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Pielegnacja skory twarzy sktonne)

do tradziku
\_

Tradzik zwykly (tac. Acne vulgaris) jest najczesciej wystepujaca przewle-
kia choroba zapalng gruczoléw lojowo-witosowych. Dane epidemiolo-
giczne wskazuja, ze objawy wystepuja u okoto 80-90% nastolatkéw
(z poczatkiem najczesciej okoto 14 roku zycia), wéréd ktérych ok. 30%
wymaga terapii farmakologicznej. U czesci chorych tradzik zwykty mo-
ze takze utrzymywac¢ sie po zakonczeniu okresu dojrzewania, a najcze-
Sciej dotyczy kobiet, u ktorych wystapity wahania poziomu hormonow
(zwiazane z cyklem menstruacyjnym, cigza, okresem menopauzy lub
stosowaniem doustnej antykoncepcji hormonalnej). Ponadto moze po-
jawi¢ sie de novo na poczatku trzeciej dekady zycia (dotyczy ok. 20%

mezczyzn i 35% kobiet)!'l.

Zmiany skoérne, charakterystyczne dla
tradziku, to wg kolejnosci nasilenia: mikroza-
skorniki, zaskérniki zamkniete | otwarte,
grudki, krostki, cysty, guzki zapalne i pod-
skérne ropne guzy. Wiekszo$¢ zmian poja-
wia sie w obrebie twarzy (jest to zwigzane
z wystepujaca w tej okolicy, szczegdlnie na
czole, zwiekszong iloscig mieszkoéw wioso-
wych dla wioséw typu vellus), ale moga byc
takze obecne na plecach, ramionach, szyi
i klatce piersiowej. Kazda posta¢ tradziku
zwyktego moze mie¢ olbrzymi wplyw na do-
brostan psychiczny pacjentow iich samooce-
ne, a blizny po ustepujacych wykwitach po-
zostawiaja slad po chorobie na cate zyciel'.

Etiologia tradziku zwyktego jest zfozona,
wiele czynnikdw, dziafajac réwnoczesnie
w obrebie skéry, wplywa na pojawianie sie
zmian skérnych: nadmierne rogowacenie
keratynocytéw w okolicy mieszkéw wioso-
wych, inijowana przez androgeny nadpro-

dukgja toju przez gruczoly fojowe, koloniza-
cja foju przez mikroorganizmy Propionibacte-
rium acnes (aktualnie jest postulowana zmia-
na nazwy rodzaju na Cutibacterium) oraz
rozwdj stanu zapalnego!'.

Na opisane powyzej nieprawidiowe me-
chanizmy zachodzace w skérze moga mied
wplyw czynniki genetyczne (szczegdlnie
ciezki tradzik wystepujacy u najblizszych
krewnych) i srodowiskowe, dieta, zaburze-
nia hormonalne (zwiekszony poziom dihy-
drotestosteronu (DHT) w okresie dojrzewa-
nia), stres czy niektore leki. Aktualnie pod-
kresla sie szczegdlnie role przewlektego
stanu zapalnego — pobudzone poprzez akty-
wacje receptorow TLR-2 (Toll-like receptor
2) i TLR-4 (Toll-like receptor 4), sebocyty, ke-
ratynocyty i komorki Langerhansa produkuja
zwiekszong ilo$¢ toju i czynnikdw prozapal-
nych, takich jak cytokiny (IL-1, IL-6, IL-8, IL-
10, IL-12, TNF-a), leukotrieny, prostaglan-
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dyny, peptydazy i neuropeptydy, a caly me-
chanizm jest dodatkowo stymulowany przez
namnazajace sie w obrebie toju bakterie.
Rozwdj stanu zapalnego powoduje zabloko-
wanie ujscia mieszka wilosowego, wskutek
czego 16] i martwe keratynocyty nie moga wy-
dosta¢ sie na powierzchnie skory i pozostaja
uwiezione w mieszku, tworzac zaskomikit' .,
Za poczatek rozwoju tradziku uwaza sie
przemiane prawidtowego mieszka wiosowe-
go w niewidoczng, subkliniczna, prekursoro-
wa zmiang — mikrozaskornik (microcomedo),
ktéra nastepnie moze sie przeksztaici¢
w zmiany niezapalne (zaskérniki) oraz zapal-
ne (grudki, krostki i guzki). Aktualne badania
sugeruja, ze stan zapalny jest pierwszym
czynnikiem prowadzacym do rozwoju mikro-
zaskornika, poprzedza on proces nadmierne-
go rogowacenia keratynocytéw, a skoére,
w ktdrej zachodza wyzej opisane mechani-
zmy, nazywamy skorg sktonng do tradzikut.
Najczesciej wystepujaca odmiang tradzi-
ku jest tradzik tagodny, w ktérym pojawiaja
sie zmiany typu zaskérnikéw, pojedynczych
grudek i krostek. Jest on leczony przede
wszystkim za pomoca regularnego oczy-
szczania twarzy za pomocga tagodnych srod-
kéw oczyszczajacych i nawilzania niekome-
dogennymi dermokosmetykami. Dodatko-
wo stosuje sie szereg dostepnych bez
recepty lekdw, zawierajacych kwas azelaino-
wy (hamujacy rozwdj P.acnes i zmniejszajacy
nadmierne rogowacenie w obrebie mie-
szkdw wiosowych) lub nadtlenek benzoilu
(dziatajacy keratolitycznie i nieznacznie bakte-
riobdjczo). Jezeli pielegnacja i powyzej opisa-
ne tagodne $rodki lecznicze nie sg wystarcza-
jace, powinno wdrozy¢ sie leczenie derma-
tologiczne, w ktérym najczesciej korzystamy
z retinoidéw stosowanych zewnetrznie (zaa-
probowane do miejscowego leczenia tradzi-
ku przez FDA (Federalny Urzad Zywnoéci
i Lekdw) sa: adapalen, tretinoina lub tazaro-
ten) w monoterapii przez okoto 6 tygodni.
W przypadku dalszej niewystarczajacej po-

prawy stanu skéry do stosowanego retinoidu
dodajemy nadtlenek benzoilu, klindamycyne
lub erytromycyne, jako dodatkowa aplikacje
badZ wigczajac preparat zfozony. Retinoidy
stosowane miejscowo dziataja na kilka me-
chanizméw prowadzacych do rozwoju
zmian tradzikowych, zmniejszajac zaréwno
komdrkowsa proliferacje i réznicowanie oraz
zmniejszajac ilos¢ wewnatrzmieszkowych
keratynocytéw, co prowadzi do zahamowa-
nia powstawania nowych zaskérnikéw. Do-
datkowo uwaza sie, ze retinoidy czgsciowo
redukujg stan zapalny w obrebie mieszka
wiosowego poprzez zredukowanie produk-
gji cytokin prozapalnych i zmniejszenie eks-
presji receptoréw Toll-like. Niestety retinoidy
stosowane miejscowo moga powodowac sze-
reg dziatar niepozadanych, takich jak podraz-
nienie, rumien i sucho$¢ skory, ktére pojawia-
ja sie u ok. 50% pacjentdw stosujacych ten ro-
dzaj terapii. Wystepowanie powyzszych
objawdw czesto powoduje, ze pacjenci stosu-
ja leki nieregularnie lub przerywaja terapiel".
Réwnie wazne, jak leczenie obecnych
juz zmian skérnych, staje sie zapobieganie
powstawaniu kolejnych wykwitéw chorobo-
wych. Celem pielegnacji cery tradzikowej jest
niedopuszczenie do wytworzenia sie stanu
zapalnego | nadmiernego rogowacenia kera-
tynocytdw w obrebie mieszka wiosowego,
a tym samym zahamowanie powstawania
nowych mikrozaskérnikéw i zaskornikdw.
Ludzki mieszek wiosowy i gruczot tojowy
sg ze sobg potaczone poprzez przewdd fojo-
wy, ktéry otwiera sie w obrebie mieszka
wlosowego w jego dolnej czesci zwanej lej-
kiem (infundibulum). Dziatanie w obrebie
mieszkdéw wiosowych, majace na celu zaha-
mowanie nadmiernej proliferacji keratynocy-
téw i nadprodukdji foju przez gruczoty tojo-
we, réwnoczesnie powoduje zmniejszenie
kolonizacji bakteriami Propionibacterium ac-
nes i zwigzanym z nig stanem zapalnym mie-
szkdw. Najlepsze rezultaty osiaga sie dziafa-
jac na aktywne, otwarte mieszki wiosowe, za
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pomocg aktywnych skfadnikéw o lipofilnych
wilasciwosciach, ktére fatwiej rozpuszczaja
sie w foju i penetrujg w glab jednostki mie-
szkowo-wiosowe]. Nalezy jednak pamietac,
ze widoczne zmiany skérne obejmujg tylko
niewielka czes¢ obecnych na skérze jedno-
stek mieszkowo-wlosowych — na skérze
czofa i policzkdw jest od 400 do 900 gruczo-
tow tojowych na cm?, a ilo$¢ zmian, ktéra
jest zwykle widoczna na tej powierzchni to
okoto 10. W badaniach przeprowadzonych
przez Cunliffe'a i wsp. wykazano, ze w bio-
psji pobranej w obrebie skéry zdrowe,
u 0séb z cerg skfonng do tradziku, wystepu-
ja liczne mikrozaskémiki, siegajace do 30%
wszystkich ocenianych gruczotéw fojowych.
Warte zapamigtania jest, ze znaczna czes¢
mieszkéw dopiero potencjalnie moze wejs¢
na sciezke opisanych powyzej zmian, prowa-
dzacych do rozwoju aktywnego tradziku. To
wiasnie one s3 celem pielegnacji skéry tradzi-
kowej, ktéra moze wspomoc efekty leczenia
dermatologicznego lub nawet zapobiegac
rozwojowi zmian skérnych w przypadkach
cery skfonnej do tradziku, po zakonczeniu
wczesniejszego leczenia. Jest to bardzo waz-
ne, takze z tego powodu, ze nie jestesmy
w stanie obliczy¢ liczby mikrozaskdrnikow
w czasie badania fizykalnego, mozemy to
zrobi¢ tylko a posteriori, wtedy, gdy ulegna
one przemianie w zaskorniki badz zmiany za-
palnel'*¢l,

Waznym odkryciem dla zrozumienia po-
trzeb pielegnadji i leczenia tradziku, jest takze
fakt, ze jednostki mieszkowo-wiosowe prze-
chodza pewien charakterystyczny dla siebie
cykl, ktoéry trwa od kilku dni do kilku tygodni.
Klinicznie, czas ustepowania zaskérnikdw za-
mknietych (whiteheads) wynosi $rednio 12
dni, a zaskérnikéw zamknietych (blackheads)
pomiedzy 2-6 tygodni, a tylko niewielka ich
czg$¢ staje sie zmianami zapalnymi. Dodat-
kowo, w przypadku zmian subklinicznych,
kiedy biopsje skéry nie wykazujg jeszcze roz-
winietych mikrozaskérnikéw i hiperkeratyni-
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zagji przewodu mieszkowego, stwierdza sie
juz nadmierng koncentracje komdrek stanu
zapalnego (komaorki CD3 i CD4 oraz makro-
fagi) dookota mieszka. Prawdopodobnie jest
to pierwszy etap powstawania zmiany tradzi-
kowej (mikrozaskérnika), ktdry potencjalnie
moze zosta¢ zahamowany za pomocg $rod-
kéw o dziataniu przeciwbakteryjnym. Ko-
nieczne jest takze poszukiwanie innych
substancji, ktére mogtyby wptywal na
opdznienie lub zahamowanie przejscia pra-
widtowego gruczotu tojowego w cykl
zmian prowadzacych do rozwoju zmiany
tradzikowejtl.

Do tej pory opisano wiele potencjalnych
czynnikdw, ktére moga odgrywac role w po-
czatkowym etapie powstawania mikroza-
skérnikéw z prawidtowo funcjonujacych gru-
czotéw tojowych (comedone switch). Powo-
dujag one przebudowe S$ciany mieszka
wlosowego, szczegdlnie w okolicy ujécia
przewodu gruczolu fojowego (isthmus), po-
przez wptyw na hiperproliferacje keratynoc-
téw. W tym rejonie znajduja sie¢ komorki
progenitorowe gruczotu tojowego (LRIG-1),
ktore moga przeksztalci¢ sie zardwno w ko-
morki typu naskérkowego, jak i w sebocyty,
co wyjasnia typowy histopatologiczny obraz
zmian tradzikowych — ,im wiecej zaskérni-
kéw, tym mniej dojrzatych sebocytéw”.

Czynnikami wptywajacymi na komorki
LRIG-1 i ich transformacje w kierunku ko-
morek epitelialnych sa: lipidy o dziafaniu ko-
medogennym obecne w tfoju, zwiekszona
podatno$¢ na wptyw androgendw, miejsco-
wy niedobdr witaminy A, zaburzenie miej-
scowego wydzielania cytokin, czy tez silna
i diugotrwata aktywacja sciezki receptora we-
glowodoru arylu (aryl hydrocarbon receptor —
AhR) przez tetrachlorodibenzodiaksyny. Za-
burzenia skfadu toju — nie tylko jego zwigk-
szone wydzielanie, takze wplywaja na pato-
geneze tradziku. U pacjentéw z tradzikiem
stwierdzono obnizony poziom kwasu linolo-
wego i witaminy E, obecnos¢ lipoperoksydaz



oraz peroksydacje skwalenu. Zaréwno lipo-
peroksydazy, jak i jednonasycone kwasy tfu-
szczowe (MUFA — monounsaturated fatty
acids) moga indukowac nadmierng prolifera-
ce i réznicowanie keratynocytow, a same
peroksydazy zwiekszaja wydzielanie proza-
palnych cytokin i aktywuja receptory PPAR
(peroxisome proliferator-activated receptors).
Najwazniejszym czynnikiem wptywajacym
na kierunek réznicowania komorek LRIG-|
wydaje sie by¢ jednak kolonizacja bakteriami
Propionibacterium acnes, poniewaz moga
one wplywac zarbwno na zwiekszenie wy-
dzielania komedogennych lipidéw, jak i ini-
cjowac kaskade stanu zapalnego®?.

W jaki sposéb mozemy zahamowad pro-
ces przemiany prawidtowo funkcjonujacego
gruczotu fojowego w mikrozaskérnik?
Przede wszystkim potrzebujemy czynnikéw,
ktore wptyna na kontrole populacji P.acnes
w obrebie jednostki mieszkowo-tojowe;.
Najtatwiej osiggnad to za pomocg zmniejsze-
nia produkcji foju, ktéry jest pozywka dla
bakterii. Efekt ten mozemy osiagna¢ oczywi-
scie za pomocg terapii doustnymi retinoida-
mi, ale jest ona stosowana w przypadku ciez-
szych postaci tradziku. W przypadku leczenia
skéry z tendencjg do nadmiernego fojotoku,
szukamy $rodkéw  dziafajacych miejscowo,
redukujacych wydzielanie toju oraz wykorzy-
stujemy substancje odkazajace, antybiotyki
i retinoidy. Ostatnie z wymienionych, retino-
idy, wykazujg bardzo dobry efekt terapeu-
tyczny m.in. za pomoca wptywu na komorki
LRIG-1, indukujac ich przemiane w kierunku
sebocytéw. Wezesne rozpoczecie odpowie-
dniej pielegnacji i leczenia zmniejsza mozli-
wos¢ rozwoju wiekszej ilosci zaskdrnikdw
i zmian zapalnych, zapobiega powstawaniu
blizn, poprawia ogdlny wyglad skory
i zmniejsza wptyw choroby na dobre samo-
poczucie pacjenta®”.

W domowej pielegnacji skory skfonnej
do tradziku zaleca sie trdjstopniowa piele-
gnacje dermokosmetykami, wykonywana

dwukrotnie w ciggu dnia (rano i wieczorem).
Pielegnacja skfada sie z oczyszczania (krok 1),
tonizowania skory (krok 2) oraz uzycia der-
mokosmetyku do skéry tradzikowej (krok 3).
Kazdy etap powinien zosta¢ prawidtowo wy-
konany, aby zachowac jak najwieksza sku-
teczno$¢  stosowanych substancji.  Krok
pierwszy: nalezy zwilzy¢ skére za pomoca
letniej wody, a nastepnie za pomoca opu-
szek palcéw, delikatnie i réwnomiernie
wmasowywac niewielkg ilos¢ srodka do de-
makijazu w obrebie catej twarzy przez okoto
30-60 sekund. Po wykonaniu cafej procedu-
ry nalezy zmy¢ $rodek oczyszczajacy za po-
mocg cieptej wody i delikatnie osuszy¢ skére.
Krok drugi: rownomiernie przetrze¢ calg
twarz zwilzonym za pomoca tonika gazi-
kiem, nie sptukiwac i nie osusza¢ (nalezy po-
czeka¢ az nafozony kosmetyk wyschnie).
Krok trzeci: natozy¢ dermokosmetyk w ilosci
od | do 2 objetosci zblizonej do ziarna gro-
chu i réwnomiernie rozprowadzi¢ po cafej
twarzy, nie sptukiwac, poczekac az kosmetyk
sie wchfonie. Jezeli w trakcie stosowania po-
wyzszego schematu pojawi sie nadmierne
wysuszenie skory lub rumien, zaleca sie do-
datkowe uzycie srodkdw o dziataniu nawilza-
jacym, po wykonaniu trzeciego kroku piele-
gnadgji. Oczywiscie, jezeli pacjent narazony jest
na zwiekszong ekspozycje na promieniowanie
ultrafioletowe, zaleca sie dodatkowe uzycie po
trzecim kroku kremu z fitrem p/UV, zaréwno
bez, jak i po aplikacji substancji nawilzajacej”.
Dermokosmetyki do skéry skionnej do
tradziku zawierajg szereg substancji modyfi-
kujacych nieprawidiowe procesy w obrebie
skéry, wptywajacych m.in. na stabilizacje mi-
krobiomu, zmniejszenie produkdji toju, dzia-
tajacych komedolitycznie, czy wptywajacych
na jakosciowy skfad lipidéw wydzielanych
przez gruczot tojowy. Ostatnio zwrdcono
takze uwage na poszukiwanie substancji mo-
gacych dodatkowo modyfikowad przemiane
prawidiowej jednostki mieszkowo-tojowe;
w mikrozaskornik (comedone switch). W naj-
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nowszych badaniach przeprowadzonych in
vitro oraz in vivo wykazano wplyw wyciagu
z oleju ostropestu plamistego (Silybum maria-
num) na zahamowanie tego procesu. Stwier-
dzono, ze w trakcie pielegnacji skory za po-
moca dermokosmetyku zawierajacego wy-
ciag z ostropestu, zwieksza sie poziom
keratyn wewnatrzmieszkowych (szczegdlnie
K75), co réwnoczesnie koreluje ze zmniej-
szeniem catkowite] liczby mikrozaskérnikéw
oraz stalym zmniejszaniem sie ilosci zmian
zapalnych. Potwierdzono takze, ze stosowa-
nie dermokosmetyku zawierajacego te sub-
stancje, moze doprowadzi¢ do odwrdcenia
procesu powstawania mikrozaskérnikdw
i ponownej stabilizacji proceséw zachodza-
cych w obrebie mieszka (comedone reverse)®.

Wihasciwe leczenie skéry skfonnej do tra-
dziku, szczegdlnie w przypadku pojawienia
sie duzej ilosci zmian zapalnych w postaci
grudek, krostek czy guzkdw, jest niezastapio-
ne i nie powinno by¢ opdzniane w czasie.
Ale réwnoczednie nalezy pamietad o wiasci-
wych nawykach pielegnacyjnych, ktére po-
mogg przebyc¢ leczenie dermatologiczne
z jak najmniejszg iloscia zwiazanych z nim
dzialan niepozadanych, a takze wydtuzy¢
efekt terapii po jej zakonczeniu. Wdrozenie
prawidiowe] pielegnacji skéry skionnej do
tradziku u czesci pacjentéw powoduje za-
uwazalng poprawe wygladu skory juz po 2
tygodniach jej stosowania, natomiast po 6 ty-
godniach poprawa ta jest obserwowana
u okoto 90% oséb. Zmniejszenie liczby mi-
krozaskérnikéw jest kluczowym celem no-
woczesne] pielegnacji, poniewaz unormo-
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wanie proceséw zachodzacych w obrebie
jednostek mieszkowo-tojowych zapobiega
powstawaniu zapalnych zmian tradzikowych.
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