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POLACZENIE KWASU AZELAINOWEGO | LAKTOBIONOWEGO
— POMOCW TERAPII TRADZIKU POSPOLITEGO

Streszczenie

Trqdzik pospolity jest przewlektq, zapalng chorobq gruczotéw tojowych oraz ujsé mieszkéw witosowych (tzw. jednostek wto-
sowo-tojowych). Dotyczy nawet 80-100% osob pomiedzy 11. a 30. rokiem zycia. U ok. 85% pacjentow ma tagodny przebieg
(trgdzik zaskornikowy lub grudkowo-krostkowy).

Niezaleznie od nasilenia procesu chorobowego istotng role, polegajacg gtéwnie na wspomaganiu procesu terapeutycznego,
odgrywa odpowiednia pielegnacja skéry. W lekkich postaciach choroby moze by¢ ona nawet postepowaniem wystarczajg-
cym do utrzymania prawidtowego stanu skory.

W ostatnim okresie pojawito sie wiele dermokosmetykéw wspomagajqcych terapie tradziku pospolitego, w tym preparaty be-
dgce potgczeniem kwasu azelainowego i laktobionowego (sq one takze przeznaczone dla pacjentow z trqdzikiem rézowatym).
W niniejszym artykule oméwiono zalety takiego potaczenia sktadnikéw aktywnych, ich wptyw na zjawiska patogenetyczne

w trgdziku oraz bezpieczenstwo i objawy niepozgdane zwigzane z ich stosowaniem.

Stowa kluczowe: trqdzik, pielegnacja, kwas azelainowy, kwas laktobionowy.

Abstract

Acne vulgaris is a chronic, inflammatory disease of the sebaceous glands and hair follicle (the so-called sebaceous follicles
units). This applies even 80-100% of people between 11 and 30 years old. Approximately 85% of patients have mild acne

lesions (acne comedonica or papulo-pustular acne).

Regardless of the severity of the disease, an important role mainly in assisting the therapeutic process, plays a proper skin
care. In mild forms of the disease it may be even sufficient procedure to maintain the proper condition of the skin.

Recently, a number of dermocosmetics, enabling treatment of acne, appear on the market, among these the formulations,
which are a combination of azelaic acid and lactobionic acid (they are also intended for patients with rosacea).

This article discusses the advantages of this combination of active ingredients, their effects on pathogenic events in acne,

safety and side effects following their use.
Key words: acne, skin care, azelaic acid, lactobionic acid.

EPIDEMIOLOGIA | ETIOPATOGENEZA TRADZIKU POSPOLITEGO

Tradzik pospolity (acne vulgaris) jest przewlekta, za-
palna choroba gruczotéw tojowych oraz ujsé mieszkéw
wtosowych (tzw. jednostek wtosowo-tojowych). Charak-
teryzuje sie wystepowaniem zaréwno wykwitéw nieza-
palnych (mikrozaskérnikéw, zaskérnikéw zamknietych
i otwartych), jak i zapalnych (grudek, krost, torbieli) [1, 2].
Dotyczy nawet 80-100% o0séb pomiedzy 11. a 30. rokiem
zycia. Nalezy podkresli¢, ze u ok. 85% pacjentéw scho-
rzenie ma przebieg tagodny (tradzik zaskérnikowy lub
grudkowo-krostkowy o matym nasileniu) [3-5].

Poczatek choroby stosunkowo rzadko obserwuje
sie u dzieci ponizej 12. roku zycia. Szczyt zapadalnosci
przypada na 14.-17. rok zycia u kobiet i 16.-19. rok zycia
u mezczyzn. Wyrazny jest natomiast wzrost liczby pa-
cjentéw, u ktérych zmiany tradzikowe utrzymuja sie na-
dal w wieku dorostym (dotyczy to nawet do 50% pacjen-
tow) [6-10]. Niemozliwe jest zatem przewidzenie czasu
trwania tradziku. U wiekszosci chorych zmiany maja ten-
dencje do ustepowania po 3-5 latach, lecz u niektérych
0s6b moga sie utrzymywac nawet ponad 10 lat [10, 11].

W ostatnim okresie znacznie poszerzyta sie nasza wie-
dza dotyczaca patogenezy tradziku. Oczywiscie nie ne-
guje sie, ze do podstawowych proceséw obserwowanych
w przebiegu tworzenia sie zmian tradzikowych naleza:

* zwiekszona aktywnos¢ gruczotéw tojowych [12, 13];

e nadmierne rogowacenie uj$¢ mieszkéw wtosowych,
prowadzace do ich zaczopowania i powstawania mi-
krozaskornikéw [14, 15];

kolonizacja przewodéw gruczotéw tojowych przez Pro-
pionibacterium acnes. W pierwszym etapie dochodzi do
stymulacji receptoréw rozpoznajacych wzorce (pattern
recognition receptors — PRR): TLR-2 (Toll-like receptor 2),
TLR-4 (Toll-like receptor 4), CD14 na monocytach i makro-
fagach. Nastepnie obserwuje sie aktywacje szlaku NF-«xB
i rozpoczecie produkgji cytokin: interleukiny (IL)-1o i IL-6.
Procesy te indukuja z kolei rogowacenie ujs¢ jednostek
wtosowo-tojowych. Ponadto dochodzi do wzrostu eks-
presji czastek adhezyjnych i rozwoju stanu zapalnego.
Ostatecznie nastepuje aktywacja szlaku AP-1 (czynnik
transkrypcyjny) i syntezy metaloproteinaz [16, 17];
indukcja stanu zapalnego poprzez uruchomiong ka-
skade cytokin prozapalnych [18].



Obecnie uwaza sie, ze wymienione powyzej proce-
sy sa kofAcowym etapem wielu zjawisk uktadajacych
sie w sie¢ wzajemnych powigzah, nie zas$ w linearng se-
kwencje zdarzen.

Wskazanie proceséw zapalnych i immunologicznych
(jako inicjujacych i poprzedzajacych zaburzenia rogowa-
cenia w procesie powstawania zaskoérnikéw) zmienito
wczesdniej postulowang koncepcje patogenezy tradziku,
wedtug ktérej nadmierne rogowacenie i tojotok pro-
wadzity do proliferacji bakterii, uszkodzenia mieszka,
a ostatecznie rozwoju stanu zapalnego.

Obecnie wiadomo, ze komérki uktadu odpornoscio-
wego (limfocyty T CD4+ oraz makrofagi) wystepujg w ob-
rebie jednostki wtosowo-tojowej, zanim pojawiag sie
uchwytne zaburzenia rogowacenia, a cytokiny prozapal-
ne (takie jak IL-1i IL-6) majg zdolnos¢ stymulacji prolifera-
cji keratynocytéw i tworzenia zaskérnikdw [19]. W proce-
sie powstawania stanu zapalnego, wedtug wspétczesnej
wiedzy, podstawowa role odgrywaja dwa gtéwne ele-
menty: interakcje miedzy jednostka wtosowo-tojowa
a zasiedlajacymi ja mikroorganizmami, w tym gtéwnie
P. acnes, oraz sebocyty i produkowany przez nie t6j [20].

OBRAZ KLINICZNY I POSTACIE TRADZIKU POSPOLITEGO

Wykwity tradzikowe najczesciej lokalizujg sie na twa-
rzy (99%), nastepnie na plecach (90%), a rzadziej na klat-
ce piersiowej (78%). U niektérych pacjentéw wystepuja
takze na skorze konczyn (gtéwnie na ramionach) oraz
posladkow [21].

W zaleznosci od przewagi poszczegblnych zmian
tradzikowych (zaskornikoéw, grudek, krostek, naciekéw
zapalnych) rozrdznia sie nastepujace postacie tradziku
pospolitego:

« zaskornikowy (acne comedonica),
 grudkowo-krostkowy (acne papulo-pustulosa),
e ropowiczy (acne phlegmonosa),

* bliznowaciejacy (acne keloidea).

Sposréd rzadziej obserwowanych odmian tradziku na-
lezy wymienic tradzik piorunujacy (acne fulminans) oraz
z wydrapania (acne excoriée).

Z kolei w zaleznosci od nasilenia zmian trgdzikowych
tradzik mozna podzieli¢ na:

* tagodny (tradzik zaskdrnikowy i tagodne postacie tra-
dziku grudkowo-krostkowego),

Srednio nasilony (obejmujacy ciezsze postacie tradziku
grudkowo-krostkowego i tagodniejsze, tzn. z obecno-
scig pojedynczych wykwitéw, postacie tradziku ropo-
wiczego) oraz

e ciezki —nasilony tradzik ropowiczy [22].

Podziat ten jest wykorzystywany w codziennej prak-
tyce dermatologicznej. Okazat sie takze pomocny przy
ocenie efektow terapeutycznych.

PRAKTYCZNE, OGOLNE ZALECENIA DOTYCZACE PIELEGNACI
SKORY U 0SOB Z TRADZIKIEM POSPOLITYM

Pacjenci z tradzikiem pospolitym maja zazwyczaj
skore tojotokowa lub mieszang. tojotok obserwuje sie
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przede wszystkim w tzw. strefie T (czoto i centralna

czest twarzy), a takze w obrebie skéry ramion, okolicy

miedzytopatkowe] oraz gérnej, przedniej czesci klatki
piersiowej. Skéra policzkéw i bocznych czesci twarzy
czesto wykazuje natomiast cechy skéry suchej.

Szczegblnie duzo probleméw stwarza pielegnacja
skory u os6b z tradzikiem i jednoczesnie atopia. Obec-
nos¢ zmian tradzikowych jest wéwczas tylko jednym
problemem, drugim zas suchos¢ skéry, ktéra jest skton-
na do podraznien.

Pielegnacja skory u pacjentéw z tradzikiem (niezalez-
nie od nasilenia procesu chorobowego) odgrywa istotng
role polegajaca gtébwnie na wspomaganiu procesu tera-
peutycznego. W lekkich postaciach choroby moze by¢
natomiast postepowaniem wystarczajacym do utrzyma-
nia prawidtowego stanu skory. Nalezy podkresli¢, ze:

* pielegnacja skory u pacjentéw z tradzikiem (podobnie
jak w przypadku preparatéw leczniczych) powinna byé
ukierunkowana na cztery podstawowe mechanizmy
patogenetyczne choroby,

« aplikowane dermokosmetyki powinny mie¢ odpowied-
nio dobrane sktadniki aktywne, wykazujace dziatanie:
— przeciwtojotokowe i ztuszczajace (zapobiegajace

tworzeniu sie nowych zaskérnikéw, a takze likwi-

dujace juz istniejace),

—nawilzajace, tagodzace oraz stymulujace odnowe ko-
morkowa (zapobiegajace wysuszeniu i podraznieniu
skory),

—matujgce (zapewniajace sSwiezy wyglad skory) [23].
Sposréd najwazniejszych elementéw pielegnacji ské-

ry u pacjentéw z tradzikiem nalezy wymienic:

e Odpowiednie oczyszczenie skory

Ma ono na celu usuniecie nadmiaru toju, ztuszczo-
nego naskérka, potu i codziennego makijazu. Na rynku
dostepnych jest wiele preparatéw — ptyny micelarne,
zele, pianki oraz delikatne kostki myjace o kwasnym pH
5,0-7,0. Nie zaleca sie natomiast stosowania zasado-
wych mydet oraz tonikéw zawierajacych alkohol, gdyz
moga one podraznia¢ skére. Nalezy pamieta¢, ze nad-
mierne przesuszenie skéry obserwowane po niektérych
preparatach oczyszczajacych moze nasila¢ stan zapalny,
indukowa¢ wzmozona produkcje toju i przyczyniajac sie
do rogowacenia naskérka, prowadzi¢ do zamykania ujs¢
gruczotéw tojowych [23].

e Zmniejszenie tojotoku

Nadmierna produkcja toju oraz istotne zmiany w jego
sktadzie sg (jak oméwiono wczesniej) waznym elementem
w patogenezie tradziku. Na rynku dostepne sa preparaty
o réznych formulacjach (kremy, emulsje oraz roztwory),
zawierajgce w swym sktadzie a-hydroksykwasy (alpha hy-
droxy acid — AHA) lub B-hydroksykwasy (beta hydroxy acid
— BHA). Bardzo dobry efekt przeciwtojotokowy, wygtadza-
jacy i rozjasniajacy mozna uzyskaé na przyktad za pomoca
srodkéw zawierajacych mate stezenia kwasu azelainowe-
go, glikolowego, salicylowego czy kwasu mlekowego [23].
e Nawilzanie skory

Whbrew pozorom nie tylko skéra sucha, lecz takze
ttusta i tradzikowa wymaga nawilzenia. Istnieje wiele
preparatéw nawilzajacych przeznaczonych do skory tra-

[2]



dzikowej, ktérych sktad jest czesto odzwierciedleniem
sktadu naturalnego ptaszcza ochronnego skéry. Nalezy
jednak pouczyé pacjentéw, aby unikali kreméw ttustych,
z duzg iloscig substancji zapachowych [24].
* Stosowanie srodkéw matujacych skoére

Celem ich aplikacji jest zmniejszenie nadmiernego
potysku, jaki cechuje skére tojotokowa. Srodki te, cho-
ciaz pozbawione dziatania leczniczego i pielegnacyjnego,
pozwalaja na uzyskanie dobrego efektu kosmetycznego.
Moga by¢ stosowane jako podktad pod makijaz. Wy-
bierajac tego typu preparaty, nalezy pamietac, aby nie
zawieraty sktadnikéw o dziataniu komedogennym i nie
utrudniaty prowadzonej jednoczesnie terapii tradziku.

KWAS AZELAINOWY I LAKTOBIONOWY — NOWE POLACZENIE
POMOCNE W TERAPII TRADZIKU POSPOLITEGO

Kwas azelainowy jest kwasem C9-dwukarboksylo-
wym, otrzymywanym z Pityrosporum ovale. Wykazuje
wielokierunkowy mechanizm dziatania:

e dziata przeciwbakteryjnie (przede wszystkim bakterio-
statycznie) wobec Propionibacterium acnes i Staphylo-
coccus epidermidis [25],

e wykazuje wtasciwosci komedolityczne i redukuje licz-
be zmian niezapalnych [26],

» poprzez hamowanie 5a-reduktazy, czyli enzymu kata-
lizujgcego reakcje przejscia testosteronu do aktywnej
postaci dihydrotestosteronu, prowadzi do zmniejsze-
nia sebogenezy,

e kwas azelainowy dziata takze odbarwiajaco i hamuje
melanogeneze. Z tego powodu jest wykorzystywany
do usuwania przebarwiefi pozapalnych w tradziku.
Przy dtugotrwatej aplikacji zmniejsza tendencje do
tworzenia blizn,

e oddziatujac na granulocyty wielojadrzaste obojetno-
chtonne, wywotuje réwniez efekt przeciwzapalny [27].

Kwas azelainowy jest lekiem drugiego rzutu w tagod-
nych i srednio nasilonych postaciach tradziku grudkowo-
-krostkowego. Dotychczas byt wykorzystywany gtownie
w monoterapii, rzadziej w potgczeniach z antybiotykami
i retinoidami oraz octanem cyproteronu stosowanymi
ogolnie.

Jego skutecznos¢ porownywana jest z obserwowang
po stosowaniu nadtlenku benzoilu, kwasu retinowego
czy tetracykliny.

Istotna zaletg kwasu azelainowego jest fakt, ze zwig-
zek ten (podobnie jak nadtlenek benzoilu) nie wywotu-
je zjawiska antybiotykoopornosci. W obecnych czasach
jest to niezmiernie istotne. Badania pokazuja bowiem,
ze w wiekszosci krajow Europy antybiotykoopornosé
P. acnes juz przed rozpoczeciem terapii siega od 51%
(Wegry) do 94% (Hiszpania) [28]. Opornos$¢ wynika
z dziatania selektywnego na bakterie i moze sie objawiaé
jako brak poprawy lub jedynie niewielkiego stopnia od-
powiedz kliniczna na zastosowane leczenie. Moze by¢
ona indukowana zaréwno przez antybiotyki doustne,
jak i miejscowe. Pierwsze moga prowadzi¢ do rozwoju
opornosci we florze komensalnej wszystkich okolic ciata,
drugie — do opornosci ograniczonej w duzej mierze do
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rejonu skoéry poddanego leczeniu [29]. Istnieje mozliwosé
transmisji szczepdw opornych miedzy pacjentami (np.
rodzefistwem) oraz pacjentem a lekarzem [30]. Nalezy
takze zdawac sobie sprawe z mozliwosci przeniesienia
lekoopornosci na inne patogeny wystepujace na skérze
(zwtaszcza Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus
aureus czy Streptococcus haemolyticus) [31, 32]. Jedno-
czesnie warto zaznaczyé¢, ze pojawia sie coraz wieksza
liczba doniesied o infekcjach spowodowanych przez
P. acnes, obejmujacych zapalenie stawoéw, wsierdzia, gat-
ki ocznej czy weztdéw chtonnych [33].

Kwas azelainowy jest dobrze tolerowany przez pacjen-
tow. Aplikacja preparatéw zawierajacych w swym skta-
dzie kwas azelainowy rzadko skutkuje wystapieniem ob-
jawow niepozadanych. Znacznie rzadziej na przyktad niz
po nadtlenku benzoilu czy pochodnych kwasu retinowego
obserwuje sie po nim rumien, pieczenie czy podraznienie
skory. Z tego powodu jest bardzo chetnie rekomendowa-
ny do stosowania u pacjentéw z tradzikiem i jednoczes-
nie atopowym zapaleniem skory.

Kwas laktobionowy (potaczenie glukonolaktonu z cu-
krem galaktozg), nalezacy do grupy polihydroksykwasow,
jest z kolei otrzymywany w wyniku utleniania laktozy.
Ma wszystkie cechy i wtasciwosci charakterystyczne dla
kwaséw AHA, a dodatkowo wykazuje tagodniejsze dzia-
tanie, nie powodujac efektéw ubocznych w postaci inten-
sywnego ztuszczania, pieczenia, szczypania czy zaczer-
wienienia skory [34].

Podobnie jak inne hydroksykwasy:

* reguluje proces ztuszczania,

e stymuluje fibroblasty do produkcji wtdkien kolageno-
wych i elastycznych,

e wptywa na produkcje glikozaminoglikanéw w skérze
wtasciwej [35].

Unikalna cecha (odrézniajacg go od tradycyjnych
kwasoéw) jest natomiast dziatanie tagodzace i przeciwza-
palne, za ktére odpowiedzialna jest dotaczona czastecz-
ka galaktozy. Dodatkowo ma on silne wtasciwosci rege-
nerujace, tagodzace podraznienia, stany zapalne, a takze
wzmacniajace naturalng bariere skéry. Kwas laktobiono-
wy przyspiesza odnowe komoérek skéry wtasciwej i na-
skorka, przez co moze by¢ stosowany po zabiegach der-
matologii estetycznej, przede wszystkim po peelingach
chemicznych, laseroterapii, mezoterapii igtowej, a takze
w redukcji stanu zapalnego i podraznien. Ze wzgledu na
swoje wtasciwosci odgrywa takze wazng role w piele-
gnacji skory z uszkodzeniami postonecznymi i w zapo-
bieganiu starzeniu sie skory [36, 37].

Podczas aplikacji preparatéw z kwasem laktobiono-
wym (jak zaznaczono powyzej) nie wystepuja typowe
dla innych hydroksykwaséw objawy niepozadane, takie
jak Swiad, pieczenie i zaczerwienienie skory. Dzieki temu
moga by¢ one stosowane nawet u pacjentéw z tradzi-
kiem pospolitym czy r6zowatym, u ktérych wspétistnieje
atopowe zapalenie skory [38, 39].

Preparaty z kwasem laktobionowym moga by¢ apli-
kowane samodzielnie lub tez jako uzupetnienie leczenia
farmakologicznego. Olbrzymig zaletg jest réwniez moz-
liwos¢ ich stosowania w trakcie i po kuracji retinoidami

[3]



czy steroidami, dzieki czemu zmniejszone zostanga skutki

uboczne dziatania wymienionych lekdw.

Warto zaznaczy¢, ze kwas laktobionowy nie wykazuje
dziatania fototoksycznego, zatem produkty zawierajace go
w swym sktadzie moga by¢ stosowane przez caty rok [40].

Podsumowujac — kwas laktobionowy wywotuje na-
stepujace korzystne efekty:

* zmniejsza grubos¢ warstwy rogowej naskérka,

» powoduje znaczny wzrost nawilzenia naskérka,

« dziata antyoksydacyjnie,

» prowadzi do redukcji powierzchniowych zmarszczek,

* tagodzi podraznienia i przyspiesza procesy regeneracji
skéry,

* redukuje zaczerwienienia [37].

Potaczenie omawianych powyzej sktadnikéw aktyw-
nych (tj. kwasu azelainowego i laktobionowego) w do-
stepnych na rynku dermokosmetykach, przeznaczonych
dla pacjentow z tradzikiem pospolitym (a takze rézo-
watym), wydaje sie korzystne pod wieloma wzgledami.

Sktadniki te:

e dziataja synergistycznie,

e wptywaja na wszystkie elementy patogenezy tradzi-
ku pospolitego (zmniejszajg nadmierne wydzielanie
sebum, reguluja rozwoj flory bakteryjnej, dziataja ke-
ratolitycznie i wywotujg efekt przeciwzapalny),

¢ nie powoduja opornosci bakterii,

¢ redukuja przebarwienia,

e tagodza podraznienia i poprawiaja ogélna kondycje
i koloryt skéry,

¢ 53 dobrze tolerowane nawet przez pacjentéw o wraz-
liwej, sktonnej do podraznief skérze czy chorych
z wspbtistniejgcym atopowym zapaleniem skéry,
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