu enzymów, w tym transferazy seryno-pal-
mitylowej, B-glukocerebrozydazy, HMG-CoA reduktazy
i syntetazy kwasów t³uszczowych. Stwierdzono, ¿e uszko-
dzenie warstwy rogowej prowadzi do gwa³townego wzrostu
aktywnoœci bia³ek steruj¹cych syntez¹ lipidów naskórka [9].
Badania Rogersa i wsp. potwierdzi³y zale¿noœæ syntezy ce-
ramidów naskórka od wieku pacjenta i pory roku, co t³uma-
czy postêpuj¹c¹ tendencjê do wysuszenia skóry w zimie
i u osób w starszym wieku, zwi¹zan¹ z obni¿onym wytwa-
rzaniem lipidów [10]. 

Obecnoœæ t³uszczowców w warstwie rogowej odgrywa de-
cyduj¹c¹ rolê w utrzymaniu bariery wodnej skóry i zapewnia
w³aœciwe uwodnienie keratynocytów [6]. Charakterystyczna
budowa warstwy rogowej mo¿liwa jest dziêki obecnoœci wo-
dy, która bierze udzia³ w reakcjach hydrolizy. W³aœciwoœci hy-
drofilne lipidów i keratyny oraz obecnoœæ naturalnego czynni-
ka nawil¿aj¹cego (natural moisturizing factor, NMF) utrzymu-
j¹ prawid³owe nawil¿enie naskórka, co warunkuje jego
elastycznoœæ i odpornoœæ na uszkodzenia. NMF nie jest jed-
norodn¹ substancj¹, ale mieszanin¹ ró¿nych zwi¹zków, prze-
wa¿nie o niskiej masie cz¹steczkowej. W sk³ad NMF wcho-
dz¹, m.in. aminokwasy, sól sodowa kwasu piroglutaminowe-
go, mocznik, mleczany, amoniak, kwas moczowy, kreatynina,
glikozamina, sód, wapñ, potas, magnez, fosforany, chlorki,
cytryniany, mrówczany i inne substancje. Wymienione zwi¹z-
ki, a szczególnie sól sodowa kwasu piroglutaminowego cha-
rakteryzuj¹ siê silnymi w³aœciwoœciami hydrofilnymi. Pocho-
dzenie NMF nie jest w pe³ni wyjaœnione, choæ przyjmuje siê,
¿e poszczególne sk³adniki mog¹ stanowiæ pozosta³oœci j¹der
komórkowych keratynocytów rozpad³ych w procesie rogowa-
cenia. W zdrowym naskórku iloœæ NMF waha siê od 15 do
30% ca³kowitego ciê¿aru warstwy rogowej [l, 2]. 

P³aszcz lipidowy pokrywaj¹cy naskórek stanowi miesza-
ninê t³uszczów pochodz¹cych z ró¿nych Ÿróde³. S¹ to wydzie-
lina gruczo³ów ³ojowych, lipidy z keratynocytów warstwy ro-
gowej oraz zwi¹zki zewn¹trzpochodne, w tym tak¿e sk³adni-
ki kosmetyków i leków. Gruboœæ p³aszcza lipidowego jest
zmienna w ró¿nych okresach ¿ycia. U noworodków iloœæ ³oju
jest du¿a, w zwi¹zku ze stymulacj¹ hormonaln¹ pochodz¹c¹
od matki. Do okresu pokwitania gruboœæ p³aszcza lipidowego
jest nieznaczna, w okresie dojrza³oœci p³ciowej osi¹ga maksi-
mum, a potem stopniowo obni¿a siê. W sk³ad p³aszcza lipido-
wego wchodz¹ t³uszcze, woski, kwasy t³uszczowe, wêglowo-
dory. Najwiêksz¹ frakcjê stanowi¹ mono-, dwu- i trójglicery-
dy, z których na drodze lipolizy powstaj¹ kwasy t³uszczowe.
P³aszcz lipidowy skóry u dzieci zawiera du¿o cholesterolu
(10–12%) produkowanego przez keratynocyty warstwy rogo-
wej, ale niewielk¹ iloœæ kwasów t³uszczowych. Po okresie doj-

rzewania roœnie zawartoœæ skwalenu, na skutek wzmo¿onej
czynnoœci gruczo³ów ³ojowych. Obecnoœæ wolnych kwasów
t³uszczowych na powierzchni naskórka ma korzystny wp³yw
na mechanizmy obronne skóry wobec takich patogenów, jak
bakterie czy dermatofity. Gruboœæ p³aszcza lipidowego zale¿y
nie tylko od wieku i p³ci, ale tak¿e od okolicy cia³a (obfita war-
stwa lipidowa na skórze ow³osionej g³owy i na twarzy, sk¹pa
na skórze przedramion, brzucha, goleni i stóp) [1]. 

Sk³adniki p³aszcza lipidowego tworz¹ barierê okluzyjn¹,
zapobiegaj¹c¹ ucieczce wody przez naskórek (TEWL – Trans
Epidermal Water Loss). Obecnoœæ wody w warstwie rogowej
jest niezbêdna do prawid³owego funkcjonowania korneocytów,
stopnia ich przylegania oraz z³uszczania. Procesy fizjologicz-
nej utraty wody ze skóry, tj. pocenie oraz parowanie utrzymu-
j¹ homeostazê ustroju jako ca³oœci oraz wp³ywaj¹ na równowa-
gê biologiczn¹ naskórka [2]. Przyjmuje siê, ¿e ok. 20% wody
ca³ego ustroju zgromadzone jest w skórze, a szczególnie w jej
górnych warstwach [1]. 

Z³uszczanie warstwy rogowej jest wynikiem apoptozy, czy-
li zaprogramowanej œmierci komórki. Apoptoza keratynocy-
tów odbywa siê ju¿ na poziomie warstwy ziarnistej poprzez
rozpad DNA j¹dra oraz lizê organelli wewn¹trzkomórkowych.
W procesie apoptozy komórki niekeratynocytarne s¹ fagocy-
towane, zaœ keratynocyty z³uszczaj¹ siê [4]. 

Przyczyny powstawania suchej skóry
Bezpoœredni¹ przyczyn¹ nadmiernej suchoœci skóry jest

niedobór lipidów w warstwie rogowej oraz obni¿ona zdolnoœæ
wi¹zania i zatrzymywania wody w naskórku. Wynikaj¹ one
z dzia³ania ró¿norodnych czynników wewn¹trz- i zewn¹trzpo-
chodnych. 

Wewn¹trzpochodne czynniki powoduj¹ce wystêpowanie
suchej skóry: 
��uwarunkowane genetycznie zaburzenia rogowacenia i czyn-

noœci naskórka (atopowe zapalenie skóry, ³uszczyca, uogól-
nione zaburzenia rogowacenia, np. rybia ³uska zwyk³a); 

��stany przebiegaj¹ce z zaburzonym wydzielaniem potu i ³o-
ju (np. ³upie¿ suchy, dysplazja ektodermalna, AIDS, stward-
nienie rozsiane i inne choroby neurologiczne); 

��choroby ogólnoustrojowe (np. cukrzyca, przewlek³a niewy-
dolnoœæ nerek, niedoczynnoœæ tarczycy, nowotwory narz¹-
dów wewnêtrznych, kacheksja, skórne rewelatory nowotwo-
rowe, np. nabyta rybia ³uska); 

��odwodnienie organizmu (stany gor¹czkowe, leki moczopêd-
ne, obni¿ona poda¿ wody, biegunka, wymioty); 

��chronologiczne (endogenne) starzenie siê skóry. 

Przyczyny zewn¹trzpochodne: 
��czynniki klimatyczne (przewlek³e dzia³anie promieni UV,

wiatr, wysokie i bardzo niskie temperatury powietrza); 
��czynniki œrodowiskowe (klimatyzacja, œwiat³o jarzeniowe); 
��czynniki zawodowe (nara¿enie na substancje toksyczne, aler-

gizuj¹ce, czynniki infekcyjne); 
��pielêgnacyjne (gor¹ce k¹piele lub nadmierny kontakt z wo-

d¹, silnie odt³uszczaj¹ce myd³a, detergenty; niewystarczaj¹-
ce zabiegi pielêgnacyjne przy sk³onnoœci do suchej skóry); 

Sucha skóra – patogeneza, klinika i leczenie
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��leki stosowane miejscowo i ogólnie (np. steroidy, dziegcie,
retinoidy); 

��niedobory pokarmowe, szczególnie awitaminozy (np. wita-
miny A). 

Nabyte choroby skóry, takie jak wyprysk asteatotyczny lub
zimowy – winter xerosis, fotostarzenie skóry – photoaging oraz
wyprysk pieni¹¿kowaty równie¿ przebiegaj¹ ze znaczn¹ su-
choœci¹ naskórka. Trudno je jednak definitywnie zaliczyæ do
którejœ z wymienionych grup, poniewa¿ na ich rozwój maj¹
wp³yw zarówno czynniki œrodowiskowe, jak i osobnicze pre-
dyspozycje [l, 2, 10]. 

Obraz kliniczny
Definicja suchej skóry oparta jest przede wszystkim na jej

obrazie klinicznym i wra¿eniach dotykowych. Charakterystycz-
ne objawy to drobnop³atowe z³uszczanie naskórka, rumieñ, pêk-
niêcia lub rozpadliny, zliszajowacenie, wra¿enie szorstkoœci skó-
ry przy dotyku oraz dolegliwoœci podmiotowe, takie jak œwi¹d,
pieczenie i bolesnoœæ. Nadmierna suchoœæ skóry kolan, d³oni
i podeszew manifestuje siê wzmo¿eniem fizjologicznego rysun-
ku skóry oraz akcentacj¹ fa³dów i zgiêæ. Na powierzchniach wy-
prostnych koñczyn górnych, bocznej powierzchni ud oraz pod-
udziach nierzadko stwierdza siê rogowacenie mieszkowe (kera-
tosis follicularis). Objawy nadmiernej suchoœci naskórka mog¹
dotyczyæ skóry ow³osionej g³owy, przyjmuj¹c postaæ ró¿nie na-
silonego z³uszczania ³upie¿owatego. Czêsto obserwowanym po-
wik³aniem suchej skóry jest nadwra¿liwoœæ na ró¿norodne bodŸ-
ce mechaniczne, fizyczne i chemiczne oraz tendencja do podra¿-
nieñ czy spryszczenia. Kliniczna ocena suchoœci skóry i zaburzeñ
rogowacenia polega na okreœleniu stopnia szorstkoœci, nasilenia
z³uszczania naskórka lub wystêpowania innych objawów, np.
rumienia i pêkniêæ. 

Występowanie suchej skóry
Sucha skóra jest nie tylko problemem natury kosmetycz-

nej, ale mo¿e byæ istotnym objawem choroby dermatologicz-
nej, szczególnie atopowego zapalenia skóry, genetycznie uwa-
runkowanych uogólnionych zaburzeñ rogowacenia (np. rybiej
³uski), ³uszczycy, wyprysku zimowego (asteatotycznego), fo-
tostarzenia itd. Nale¿y podkreœliæ, ¿e suchoœæ skóry jest nie-
po¿¹danym objawem czêsto wystêpuj¹cym u osób zdrowych,
szczególnie w starszym wieku. Szacuje siê, ¿e problem ten do-
tyczy 15–20% populacji, a czêstoœæ wystêpowania sukcesyw-
nie wzrasta. Sucha skóra jako nabyty problem kosmetyczny
czêœciej dotyczy kobiet, zw³aszcza po okresie menopauzy.
Zwykle najwiêksze nasilenie suchoœci skóry obserwuje siê na
twarzy, grzbietach r¹k i koñczynach dolnych, g³ównie na pod-
udziach [l, 11]. 

Patogeneza suchej skóry 
w wybranych dermatozach

Warstwa rogowa naskórka spe³nia rolê b³ony chroni¹cej
przed nadmiern¹ utrat¹ wody ze skóry. Jak wspomniano, war-
stwa rogowa sk³ada siê z czêœci zewnêtrznej, tj. zrogowacia³ej
i z³uszczaj¹cej siê oraz z czêœci wewnêtrznej, tj. rogowaciej¹-

cej (zbitej). Dla prawid³owego funkcjonowania bariery naskór-
kowej minimalna zawartoœæ wody w warstwie rogowej nie po-
winna byæ ni¿sza ni¿ 10%. Obni¿enie iloœci wody zmniejsza
elastycznoœæ naskórka oraz wzajemne przyleganie korneocy-
tów. Ponadto zaburzony sk³ad p³aszcza hydrolipidowego oraz
niedobór NMF naruszaj¹ barierê ochronn¹ naskórka. Wówczas
skóra staje siê szorstka, przesuszona, ³uszcz¹ca oraz mniej od-
porna na dzia³anie czynników zewnêtrznych. 

Mechanizm powstawania suchej skóry w poszczególnych
dermatozach jest bardzo zró¿nicowany i uzale¿niony od wie-
lu czynników: 
l) wrodzonych defektów enzymatycznych, 
2) skrócenia czasu przejœcia keratynocytu od warstwy podstaw-

nej do rogowej z towarzysz¹cymi zaburzeniami syntezy ke-
ratyn i inwolukryny, 

3) zaburzenia produkcji cytokin prozapalnych, cz¹stek adhe-
zyjnych i czynników wzrostu, 

4) zaburzenia degradacji desmosomów i korneodesmosomów, 
5) deficytu wolnych kwasów t³uszczowych – przede wszyst-

kim kwasu gamma-linolenowego (szczególnie w atopowym
zapaleniu skóry, azs), 

6) obni¿onej produkcji lipidów warstwy rogowej (g³ównie ce-
ramidów) [2, 6]. 

Przebieg atopowego zapalenia skóry uzale¿niony jest od
predyspozycji genetycznych (atopia w rodzinie), p³ci, czasu
wyst¹pienia pierwszych objawów i rozleg³oœci zmian skórnych,
nara¿enia na kontakt z alergenami oraz od wrodzonych cech
skóry, które do niedawna okreœlano defektem ektodermalnym.
Atopowe zapalenie skóry klinicznie manifestuje siê ró¿nie na-
silon¹ suchoœci¹ (a¿ do objawów rybiej ³uski zwyk³ej) i wra¿-
liwoœci¹ skóry. Zjawisko to t³umaczone jest, m.in. deficytem
wolnych kwasów t³uszczowych, g³ównie kwasu gamma-lino-
lenowego, nieprawid³ow¹ ekspresj¹ acylazy sfingomieliny i za-
burzonym metabolizmem lipidów naskórka. Skutkiem opisa-
nych zjawisk jest obni¿enie poziomu ceramidów warstwy ro-
gowej, g³ównie ceramidu l i 3 oraz uszkodzenie bariery
naskórkowej, która staje siê bardziej nara¿ona na szkodliwe
dzia³anie alergenów, czynników dra¿ni¹cych i mikroorgani-
zmów. Zaburzenia lipidowe dotycz¹ zarówno skóry zmienio-
nej chorobowo (tj. ognisk wypryskowych), jak i obszarów bez
ewidentnych cech stanu zapalnego [12]. Wystêpowanie suchej
skóry u niemowl¹t z azs nie ma wp³ywu na rokowanie oraz
przebieg choroby i nie zaostrza stanu zapalnego. Wspó³istnie-
nie œwi¹du nara¿a skórê na dodatkowe urazy mechaniczne oraz
przyczynia siê do wyst¹pienia impetiginizacji i nasilenia obja-
wów zapalenia. 

Nadmierne i nieprawid³owe rogowacenie naskórka w ³usz-
czycy, manifestuj¹ce siê powstawaniem charakterystycznych
srebrzystych ³usek na powierzchni grudek i blaszek ³uszczy-
cowych jest podstawowym objawem tej dermatozy. Badania
potwierdzi³y znacz¹ce obni¿enie iloœci wolnych kwasów t³usz-
czowych (46%) w ³uskach naskórka, spadek produkcji cera-
midu l oraz nadmiern¹ ucieczkê wody przez naskórek [13].
Uwa¿a siê, ¿e w ³uszczycy dochodzi do zaburzeñ dystrybucji
ceramidów, co prawdopodobnie ma zwi¹zek z defektem ró¿-
nicowania siê keratynocytów. Uszkodzenie bariery naskórko-
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wej jest nastêpstwem obni¿enia zawartoœci ceramidu l [14].
Zmieniony sk³ad p³aszcza lipidowego w ogniskach ³uszczycy
oraz miejscowe œrodki keratolityczne, antymitotyczne, redu-
kuj¹ce i œwiat³olecznictwo stosowane rutynowo w terapii tej
dermatozy przyczyniaj¹ siê do nasilenia suchoœci skóry. 

Wrodzone uogólnione zaburzenia rogowacenia w przebie-
gu genodermatoz, takich jak ró¿ne postacie rybiej ³uski s¹
przyczyn¹ nadmiernego rogowacenia i uogólnionej suchoœci
skóry. Objawy te maj¹ pod³o¿e genetyczne, charakter zarów-
no wrodzony, jak i dziedziczny. Uszkodzenia lub mutacje ge-
nów oraz wystêpuj¹ce w zwi¹zku z tym zaburzenia enzyma-
tyczne wielu organelli komórek naskórka, skóry w³aœciwej oraz
innych tkanek prowadz¹ do zró¿nicowanych klinicznie niepra-
wid³owoœci keratynizacji [15]. W przebiegu rybiej ³uski po-
spolitej stwierdza siê zaburzenia o charakterze nadmiernego
rogowacenia, zale¿ne g³ównie od nieprawid³owego z³uszcza-
nia siê zrogowacia³ych komórek warstwy rogowej w nastêp-
stwie defektu dojrzewania keratohialiny, a zw³aszcza niepra-
wid³owego wytwarzania filagryny. W wiêkszoœci odmian ry-
biej ³uski wrodzonej obserwuje siê zwiêkszon¹ kinetykê
korneocytów, w rybiej ³usce czerniej¹cej (rybia ³uska X-chro-
mosomalna) obecny jest defekt enzymatyczny, polegaj¹cy na
niedoborze sulfatazy steroidowej. W nadmiernym rogowaceniu
epidermolitycznym (erytrodermia rybio³uskowata wrodzona pê-
cherzowa) udowodniono wystêpowanie mutacji genów kera-
tyny K 1 i K 10, które wywo³uj¹ zaburzenia molekularne, pro-
wadz¹ce do nadmiernego nagromadzenia tonofilamentów
w komórce i stanowi¹ przyczynê nieprawid³owego rogowace-
nia w przebiegu tej choroby [15]. W poszczególnych posta-
ciach rybiej ³uski wystêpuj¹ ponadto zaburzenia wytwarzania
ró¿nych lipidów naskórkowych. W erytrodermii ichtiotycznej
pêcherzowej obserwowano obni¿enie ca³kowitej iloœci cera-
midów (podobnie jak w azs). W rybiej ³usce blaszkowatej (bez
erytrodermii) stwierdzono znacz¹cy spadek ceramidu l, pod-
czas gdy w grupie chorych z innymi postaciami rybiej ³uski
o dziedziczeniu autosomalnym recesywnym œrednia iloœæ ce-
ramidu l by³a zbli¿ona do normy. W zespole Sjögrena-Larsso-
na dochodzi do zmniejszenia zawartoœci ceramidu l i 6, co
prawdopodobnie powa¿nie uszkadza barierê naskórkow¹ [l6]. 

Stany zapalne skóry (np. ostry wyprysk kontaktowy z po-
dra¿nienia) wi¹¿¹ siê z uszkodzeniem komórek naskórka,
wzmo¿onym wytwarzaniem mediatorów stanu zapalnego i roz-
wojem reakcji zapalnej w skórze. W nastêpstwie powtarzaj¹-
cego siê uszkodzenia powierzchownego p³aszcza hydrolipido-
wego, zwiêkszonej utraty wody i penetracji substancji dra¿ni¹-
cej do naskórka stan zapalny utrzymuje siê, przyjmuj¹c
charakter przewlek³y, a objawy suchoœci i nadmiernego rogo-
wacenia potêguj¹ siê [2]. 

Wspomniana wy¿ej zale¿noœæ suchoœci skóry od wieku pa-
cjenta ma niew¹tpliwie zwi¹zek z postêpuj¹c¹ dysfunkcj¹ gru-
czo³ów wydzielania wewnêtrznego, szczególnie gruczo³ów p³cio-
wych. Hormony p³ciowe (estrogeny, androgeny) za poœrednic-
twem receptorów steroidowych oddzia³uj¹ nie tylko na fibroblasty
skóry w³aœciwej. Stymuluj¹ tak¿e wytwarzanie i metabolizm nie-
których markerów ró¿nicowania siê keratynocytów, u³atwiaj¹ po-
wstawanie ziaren keratohialiny, a przez to lipidów cia³ek lamel-
larnych, formuj¹cych warstwê rogow¹. Estrogeny wp³ywaj¹ tak-
¿e na zawartoœæ wody w naskórku, istotnie poprawiaj¹c jego

stopieñ nawil¿enia. Nasilaj¹cy siê z wiekiem niedobór kr¹¿¹cych
estrogenów przyczynia siê do widocznych zmian zanikowych,
obni¿enia elastycznoœci, jêdrnoœci i nawil¿enia skóry [17]. 

Za wystêpowanie xerosis odpowiedzialne s¹ tak¿e inne za-
burzenia hormonalne, czego szczególnym przyk³adem jest
obraz skóry w niedoczynnoœci tarczycy (rozlany obrzêk œluzo-
waty, myxoedema diffusum). Skóra chorego z hypothyreosis
ma ¿ó³tawe zabarwienie, jest zgrubia³a (z powodu nagroma-
dzenia kwaœnych mukopolisacharydów), sucha, szorstka i s³a-
bo ucieplona. Czêsto wspó³istnieje kruchoœæ p³ytek paznok-
ciowych, wypadanie w³osów bocznych czêœci brwi, rozlane ³y-
sienie oraz obrzêki [11]. 

Xerosis nale¿y do podstawowych cech charakteryzuj¹cych
skórê starcz¹, zarówno w okolicach nara¿onych na d³ugotrwa³e
dzia³anie promieni s³onecznych, jak i w miejscach zwykle chro-
nionych odzie¿¹, gdzie mechanizm starzenia okreœla siê jako
chronologiczny. Pod wzglêdem klinicznym fotostarzenie cechu-
je siê znacznego stopnia suchoœci¹, szorstkoœci¹ i wyraŸnym po-
grubieniem skóry, nasileniem zmarszczek, bruzd, nieregularnych
przebarwieñ i odbarwieñ na tle ¿ó³tawo-brunatnej barwy skóry.
Badanie histopatologiczne ujawnia szereg zmian, na które sk³a-
daj¹ siê nieregularny przerost warstwy rogowej, zanik ¿ywych
warstw naskórka w wyniku obni¿onej proliferacji keratynocy-
tów warstwy podstawnej, nieprawid³owoœci morfologii i usta-
wienia keratynocytów. Dochodzi tak¿e do niekorzystnych zmian
na granicy skórno-naskórkowej, do rozwoju elastozy oraz zabu-
rzeñ biochemicznych w obrêbie podœcieliska ³¹cznotkankowe-
go skóry w³aœciwej (np. zmniejszenia zawartoœci bia³ek o w³a-
œciwoœciach higroskopijnych). Starzenie chronologiczne cechu-
je siê zmianami zanikowymi w naskórku i skórze w³aœciwej,
obni¿on¹ syntez¹ lipidów, a w szczególnoœci spadkiem wytwa-
rzania cholesterolu w warstwie rogowej. Opisane zaburzenia
prowadz¹ do braku plastycznoœci, jêdrnoœci i œcieñczenia skóry,
która zaczyna przypominaæ pergamin [10, 18]. 

Nale¿y podkreœliæ, ¿e patogeneza xerosis ma z³o¿ony, wie-
loczynnikowy charakter. Na proces ten sk³adaj¹ siê zjawiska
nieprawid³owego metabolizmu lipidów powierzchniowych,
obni¿enie ca³kowitej iloœci lub niedobór tylko poszczególnych
sk³adników NMF, dehydratacja warstwy rogowej oraz ró¿ne
zaburzenia keratynizacji i oddzielania siê zewnêtrznej czêœci
warstwy rogowej. 

Ocena suchości skóry
Ocena suchoœci skóry opiera siê najczêœciej na obrazie kli-

nicznym, choæ wyniki takiej oceny mog¹ mieæ charakter su-
biektywny. W praktyce, szczególnie w przypadku klinicznego
testowania preparatów nawil¿aj¹cych, zarówno osoba badaj¹-
ca, jak i poddany badaniom pacjent, na podstawie przyjêtej
wczeœniej skali dzia³ania okreœlaj¹ skutecznoœæ aplikowanego
œrodka. Szczególne znaczenie maj¹ nastêpuj¹ce zasady oceny
leku lub preparatu kosmetycznego: 
a) prowadzenie obserwacji przez te same osoby i w podobnych

warunkach (wp³yw czynników œrodowiskowych), 
b) przeszkolenie personelu, 
c) œcis³e przestrzeganie procedury, 
d) wiarygodna opinia osoby testuj¹cej preparat, oparta na kla-

rownej skali objawów i dolegliwoœci subiektywnych [19]. 
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W praktyce kosmetologicznej wykorzystuje siê tak¿e me-
tody instrumentalne, oceniaj¹ce okreœlony parametr fizjologii
naskórka, np. pomiar wilgotnoœci skóry (przy pomocy korne-
ometru wskazuj¹cego pojemnoœæ elektryczn¹ œwiadcz¹c¹
o stopniu nawil¿enia), utraty wody przez naskórek jako wskaŸ-
nika integralnoœci warstwy rogowej (z zastosowaniem tewa-
metru lub ewaporymetru), stopnia nat³uszczenia powierzchni
skóry (przy u¿yciu sebumetru), g³adkoœci/szorstkoœci skóry
(wizjometria i profilometria powierzchni naskórka), czy ela-
stycznoœci skóry (z zastosowaniem kutometru). Pomiary chro-
mometryczne wykonywane kolorymetrem okreœlaj¹ stopieñ
jasnoœci skóry, obecnoœæ rumienia etc. [2, 19]. 

Leczenie i profilaktyka
Postêpowanie w stanach przebiegaj¹cych z objawami su-

choœci skóry uzale¿nione jest od nasilenia dolegliwoœci, jej
przyczyny oraz wspó³istnienia patologii skóry. Jednak najczê-
œciej podstawowe znaczenie ma program systematycznej pie-
lêgnacji skóry. Jest on wystarczaj¹co skuteczny w sytuacji, gdy
objawy xerosis rozwinê³y siê pod wp³ywem powtarzaj¹cego
siê oddzia³ywania szkodliwych czynników œrodowiskowych,
maj¹ charakter przejœciowy i g³ównie kosmetyczny. Celem pie-
lêgnacji dermatologicznej jest regeneracja uszkodzonej barie-
ry naskórkowej, zmniejszenie utraty wody z powierzchni skó-
ry oraz zapobieganie powik³aniom. 

Podstawowe zasady postêpowania w profilaktyce suchej
skóry: 
��ograniczenie nadmiernego kontaktu z wod¹ (szczególnie go-

r¹c¹); poleca siê k¹piele z dodatkiem olejków; 
��unikanie wysuszaj¹cych myde³, silnych detergentów, soli do

k¹pieli; zastêpowanie ich kostkami myj¹cymi typu syndet,
z dodatkiem sk³adników nawil¿aj¹cych i nat³uszczaj¹cych; 

��regularna, odpowiednio czêsta (zwykle 2 razy w ci¹gu dnia)
aplikacja emolientów, szczególnie zim¹; 

��zaleca siê preparaty o zredukowanych w³aœciwoœciach uczu-
laj¹cych, tj. niezawieraj¹cych substancji zapachowych, kon-
serwantów i barwników; 

��unikanie zbyt czêstych ekspozycji na œwiat³o s³oneczne (np.
solarium), stosowanie preparatów fotoochronnych; 

��nawil¿anie powietrza; 
��stosowanie kosmetyków z dodatkiem witaminy C, alfa-hy-

droksykwasów lub retinolu – zale¿nie od charakteru suchej
skóry. 

Zabiegi pielêgnacyjne s¹ uzupe³nieniem podstawowej te-
rapii wielu chorób skóry (np. azs, ³uszczycy, wrodzonych za-
burzeñ rogowacenia), a w okresach remisji podstawowym po-
stêpowaniem, maj¹cym na celu regeneracjê naturalnej barie-
ry ochronnej i przywrócenie prawid³owej wilgotnoœci naskórka.
Kremy nawil¿aj¹ce, czyli preparaty zmniejszaj¹ce objawy su-
choœci skóry zawieraj¹ 2 podstawowe typy sk³adników: nawil-
¿aj¹ce, wnikaj¹ce do warstwy rogowej i wi¹¿¹ce wodê w na-
skórku oraz czynniki zapobiegaj¹ce dehydratacji poprzez
uszczelnienie bariery wodnej. Do pierwszej grupy sk³adników
nale¿¹ przede wszystkim mocznik, kwas pirolidynokarboksy-
lowy, gliceryna, kwas hialuronowy i mlekowy. Do drugiej gru-

py zalicza siê fizjologiczne lipidy (np. ceramidy, skwalen, trój-
glicerydy, fosfolipidy, kwasy t³uszczowe), woski, oleje pocho-
dzenia zwierzêcego i/lub roœlinnego oraz kwasy owocowe, po-
prawiaj¹ce stan bariery naskórkowej. 

Emolienty stanowi¹ obojêtne biologicznie pod³o¿e, maj¹-

ce jednak du¿e walory pielêgnacyjne z powodu w³aœciwoœci

nawil¿aj¹cych i regeneruj¹cych naskórek. Zwiêkszenie iloœci

wody w warstwie rogowej naskórka zmienia jej w³aœciwoœci

biofizyczne, poza tym emolienty dzia³aj¹ przeciwzapalanie,

antymitotycznie i przeciwœwi¹dowo. Choæ mechanizm dzia-

³ania nie jest do koñca jasny, przyjmuje siê, ¿e emolienty ha-

muj¹ produkcjê prostanoidów prozapalnych poprzez utrzyma-

nie aktywnoœci cyklooksygenazy. Efekt przeciwœwi¹dowy wy-

nika z ich w³aœciwoœci przeciwzapalnych i och³adzaj¹cych.

Dzia³anie antymitotyczne niektórych emolientów, normalizu-

j¹ce podzia³y keratynocytów, ma znaczenie szczególnie w sta-

nach zapalnych skóry przebiegaj¹cych z podwy¿szon¹ proli-

feracj¹. Czas dzia³ania emolientów na skórê utrzymuje siê do

ok. 4 godz., dlatego istnieje koniecznoœæ ponawiania aplikacji

i regularnego stosowania [20]. 

W leczeniu objawów suchej skóry zaleca siê tak¿e prepa-

raty wzbogacone substancj¹ czynn¹. Dodatek witaminy C zna-

cz¹co poprawia syntezê lipidów warstwy rogowej, g³ównie

glukozylceramidów oraz ceramidów 6 i 7 [21]. Kremy kosme-

tyczne z dodatkiem alfa-hydroksykwasów (AHA) i/lub beta-

-hydroksykwasów (BHA), np. kwasu salicylowego wykazuj¹

wielokierunkowe dzia³anie na skórê. Powoduj¹ normalizacjê

procesu z³uszczania, poprzez wp³yw na przyleganie korneocy-

tów i oddzielanie siê zewnêtrznej czêœci warstwy rogowej.

Usuniêcie nadmiaru warstwy rogowej powoduje jej œcieñcze-

nie i wyg³adzenie. Si³a dzia³ania AHA na skórê zale¿y g³ów-

nie od ich stê¿enia w preparacie, ale kremy i balsamy kosme-

tyczne zawieraj¹ce niskie stê¿enia kwasów owocowych po-

prawiaj¹ miêkkoœæ, jêdrnoœæ i koloryt (jasnoœæ) warstwy

rogowej, nie wywo³uj¹c przy tym podra¿nienia. Potwierdzo-

no ponadto stymuluj¹cy wp³yw m.in. kwasu mlekowego na

biosyntezê ceramidów, co przyczynia siê do poprawy jakoœci

bariery naskórkowej [22]. 

Aktualnie na rynku dostêpna jest szeroka gama prepara-

tów do mycia i pielêgnacji suchej skóry, zawieraj¹cych fi-

zjologiczne lipidy, ceramidy, czynniki nawil¿aj¹ce (np.

mocznik, glicerynê, glikol propylenowy, sorbitol) oraz wo-

dê termaln¹. Regularne stosowanie œrodków nawil¿aj¹cych

stanowi profilaktykê suchej skóry u osób zdrowych oraz jest

skutecznym sposobem wspomagania leczenia dermatoz z ob-

jawami xerosis. 
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