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Wptyw emolientow na
poprawe stanu skory dotkniete
schorzeniami dermatologicznymi

Jedna z czestszych patologii skory jest sucha skéra — kseroza (z gr. xero
— suchy, osis — choroba). Jest to dermatoza o charakterze nawracajacym.
Problem moze dotyczy¢ catego ciala, ale najczesciej wystepuje na dto-
niach, stopach, kolanach, tokciach i twarzy, poniewaz te obszary sa naj-
bardziej eksponowane na dziatanie czynnikéw draznigcych. Ma to miej-
sce zwlaszcza w przypadku kontaktowego zapalenia skory.

Detergenty i inne $rodki moga wywoty-
wad zmiany na skérze calego ciata, najcze-
Sciej jednak narazone sg dtonie, okolice stop
i golenie. Dolegliwosci zwigzane z sucha
skdéra sg procesem przewlektym, o réznej
dynamice, zaleznej od czynnikdw zaostrzaja-
cych i profilaktyki tego stanu. W poczatko-
wym okresie suchos¢ skéry jest odczuwana
przez pacjenta w niewielkim stopniu. W mia-
re postepowania procesu pojawiajg sie zmia-
ny rumieniowe ze zfuszczaniem oraz $wiad.
W przypadku braku lub nieskutecznej inter-
wengji terapeutycznej, bariera naskérkowa
moze ulec dalszemu uszkodzeniu, czemu
towarzyszy silny swiad!",

Istnieje wiele przyczyn suchej skory oraz
czynnikéw modyfikujacych i zaostrzajacych
przebieg schorzenia. Funkcjonowanie skory
jako bariery chroniacej ciato przed wptywem
srodowiska zewnetrznego zalezne jest
w znacznym stopniu od funkcjonowania war-

stwy rogowej i stanu uwodnienia skory wia-
sciwej. Sama skdra chroniona jest przez pro-
dukowany przez siebie film hydrolipidowy —
stanowigcy naturalng warstwe ochronng. Po-
czatkiem proceséw patologicznych jest za-
zwyczaj pozbawienie skéry tej lipidowej po-
wioki ochronnej wskutek niedoboru lipi-
déwPl Dzieje sie to w wyniku dziatania czyn-
nikow szkodliwych: zaréwno zewnetrznych
(gléwnie czynniki Srodowiskowe i niewfasciwa
pielegnacja skory), jak i wewnetrznych (np.
przyjmowane leki), a takze w niektérych cho-
robach przewlektych z wystepowaniem zabu-
rzonej struktury warstwy rogowej (np.: fu-
szczyca czy atopowe zapalenie skory)'? 67,
W chorobach skéry, w ktdrych stwierdza
sie zaburzenia struktury warstwy rogowej
nastepuje wzrost: produkgji cytokin zapal-
nych, pH skory, aktywnosci enzymatycznej
proteaz w naskérku oraz aktywacja immuno-
logiczna keratynocytéw i zwiazany z tymi



czynnikami stan zapalny. Nacieki komorko-
we maja takze wplyw na aktywacje recepto-
réw $wigdowych. Procesy te wtdrnie pogte-
biaja uszkodzenie bariery naskérkowej, pro-
wadzac do zjawiska ,btednego kota” i nalezy
je przerwacd przez terapie odbudowujaca ba-
riere naskorkowal™!'l.

Czynniki zewnetrzne powoduja ostabie-
nie czynnosci naturalnej bariery skérnej, po-
wodujac zwiekszenie utraty wody przez
skére. Przerwanie bariery naskérkowej spo-
wodowane zmywaniem istotnych dla niej li-
pidéw uniemozliwia jej prawidfowe funkcjo-
nowaniel’. Czynniki $rodowiskowe, ktére
moga nasila¢ sucho$¢ skéry to niekorzystne
warunki klimatyczne (takie jak gorace, zimne
i suche powietrze) oraz promieniowanie
UV. Zmiany stymulowane czynnikami $ro-
dowiskowymi maja wtedy charakter sezono-
wy. Promienie UV, poprzez generowanie
produkcji wolnych rodnikéw w skérze,
wplywaja na rozwdj suchej skory. Waznym
zagadnieniem jest ekspozycja na promienio-
wanie sfoneczne. Wskazanym jest unikanie
nadmiernej ekspozycji oraz stosowanie pre-
paratéw ochronnycht'*2,

Stosowanie niewtasciwych schematéw
pielegnacji skory z silnie dziatajacymi $rodka-
mi do mycia (takimi jak wysuszajace mydta)
pozbawia skére jej naturalnych lipidéw
ochronnych. Zbyt czegste mycie lub diugie
i gorace kapiele usuwajg lipidy skornej barie-
ry ochronnej. Zalecenia dotyczace mycia zo-
staly zawarte w konsensusie leczenia atopo-
wego zapalenia skéry, w ktorym suchosé
skéry jest jednym z gtdwnych kryteriéw roz-
poznanial'®'",

Wraz ze starzeniem sie organizmu
zmniejsza sie liczba gruczotdw tojowych
i potowych w skérze, z nastepczym spad-
kiem zdolnosci skéry do wytwarzania
ochronnego filmu lipidowego. Obnizeniu
ulega réwniez zawarto$¢ wody w skorze.
Poziom uwodnienia skéry i wytwarzanie
filmu lipidowego zalezne s3 od czynnikow

genetycznych i poziomu hormondw, zwia-
szcza estrogendw i testosteronu. Jest to
szczegdlnie zauwazalne w okresie postme-
nopauzalnym, gdy nastepuje spadek produk-
¢ji estrogendw z nastepczym spadkiem uwo-
dnienia skéry!t,

Sucha skéra moze byc takze skutkiem
ubocznym farmakoterapii. Dziafania takie
posiadaja leki moczopedne, niektdre anty-
biotyki i doustne leki przeciwtradzikowe®,

W wigkszosci przypadkdw suchosc skéry
jest dolegliwoscia przemijajaca. Zazwyczaj
poprawa stanu klinicznego nastepuje po
zmianie nawykow pielegnacyjnych. Regular-
na pielegnacja, wedtug wiasciwego schematu
pielegnadji, jest wskazana nawet w przypad-
ku widocznej poprawy. Wymaga takze sy-
stematycznosci. Nalezy przestrzegac ustalo-
nego schematu pielegnadji i stosowac pro-
dukty dla skéry suchej. Nie mozna takze za-
pominaé, ze w procesie terapeutycznym
niezwykle istotna jest odpowiednio prowa-
dzona edukacja pacjenta'?.

W przypadku suchosci skéry nieustepu-
jacej po wdrozeniu postepowania pielegna-
cyjnego, poza edukacja pacjentéw w zakre-
sie stylu zycia, konieczna jest interwencja
medyczna w postaci emolientowej terapii
miejscowej. Terapia taka jest diugotermino-
wa, a jej podstawe stanowi leczenie miej-
scowe za pomocag dermokosmetykéw. Sa
to ztozone preparaty dostepne w obrocie
farmaceutycznym.

Emolienty to preparaty do stosowania
zewnetrznego o wiasciwosciach nawilzaja-
cych, natfuszczajgcych i uelastyczniajgcych
skore. Ich gtéwnym zadaniem jest odbudo-
wa uszkodzonej bariery naskérkowej
i przywrdcenie jej funkeji. Efekt ten jest osia-
gany przy udziale réznych mechanizméw:
efektu okluzji, wigzania i utrzymywania wo-
dy w obrebie warstwy rogowej oraz przez
dostarczanie skfadnikow lipidowych czy
biatkowych, ktérych brakuje w zmienionej
chorobowo warstwie rogowej. Korcowym



efektem dziatania emolientéw jest redukcja
stanu zapalnego, $wiadu oraz poprawa
wygladu skory!. Sg one zasadniczym ele-
mentem terapii wielu chordb zapalnych
skory, przebiegajacych z uszkodzeniem ba-
riery naskérkowe'* %,

Wiekszos¢ emolientéw zawiera kilka
skfadnikéw o odmiennych mechanizmach
dziafania. Pozwala to na uzyskanie wigkszej
skutecznosci leczniczej. Preparaty te wyste-
puja w postaci emulsji wodno-olejowych,
zlozonych w przewazajacej masie z wody,
kilkuprocentowej mieszaniny substancji
czynnych i koniecznych do uzyskania emulsji
emulgatordw, a takze konserwantéw i prze-
ciwutleniaczy. Pozostawiajg one na skérze
ochronny film, chroniac ja przed czynnikami
zewnetrznymi | zapobiegajac przeznaskoér-
kowej utracie wody (TEWL). Przy skérze
zmienionej chorobowo nalezy aplikowac
preparaty nawilzajace tak czesto, jak to moz-
liwe. Zwiagzane jest to z tym, ze maksymalny
efekt dziatania emolientow wystepuje w cia-
gu 0,5-1 godziny po aplikacji i utrzymuje sie
od 4 do 6 godzin®'*'4,

Cenng grupe sktadnikéw emolientow
stanowig humektanty — zwigzki silnie higro-
skopijne, trwale wigzace wode i utrzymujace
ja w obrebie warstwy rogowe]. Do tej grupy
zalicza sie miedzy innymi: kwas hialuronowy,
mocznik, glicerol, aminokwasy, hydroksy-
kwasy, mleczany i glikole. Mocznik jest natu-
ralnym sktadnikiem warstwy rogowej, stano-
wi 7% jej masy i wystepuje w niej w postaci
naturalnego czynnika nawilzajgcego NMF
(Natural Moisturising Factor). Najnizsze zale-
cane stezenie mocznika w emolientach, na-
wet dla lekko suchej skéry, powinno wyno-
si¢ 5%. Bardzo sucha skéra na ogdt wymaga
wyzszego stezenia mocznika i innych czynni-
kéw nawilzajgcychtz=!012:13,

Wsrdd  najezesciej wykorzystywanych
skfadnikéw do nawilzania skéry znajduja sie
alkohole wielowodorotlenowe, ktére powo-
duja diugotrwaly efekt ograniczenia TEWL

poprzez ich wiasciwosci okluzyjne i zwieksza-
jace integralnos¢ bariery naskérkowei !,

Beta-glukan jako emolient ma wiasciwo-
Sci silnie nawilzajace, dtugo utrzymujac wil-
go¢ w skdrze oraz tworzac na niej ochronny
film. Dodatkowo posiada dziatanie antybak-
teryjne i przeciwzapalne oraz chroni przed
promieniowaniem ultrafioletowym, wptywa-
jac prewencyjnie na postoneczne uszkodze-
nie skéry. W skdrze wspomaga on gojenie
urazdw i podraznien, redukuje rumien,
zwieksza nawilzenie i elastycznos¢, aktywuje
synteze kolagenu, stymuluje ukfad immuno-
logiczny, wspomaga regeneracje uszkodzo-
nej bariery skérnej i stymuluje produkgje ko-
lagenu, a poprzez ten mechanizm dziafa
przeciwstarzeniowo!' ",

Wymienione wtasciwosci beta-glukanu,
w tym przede wszystkim przeciwzapalne,
pozwalajg na zastosowanie go w atopowym
zapaleniu, leczeniu wspomagajacym w tu-
szczycy oraz innych przewlektych zapalnych
chorobach skory. Jest to szeroko przebada-
ny skladnik o dobrym profilu bezpieczen-
stwa, dlatego tez moze by¢ zalecany takze
U 0sOb z tzw. skdrg wrazliwg!"" .,

Coraz czesciej podkresla sie role emo-
lientdw w redukcji biofimu tworzonego
przez bakterie patogenne, takie jak Staphy-
lococcus aureus. Terapia profilaktyczna ato-
powego zapalenia skory powinna wybior-
czo redukowac patologiczny biofilm bakte-
ryjny, sprzyjajac rozwojowi fizjologiczne;
mikroflory skéry. Naturalnie wystepujaca
substancja hamujaca tworzenie biofilmu
bakteryjnego jest ksylitol. Sktadnik ten jest
pochodna ksylozy, ktéra znajduje sie w nie-
ktérych owocach, warzywach czy grzy-
bach. Wazna wiasciwoscia ksylitolu jest ha-
mowanie wzrostu Candida albicans, a takze
niektérych bakterii. Wykazano, ze redukuje
tworzenie sie biofilmu Staphylococcus aureus
poprzez uniemozliwienie powstawania gli-
kokaliksu. Wedtug najnowszych doniesien
ksylitol moze by¢ stosowany jako humek-



tant dzieki temu, ze powoduje zwiekszenie
ekspresji filagryny!>*'=,

Skfadnik ten ma znaczenie w ogranicze-
niu stanu zapalnego przez redukcje chemo-
taksji granulocytéw i limfocytéw oraz zmniej-
szenie ekspresji cytokin prozapalnych. Ksyli-
tol, jako sktadnik emolientdéw, zmniejsza
przeznaskérkowa utrate wody, zwigksza za-
wartos¢ wody w naskérku, a efekt ten jest
podobny do dziatania mocznika®*!,

W sktad emolientéw wchodzg miedzy
innymi suplementy filmu hydrolipidowego,
ktére zastepuja brakujace lipidy naskérka.
Stosowane sa triglicerydy, ceramidy, chole-
sterol, woski oraz biooleje o wysokiej zawar-
todci niezbednych nienasyconych kwasow
tluszczowych. Do hydrofobowych skfadni-
kéw o dziafaniu okluzyjnym naleza: oleje mi-
neralne (np. olej parafinowy), woski oraz
wazelina. Ta ostatnia moze przyspieszac bio-
synteze lipidéw dzieki jej mozliwosci przeni-
kania w glab naskoérka do rezerwuaru lipidow
miedzykomorkowych. Na uwage zastuguje
jej silne dziafanie okluzyjne w pordwnaniu
Z innymi substancjami olejowymit'¢>7,

Cenne wiasciwosci pielegnacyjne dla
skéry zmienionej chorobowo maja réwniez
olej makadamia oraz masto karite. Nienasyco-
ne kwasy tluszczowe zawarte w masle karite
biorg udziat w syntezie lipidéw warstwy rogo-
wej naskérka i uszczelniajg bariere lipidowa,
co jest szczegdlnie wazne przy pielegnadii
skoéry suchej i atopowej. Bardzo czesto wyko-
rzystywane sg rowniez substancje o aktywno-
Sci przeciwzapalnej, m.in. wyciag z korzenia
lukrecji, owsa zwyczajnego czy aloesu.

Wiele nowoczesnych preparatow dla
skéry z atopowym zapaleniem skory nie za-
wiera tradycyjnych emulgatoréw, wykorzy-
stuje zamiast nich fosfolipidy, liporoteiny oraz
systemy DMS (derma-membrane-structure).
Osoby cierpigce na atopowe zapalenie skory
maja zaburzong przemiane kwasu linoleno-
wego do metabolitéw wykazujacych dziafa-
nie przeciwzapalne. Suplementacja kwasu

gamma-linolenowego przez okres 3 miesig-
¢y zmniejsza sucho$¢ skory, tagodzi podraz-
nienia i uczucie $wigdut®”'"',

Emolienty wykorzystuje sie w leczeniu
wielu chordb skory takich jak: atopowe zapa-
lenie skory, tuszczyca, zaburzenia rogowace-
nia, wyprysk przewlekty czy choroby $wiado-
we (cukrzyca, niewydolnos¢ nerek i watro-
by). Emolienty stosowane sg przede wszyst-
kim razem z przeciwzapalnym leczeniem
miejscowym — kortykosteroidami lub inhibi-
torami kalcyneuryny. Jest kilka mozliwych
schematdéw prowadzenia leczenia: terapia
ciagla, przerywana lub proaktywnal>®'"!%23,

Najbardziej ugruntowang pozycje emo-
lienty majg w leczeniu atopowego zapalenia
skory. Wydaje sie, ze AZS jest przede wszy-
stkim chorobg spowodowang genetycznie
uwarunkowanym defektem bariery naskor-
kowej, migdzy innymi poprzez mutacje
w genie filagryny?”. Dzieki terapii emoliento-
wej mozliwa jest redukcja podstawowego
objawu AZS, jakim jest sucho$¢ skory oraz
zapobieganie zaostrzeniom choroby. Emo-
lienty mozna stosowaé w monoterapii jako
skuteczng metode lecznicza w AZS o nie-
wielkim nasileniu i w terapii podtrzymujacej
lub jako uzupetnienie bardziej intensywnego
leczenia ciezszych postaci tej choroby®'*31,

Wedlug zalecen gremidw eksperckich,
w tym Panelu Ekspertéw Polskiego Towa-
rzystwa Dermatologicznego i Polskiego To-
warzystwa Alergologicznego, steroidy s3 le-
kami pierwszego wyboru w leczeniu zao-
strzer atopowego zapalenia skéry!™®. Nie-
wiasciwe ich stosowanie moze prowadzi¢
do miejscowych objawdw niepozadanych.
W przypadku stosowania steroidéw na duze
powierzchnie skéry nalezy liczy¢ sie z wchta-
nianiem leku do krwiobiegu i potencjalnym
dziataniem ogdlnym. Prawidiowe stosowa-
nie glikokortykosteroidéw nie prowadzi jed-
nak do takich nastepstwf”.

Glikokortykosteroidy miejscowe w po-
staci kremu lub masdci stosuje sie tylko na



miejsca zmienione chorobowo. Zawsze na-
lezy je stosowac razem z emolientami w te-
rapii naprzemiennej czy przerywanej. Miej-
scowe glikokortykosteroidy powinny by¢
uzywane do czasu ustgpienia stanu zapalne-
go skory. Pdzniej stosuje sie same emolienty
do czasu nastepnego zaostrzenia — wtedy
ponownie nalezy zastosowac leczenie gilko-
kortykosteroidami®**.. U pacjentéw z na-
wracajacymi zmianami w tych samych miej-
scach (po opanowaniu stanu zapalnego
skéry) nalezy steroidy stosowac nadal w spe-
cjalnej terapii, stosujac je na miejsca z czgsty-
mi nawrotami zmian skérnych. Terapia ta
polega na naprzemiennym uzywaniu gliko-
kortykosteroidéw lub inhibitorow kalcyneu-
ryny z emolientamit*¢,

Prawidlowo prowadzona terapia emo-
lientowa pozwala na znaczng redukcje dawek
lekéw przeciwzapalnych. Terapia przerywa-
na czy proaktywna daje zadowalajacy efekt
Kliniczny przy réwnoczesnym zwiekszeniu
bezpieczenstwa leczenia. W tej terapii aplika-
qja leku ma miejsce codziennie przez 3 dni,
a przez kolejne 3 dni stosuje sie emolient.
Ewentualnie aplikacja glikokortykosteroidéw
lub inhibitoréw kalcyneuryny odbywa sie co
drugi dzien lub w weekend, a w pozostale
dni uzywane sg jedynie emolienty®**,

Terapia naprzemienna, dajgc podobna
skuteczno$¢ jak terapia ciagta, powoduje
zmniejszenie catkowitej dawki glikokortyko-
steroidu oraz redukcje objawdw niepozada-
nych. Mozliwos¢ naprzemiennego stosowa-
nia glikokortykosteroidu i emolientu wynika
z faktu, ze przy aplikacji leku jego znaczna
czes¢ pozostaje w przestrzeniach migdzyko-
morkowych. Zaaplikowany emolient wiaze
lek zmagazynowany w przestrzeniach mie-
dzy komédrkami i umozliwia jego transport
do ich wnetrza®*],

Miejscowa glikokortykosteroidoterapia
jest podstawowa metoda lecznicza w wielu
chorobach skéry, m.in. wszystkich rodza-
jach wyprysku. Przy odpowiedniej aplikacji

jest to metoda zawsze bezpieczna. Istnieje
wiele preparatow glikokortykosteroido-
wych o réznych wiasciwosciach fizykoche-
micznych, glebokosci penetracji i sile dziata-
nia. Istotng rdéznica jest réwniez rodzaj za-
stosowanego podioza. Podtoza wptywaja
na poprawe tolerancji preparatéw glikokor-
tykosteroidowych oraz na ich wifasciwosci
kosmetyczne, nawilzajg i nattuszczajg skére.
Wplywajg réwniez na odbudowe filmu hy-
drolipidowego i uszczelnienie bariery na-
skorkowejP?,

Istotg procesu chorobowego w fuszczy-
cy jest stan zapalny charakteryzujacy sie
zwiekszong proliferacjg naskérka. Nastepuje
nadmierna liczba podziatéw keratynocytéw
w warstwie podstawnej naskdrka oraz przy-
spieszony i nieprawidtowy cykl ich dojrzewa-
nia. Pierwszym etapem pielegnacji skory
z tuszczycy jest usuniecie tuski za pomoca
preparatow keratolitycznych zawierajacych
kwas salicylowy®®¥, Pozostale preparaty ke-
ratolityczne to: alfa-hydroksykwasy, np. kwas
glikolowy, cytrynowy, mlekowy oraz mocz-
nik (w stezeniach 5-10% ma dziatanie nawil-
zajace, a zluszczajace w stezeniach powyzej
10%). Na tak przygotowana skére aplikuje
sie preparaty hamujace nadmierng prolifera-
cje komodrek naskoérka (cygnolina, glikokorty-
kosteroidy, pochodne witaminy D3, po-
chodne kwasu witaminy A, dziegcie), ktore
hamuja proliferacje keratynocytéw i groma-
dzenie komdrek zapalnych oraz stymulujg
prawidiowa keratynizacje®*”. W przypadku
zmian zlokalizowanych na skérze twarzy,
okolicach pachowych i pachwinowych zale-
cane jest stosowanie tzw. lekdw immuno-
modulujacych (np. pimekrolimus krem %,
takrolimus mas¢ O, | %),

Stosowanie emolientéw i miejscowych
glikokortykosteroidéw stanowi obecnie pod-
stawe leczenia tuszczycy. GKS oddziatujg na
dwie sktadowe procesu tuszczycowego: hi-
perproliferacje i stan zapalny. Pielegnacja
skéry pacjenta z fuszczyca jest procesem dtu-



gotrwalym i wymagajacym systematycznosci.
Stosowanie miejscowych preparatow steroi-
dowych wraz z preparatami natfuszczajacymi
oraz odpowiednig pielegnacja skraca czas le-
czenia i zmniejsza, towarzyszacy takze zmia-
nom tuszczycowym, swiad. Prawidfowa pie-
legnacja skory pacjentdw z tuszczyca ma du-
zy wptyw na skuteczno$¢ stosowane] terapii
miejscowe] oraz utrzymanie efektéw zasto-
sowanego leczenia. Coraz czesciej, ze
wzgledu na skutki uboczne GKS, stosuje sie
terapie przerywang takze w tuszczycy, apli-
kujac naprzemiennie GKS z substancjami
obojetnymi®",

Stosowane sg takze opatrunki okluzyjne
wspomagajace dzialanie zastosowanego leku
lub dermokosmetyku oraz zwiekszajace ab-
sorpcje stosowanych miejscowo prepara-
téw. Klasyczna okluzja przy uzyciu materiatu
nieprzepuszczalnego zwigksza przenikanie
leku nawet | 0-krotnie. Nierzadko jednak ta-
ki zabieg wywotuje podraznienia, dlatego na
rynku pielegnacji dermatologicznej pojawity
sie hydrokoloidowe opatrunki okluzyjne,
ktére pozwalaja na pozostawienie ich na
skérze nawet przez 2 dni i powtdrzenie za-
biegu po kilku dniach przerwy. Dzieki takiej
pielegnacji istnieje mozliwo$¢ stosowania
sfabszych glikokortykosteroidow i zuzycia
mniej ilosci preparatu. Ten schemat zabiego-
wy jest poréwnywalny z codzienng aplikacja
silnych GKS bez okluzji®®.

W wielu krajach powszechnie stosuje sie
metode bandazowania skéry wilgotnymi
oktadami (wet-wrap dressings) po wczesniej-
szej aplikacji emolientu lub leku przeciwza-
palnego. Ta chtodzaca metoda znajduje za-
stosowanie szczegdlnie w ostrych stanach
zapalnych i erytrodemii (zaréwno w przebie-
gu AZS, jak i tuszczycy) ze wzgledu na efekt
przeciwzapalny i przeciwéwigdowyF™,

W leczeniu AZS i fuszczycy powinny by¢
stosowane szczegdlnie emolienty niezawie-
rajace substancji zapachowych, konserwan-
téw oraz barwnikdw, poniewaz mogg one

podrazni¢ skére lub wywotywacd reakcje
alergiczne.

Stosowanie emolientéw stanowi istotny
element terapii dermatologicznej o znacze-
niu poréwnywalnym z innymi rodzajami le-
czenia specjalistycznego. Emolienty powinny
by¢ powszechnie zalecane pacjentom
z przewlektymi dermatozami zapalnymi.
W wielu schorzeniach aplikacja tych prepara-
téw jest leczeniem zaréwno przyczynowym,
jak i profilaktycznym.
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