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Za treść reklam umieszczonych

w eReumatologia News 

odpowiadają reklamodawcy.

Reklamy leków wydawanych na receptę

są skierowane tylko do lekarzy, 

którzy posiadają niezbędne uprawnienia 

do ich przepisywania.
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Streszczenie

Trądzik pospolity jest przewlekłą, zapalną chorobą gruczołów łojowych oraz ujść mieszków włosowych (tzw. jednostek wło-
sowo-łojowych). Dotyczy nawet 80–100% osób pomiędzy 11. a 30. rokiem życia. U ok. 85% pacjentów ma łagodny przebieg 
(trądzik zaskórnikowy lub grudkowo-krostkowy).
Niezależnie od nasilenia procesu chorobowego istotną rolę, polegającą głównie na wspomaganiu procesu terapeutycznego, 
odgrywa odpowiednia pielęgnacja skóry. W lekkich postaciach choroby może być ona nawet postępowaniem wystarczają-
cym do utrzymania prawidłowego stanu skóry.
W ostatnim okresie pojawiło się wiele dermokosmetyków wspomagających terapię trądziku pospolitego, w tym preparaty bę-
dące połączeniem kwasu azelainowego i laktobionowego (są one także przeznaczone dla pacjentów z trądzikiem różowatym).
W niniejszym artykule omówiono zalety takiego połączenia składników aktywnych, ich wpływ na zjawiska patogenetyczne 
w trądziku oraz bezpieczeństwo i objawy niepożądane związane z ich stosowaniem.

Słowa kluczowe: trądzik, pielęgnacja, 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 I ETIOPATOGENEZA TRĄDZIKU POSPOLITEGO

Trądzik pospolity (acne vulgaris) jest przewlekłą, za-
palną chorobą gruczołów łojowych oraz ujść mieszków 
włosowych (tzw. jednostek włosowo-łojowych). Charak-
teryzuje się występowaniem zarówno wykwitów nieza-
palnych (mikrozaskórników, zaskórników zamkniętych 
i otwartych), jak i zapalnych (grudek, krost, torbieli) [1, 2]. 
Dotyczy nawet 80–100% osób pomiędzy 11. a 30. rokiem 
życia. Należy podkreślić, że u ok. 85% pacjentów scho-
rzenie ma przebieg łagodny (trądzik zaskórnikowy lub 
grudkowo-krostkowy o małym nasileniu) [3–5].

Początek choroby stosunkowo rzadko obserwuje 
się u  dzieci poniżej 12. roku życia. Szczyt zapadalności 
przypada na 14.–17. rok życia u kobiet i 16.–19. rok życia 
u  mężczyzn. Wyraźny jest natomiast wzrost liczby pa-
cjentów, u których zmiany trądzikowe utrzymują się na-
dal w wieku dorosłym (dotyczy to nawet do 50% pacjen-
tów) [6–10]. Niemożliwe jest zatem przewidzenie czasu 
trwania trądziku. U większości chorych zmiany mają ten-
dencję do ustępowania po 3–5 latach, lecz u niektórych 
osób mogą się utrzymywać nawet ponad 10 lat [10, 11].

W ostatnim okresie znacznie poszerzyła się nasza wie-
dza dotycząca patogenezy trądziku. Oczywiście nie ne-
guje się, że do podstawowych procesów obserwowanych 
w przebiegu tworzenia się zmian trądzikowych należą:
•	 zwiększona aktywność gruczołów łojowych [12, 13];
•	 nadmierne rogowacenie ujść mieszków włosowych, 

prowadzące do ich zaczopowania i  powstawania mi-
krozaskórników [14, 15];

•	 kolonizacja przewodów gruczołów łojowych przez Pro-
pionibacterium acnes. W pierwszym etapie dochodzi do 
stymulacji receptorów rozpoznających wzorce (pattern 
recognition receptors – PRR): TLR-2 (Toll-like receptor 2), 
TLR-4 (Toll-like receptor 4), CD14 na monocytach i makro-
fagach. Następnie obserwuje się aktywację szlaku NF-κB 
i rozpoczęcie produkcji cytokin: interleukiny (IL)-1α i IL-6. 
Procesy te indukują z kolei rogowacenie ujść jednostek 
włosowo-łojowych. Ponadto dochodzi do wzrostu eks-
presji cząstek adhezyjnych i  rozwoju stanu zapalnego. 
Ostatecznie następuje aktywacja szlaku AP-1 (czynnik 
transkrypcyjny) i syntezy metaloproteinaz [16, 17];

•	 indukcja stanu zapalnego poprzez uruchomioną ka-
skadę cytokin prozapalnych [18].

POŁĄCZENIE KWASU AZELAINOWEGO I LAKTOBIONOWEGO 
– POMOC W TERAPII TRĄDZIKU POSPOLITEGO
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Obecnie uważa się, że wymienione powyżej proce-
sy są końcowym etapem wielu zjawisk układających 
się w sieć wzajemnych powiązań, nie zaś w linearną se-
kwencję zdarzeń.

Wskazanie procesów zapalnych i  immunologicznych 
(jako inicjujących i poprzedzających zaburzenia rogowa-
cenia w  procesie powstawania zaskórników) zmieniło 
wcześniej postulowaną koncepcję patogenezy trądziku, 
według której nadmierne rogowacenie i  łojotok pro-
wadziły do proliferacji bakterii, uszkodzenia mieszka, 
a ostatecznie rozwoju stanu zapalnego.

Obecnie wiadomo, że komórki układu odpornościo-
wego (limfocyty T CD4+ oraz makrofagi) występują w ob- 
rębie jednostki włosowo-łojowej, zanim pojawią się 
uchwytne zaburzenia rogowacenia, a cytokiny prozapal-
ne (takie jak IL-1 i IL-6) mają zdolność stymulacji prolifera-
cji keratynocytów i tworzenia zaskórników [19]. W proce-
sie powstawania stanu zapalnego, według współczesnej 
wiedzy, podstawową rolę odgrywają dwa główne ele-
menty: interakcje między jednostką włosowo-łojową 
a  zasiedlającymi ją mikroorganizmami, w  tym głównie  
P. acnes, oraz sebocyty i produkowany przez nie łój [20].

OBRAZ KLINICZNY I POSTACIE TRĄDZIKU POSPOLITEGO

Wykwity trądzikowe najczęściej lokalizują się na twa-
rzy (99%), następnie na plecach (90%), a rzadziej na klat-
ce piersiowej (78%). U niektórych pacjentów występują 
także na skórze kończyn (głównie na ramionach) oraz 
pośladków [21].

W  zależności od przewagi poszczególnych zmian 
trądzikowych (zaskórników, grudek, krostek, nacieków 
zapalnych) rozróżnia się następujące postacie trądziku 
pospolitego:
•	 zaskórnikowy (acne comedonica),
•	 grudkowo-krostkowy (acne papulo-pustulosa),
•	 ropowiczy (acne phlegmonosa),
•	 bliznowaciejący (acne keloidea).

Spośród rzadziej obserwowanych odmian trądziku na-
leży wymienić trądzik piorunujący (acne fulminans) oraz 
z wydrapania (acne excoriée).

Z kolei w zależności od nasilenia zmian trądzikowych 
trądzik można podzielić na:
•	 łagodny (trądzik zaskórnikowy i łagodne postacie trą-

dziku grudkowo-krostkowego),
•	 średnio nasilony (obejmujący cięższe postacie trądziku 

grudkowo-krostkowego i łagodniejsze, tzn. z obecno-
ścią pojedynczych wykwitów, postacie trądziku ropo-
wiczego) oraz

•	 ciężki – nasilony trądzik ropowiczy [22].
Podział ten jest wykorzystywany w codziennej prak-

tyce dermatologicznej. Okazał się także pomocny przy 
ocenie efektów terapeutycznych.

PRAKTYCZNE, OGÓLNE ZALECENIA DOTYCZĄCE PIELĘGNACJI 
SKÓRY U OSÓB Z TRĄDZIKIEM POSPOLITYM

Pacjenci z  trądzikiem pospolitym mają zazwyczaj 
skórę łojotokową lub mieszaną. Łojotok obserwuje się 

przede wszystkim w  tzw. strefie T (czoło i  centralna 
część twarzy), a  także w obrębie skóry ramion, okolicy 
międzyłopatkowej oraz górnej, przedniej części klatki 
piersiowej. Skóra policzków i  bocznych części twarzy 
często wykazuje natomiast cechy skóry suchej.

Szczególnie dużo problemów stwarza pielęgnacja 
skóry u osób z  trądzikiem i  jednocześnie atopią. Obec-
ność zmian trądzikowych jest wówczas tylko jednym 
problemem, drugim zaś suchość skóry, która jest skłon-
na do podrażnień.

Pielęgnacja skóry u pacjentów z trądzikiem (niezależ-
nie od nasilenia procesu chorobowego) odgrywa istotną 
rolę polegającą głównie na wspomaganiu procesu tera-
peutycznego. W  lekkich postaciach choroby może być 
natomiast postępowaniem wystarczającym do utrzyma-
nia prawidłowego stanu skóry. Należy podkreślić, że:
•	 pielęgnacja skóry u pacjentów z trądzikiem (podobnie 

jak w przypadku preparatów leczniczych) powinna być 
ukierunkowana na cztery podstawowe mechanizmy 
patogenetyczne choroby,

•	 aplikowane dermokosmetyki powinny mieć odpowied-
nio dobrane składniki aktywne, wykazujące działanie:
– �przeciwłojotokowe i  złuszczające (zapobiegające 

tworzeniu się nowych zaskórników, a  także likwi- 
dujące już istniejące),

– �nawilżające, łagodzące oraz stymulujące odnowę ko-
mórkową (zapobiegające wysuszeniu i podrażnieniu 
skóry),

– matujące (zapewniające świeży wygląd skóry) [23].
Spośród najważniejszych elementów pielęgnacji skó-

ry u pacjentów z trądzikiem należy wymienić:
•	 Odpowiednie oczyszczenie skóry

Ma ono na celu usunięcie nadmiaru łoju, złuszczo-
nego naskórka, potu i codziennego makijażu. Na rynku 
dostępnych jest wiele preparatów – płyny micelarne, 
żele, pianki oraz delikatne kostki myjące o kwaśnym pH 
5,0–7,0. Nie zaleca się natomiast stosowania zasado-
wych mydeł oraz toników zawierających alkohol, gdyż 
mogą one podrażniać skórę. Należy pamiętać, że nad-
mierne przesuszenie skóry obserwowane po niektórych 
preparatach oczyszczających może nasilać stan zapalny, 
indukować wzmożoną produkcję łoju i przyczyniając się 
do rogowacenia naskórka, prowadzić do zamykania ujść 
gruczołów łojowych [23].
•	 Zmniejszenie łojotoku

Nadmierna produkcja łoju oraz istotne zmiany w jego 
składzie są (jak omówiono wcześniej) ważnym elementem 
w patogenezie trądziku. Na rynku dostępne są preparaty 
o  różnych formulacjach (kremy, emulsje oraz roztwory), 
zawierające w swym składzie α-hydroksykwasy (alpha hy-
droxy acid – AHA) lub β-hydroksykwasy (beta hydroxy acid 
– BHA). Bardzo dobry efekt przeciwłojotokowy, wygładza-
jący i rozjaśniający można uzyskać na przykład za pomocą 
środków zawierających małe stężenia kwasu azelainowe-
go, glikolowego, salicylowego czy kwasu mlekowego [23].
•	 Nawilżanie skóry

Wbrew pozorom nie tylko skóra sucha, lecz także 
tłusta i  trądzikowa wymaga nawilżenia. Istnieje wiele 
preparatów nawilżających przeznaczonych do skóry trą-
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dzikowej, których skład jest często odzwierciedleniem 
składu naturalnego płaszcza ochronnego skóry. Należy 
jednak pouczyć pacjentów, aby unikali kremów tłustych, 
z dużą ilością substancji zapachowych [24].
•	 Stosowanie środków matujących skórę

Celem ich aplikacji jest zmniejszenie nadmiernego 
połysku, jaki cechuje skórę łojotokową. Środki te, cho-
ciaż pozbawione działania leczniczego i pielęgnacyjnego, 
pozwalają na uzyskanie dobrego efektu kosmetycznego. 
Mogą być stosowane jako podkład pod makijaż. Wy-
bierając tego typu preparaty, należy pamiętać, aby nie 
zawierały składników o działaniu komedogennym i nie 
utrudniały prowadzonej jednocześnie terapii trądziku.

KWAS AZELAINOWY I LAKTOBIONOWY – NOWE POŁĄCZENIE 
POMOCNE W TERAPII TRĄDZIKU POSPOLITEGO

Kwas azelainowy jest kwasem C9-dwukarboksylo-
wym, otrzymywanym z  Pityrosporum ovale. Wykazuje 
wielokierunkowy mechanizm działania:
•	 działa przeciwbakteryjnie (przede wszystkim bakterio-

statycznie) wobec Propionibacterium acnes i Staphylo-
coccus epidermidis [25],

•	 wykazuje właściwości komedolityczne i redukuje licz-
bę zmian niezapalnych [26],

•	 poprzez hamowanie 5α-reduktazy, czyli enzymu kata-
lizującego reakcję przejścia testosteronu do aktywnej 
postaci dihydrotestosteronu, prowadzi do zmniejsze-
nia sebogenezy,

•	 kwas azelainowy działa także odbarwiająco i hamuje 
melanogenezę. Z  tego powodu jest wykorzystywany 
do usuwania przebarwień pozapalnych w  trądziku. 
Przy długotrwałej aplikacji zmniejsza tendencję do 
tworzenia blizn,

•	 oddziałując na granulocyty wielojądrzaste obojętno-
chłonne, wywołuje również efekt przeciwzapalny [27].

Kwas azelainowy jest lekiem drugiego rzutu w łagod-
nych i średnio nasilonych postaciach trądziku grudkowo-
-krostkowego. Dotychczas był wykorzystywany głównie 
w monoterapii, rzadziej w połączeniach z antybiotykami 
i  retinoidami oraz octanem cyproteronu stosowanymi 
ogólnie.

Jego skuteczność porównywana jest z obserwowaną 
po stosowaniu nadtlenku benzoilu, kwasu retinowego 
czy tetracykliny.

Istotną zaletą kwasu azelainowego jest fakt, że zwią-
zek ten (podobnie jak nadtlenek benzoilu) nie wywołu-
je zjawiska antybiotykooporności. W obecnych czasach 
jest to niezmiernie istotne. Badania pokazują bowiem, 
że w  większości krajów Europy antybiotykooporność  
P. acnes już przed rozpoczęciem terapii sięga od 51% 
(Węgry) do 94% (Hiszpania) [28]. Oporność wynika 
z działania selektywnego na bakterie i może się objawiać 
jako brak poprawy lub jedynie niewielkiego stopnia od-
powiedź kliniczna na zastosowane leczenie. Może być 
ona indukowana zarówno przez antybiotyki doustne, 
jak i  miejscowe. Pierwsze mogą prowadzić do rozwoju 
oporności we florze komensalnej wszystkich okolic ciała, 
drugie – do oporności ograniczonej w dużej mierze do 

rejonu skóry poddanego leczeniu [29]. Istnieje możliwość 
transmisji szczepów opornych między pacjentami (np. 
rodzeństwem) oraz pacjentem a  lekarzem [30]. Należy 
także zdawać sobie sprawę z  możliwości przeniesienia 
lekooporności na inne patogeny występujące na skórze 
(zwłaszcza Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus 
aureus czy Streptococcus haemolyticus) [31, 32]. Jedno-
cześnie warto zaznaczyć, że pojawia się coraz większa 
liczba doniesień o  infekcjach spowodowanych przez  
P. acnes, obejmujących zapalenie stawów, wsierdzia, gał-
ki ocznej czy węzłów chłonnych [33].

Kwas azelainowy jest dobrze tolerowany przez pacjen-
tów. Aplikacja preparatów zawierających w swym skła-
dzie kwas azelainowy rzadko skutkuje wystąpieniem ob-
jawów niepożądanych. Znacznie rzadziej na przykład niż 
po nadtlenku benzoilu czy pochodnych kwasu retinowego 
obserwuje się po nim rumień, pieczenie czy podrażnienie 
skóry. Z tego powodu jest bardzo chętnie rekomendowa-
ny do stosowania u pacjentów z trądzikiem i jednocześ- 
nie atopowym zapaleniem skóry.

Kwas laktobionowy (połączenie glukonolaktonu z cu-
krem galaktozą), należący do grupy polihydroksykwasów, 
jest z  kolei otrzymywany w  wyniku utleniania laktozy. 
Ma wszystkie cechy i właściwości charakterystyczne dla 
kwasów AHA, a dodatkowo wykazuje łagodniejsze dzia-
łanie, nie powodując efektów ubocznych w postaci inten-
sywnego złuszczania, pieczenia, szczypania czy zaczer-
wienienia skóry [34].

Podobnie jak inne hydroksykwasy:
•	 reguluje proces złuszczania,
•	 stymuluje fibroblasty do produkcji włókien kolageno-

wych i elastycznych,
•	 wpływa na produkcję glikozaminoglikanów w  skórze 

właściwej [35].
Unikalną cechą (odróżniającą go od tradycyjnych 

kwasów) jest natomiast działanie łagodzące i przeciwza-
palne, za które odpowiedzialna jest dołączona cząstecz-
ka galaktozy. Dodatkowo ma on silne właściwości rege-
nerujące, łagodzące podrażnienia, stany zapalne, a także 
wzmacniające naturalną barierę skóry. Kwas laktobiono-
wy przyspiesza odnowę komórek skóry właściwej i na-
skórka, przez co może być stosowany po zabiegach der-
matologii estetycznej, przede wszystkim po peelingach 
chemicznych, laseroterapii, mezoterapii igłowej, a także 
w redukcji stanu zapalnego i podrażnień. Ze względu na 
swoje właściwości odgrywa także ważną rolę w  pielę-
gnacji skóry z uszkodzeniami posłonecznymi i w  zapo-
bieganiu starzeniu się skóry [36, 37].

Podczas aplikacji preparatów z kwasem laktobiono-
wym (jak zaznaczono powyżej) nie występują typowe 
dla innych hydroksykwasów objawy niepożądane, takie 
jak świąd, pieczenie i zaczerwienienie skóry. Dzięki temu 
mogą być one stosowane nawet u  pacjentów z  trądzi-
kiem pospolitym czy różowatym, u których współistnieje 
atopowe zapalenie skóry [38, 39].

Preparaty z kwasem laktobionowym mogą być apli-
kowane samodzielnie lub też jako uzupełnienie leczenia 
farmakologicznego. Olbrzymią zaletą jest również moż-
liwość ich stosowania w trakcie i po kuracji retinoidami 
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czy steroidami, dzięki czemu zmniejszone zostaną skutki 
uboczne działania wymienionych leków.

Warto zaznaczyć, że kwas laktobionowy nie wykazuje 
działania fototoksycznego, zatem produkty zawierające go 
w swym składzie mogą być stosowane przez cały rok [40].

Podsumowując – kwas laktobionowy wywołuje na-
stępujące korzystne efekty:
•	 zmniejsza grubość warstwy rogowej naskórka,
•	 powoduje znaczny wzrost nawilżenia naskórka,
•	 działa antyoksydacyjnie,
•	 prowadzi do redukcji powierzchniowych zmarszczek,
•	 łagodzi podrażnienia i przyspiesza procesy regeneracji 

skóry,
•	 redukuje zaczerwienienia [37].

Połączenie omawianych powyżej składników aktyw-
nych (tj. kwasu azelainowego i laktobionowego) w do-
stępnych na rynku dermokosmetykach, przeznaczonych 
dla pacjentów z  trądzikiem pospolitym (a  także różo-
watym), wydaje się korzystne pod wieloma względami.

Składniki te:
•	 działają synergistycznie,
•	 wpływają na wszystkie elementy patogenezy trądzi-

ku pospolitego (zmniejszają nadmierne wydzielanie 
sebum, regulują rozwój flory bakteryjnej, działają ke-
ratolitycznie i wywołują efekt przeciwzapalny),

•	 nie powodują oporności bakterii,
•	 redukują przebarwienia,
•	 łagodzą podrażnienia i  poprawiają ogólną kondycję 

i koloryt skóry,
•	 są dobrze tolerowane nawet przez pacjentów o wraż-

liwej, skłonnej do podrażnień skórze czy chorych 
z współistniejącym atopowym zapaleniem skóry,

•	 nie wykazują działania fototoksycznego, mogą zatem 
być aplikowane także w okresie letnim.
Preparaty te mogą być stosowane do codziennej pie-

lęgnacji skóry (aplikuje się je dwa razy dziennie), w celu 
zapobiegania nawrotom zmian trądzikowych lub jako 
wspomaganie miejscowej lub ogólnoustrojowej terapii 
przeciwtrądzikowej. Mogą być aplikowane przez pacjen-
tów o skórze wrażliwej, u których obserwuje się złą tole-
rancję leków miejscowych.

WNIOSKI

U pacjentów z trądzikiem pospolitym, oprócz właści-
wie prowadzonej terapii ogólnej lub miejscowej, istot-
ną rolę odgrywa także odpowiednia pielęgnacja skó-
ry. Wspomaga ona proces leczenia oraz przeciwdziała 
nawrotom zmian trądzikowych. W  lekkich postaciach 
choroby może być postępowaniem wystarczającym do 
utrzymania prawidłowego stanu skóry.

Korzystnym połączeniem składników aktyw-
nych, wykorzystywanym w  dermokosmetykach, które 
w ostatnim okresie pojawiły się na rynku farmaceutycz-
nym, jest kwas azelainowy z kwasem laktobionowym. 
Zapewnia ono oddziaływanie na wszystkie cztery ele-
menty patogenezy trądziku pospolitego. Dodatkowo 
dobra tolerancja tych składników oraz wywoływany 
przez nie efekt polegający na łagodzeniu podrażnień 
umożliwiają ich stosowanie nawet u chorych o wrażli-
wej skórze, z atopowym zapaleniem skóry czy zmianami 
posłonecznymi. Kolejnymi zaletami są także brak wła-
ściwości fototoksycznych dający możliwość ich aplikacji 
w okresie letnim oraz brak indukcji oporności bakterii.
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