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Zastosowanie emolientow

w celu ograniczenia ryzyka zaostrzen

U pacjentow z atopowym zapaleniem skory

N

Atopowe zapalenie skory jest czesta przewlekia zapalna choroba skory
(wystepuje u 10-20% dzieci i 1,6-10% dorostych)!"23, Zwykle przebie-
ga z okresami zaostrzen i remisji. Patogeneza atopowego zapalenia
skory jest ztozona i nadal nie jest do konica wyjasniona. Coraz czesciej
podkresla sie¢ odmiennos¢ nie tylko obrazu klinicznego, ale i patomecha-
nizmu schorzenia u dzieci i oséb dorostych!™. Jednak niezaleznie od wie-
ku obserwuje sie zaréwno uszkodzenie bariery naskérkowej, jak
i wspotistniejace zaburzenia immunologiczne indukowane zaréwno
przez alergeny zewnatrz, jak i wewnatrzpochodne®.

Ze wzgledu na przewlekly charakter
i wieloczynnikowa patogeneze leczenie AZS
jest ztozone, zalezy m. in. od wieku pacjen-
ta oraz stopnia nasilenia zmian chorobo-
wych i nie zawsze gwarantuje szybka czy
dtugotrwala remisje. Terapia polega gfdwnie
na leczeniu objawowym, przeciwzapalnym
i wzmacniajacym uszkodzong naturalng ba-
riere naskérkowa. Odbudowanie jej w zna-
czacy sposéb zmniejsza ryzyko zaostrzen,
a nawet jesli dojdzie do nawrotu, choroba
zwykle przebiega fagodniej®.

Kluczowe dla poprawnego leczenia jest
réwnoczesne codzienne stosowanie emolien-
téw, wiasciwa pielegnacja skory oraz, w zalez-
nosci od aktywnosci choroby, odpowiednio
dobrana terapia przeciwzapalna. Powinna ona
uwzglednia¢ zaréwno miejscowe glikokorty-

kosteroidy, jak i miejscowe inhibitory kalcyneu-
ryny, dobierane zaleznie od nasilenia, rozlegfo-
Sci i lokalizacji zmian chorobowych. Dla wydtu-
zenia okresow remisji duze znaczenie ma tak-
ze unikanie kontaktu z prowokujacymi
alergenami i czynnikami draznigcymi”®,

Bardzo wazna jest edukacja pacjentow,
szczegdlnie w zakresie profilaktyki i umiejet-
nego dobierania dermokosmetykow, ktére
sg kluczowym s$rodkiem przywracajgcym po-
prawne funkcje bariery naskérkowej. Podob-
nie jak terapia przeciwzapalna, rekomenda-
cje dotyczace wyboru emolientéw powinny
by¢ ustalane indywidualnie, w zaleznosci
m.in. od stopnia suchosci skory, aktywnosci
zarébwno zawodowej, jak i pozazawodowej,
z uwzglednieniem wspdtistnienia ewentual-
nej alergii kontaktowej.



Najnowsze rekomendacje europejskie
dotyczace leczenia AZS wskazujg emolienty
jako jeden z najwazniejszych elementdw te-
rapii okredlany jako terapia podstawowal'".
Potwierdzono, ze emolienty stosowane
U pacjentdw z atopowym zapaleniem skoéry
wykazuja wielokierunkowe dziafanie: prze-
ciwzapalne, przeciwswigdowe, antymito-
tyczne, zmniejszajace kolonizacje skéry
przez patogenne bakterie Gram dodatnie
i uiemne, drozdzaki i dermatofity!'"'%. Wiek-
szo$¢ autordw skiania sie ku tezie, ze do
przywrdcenia poprawnej bariery naskoérko-
wej konieczne jest stosowanie preparatéw
zawierajacych humektanty takie jak: mocznik,
kwas mlekowy, glicerol oraz lipidy np. kwas
y-linolenowy, parafine, cholesterol oraz ce-
ramidy. Niestety nie ma na rynku jednego
preparatu posiadajacego w swym skfadzie
wszystkie wymienione substancie. W' celu
uzyskania szybkiej poprawy oraz utrzymania
remisji u pacjentéw z AZS konieczna jest
wiec réwnolegla, codzienna aplikacja réz-
nych emolientdw wspdlnie obejmujacych,

obok mocznika, petne spektrum brakujacych
lipidéw naskérkowycht',

Aby zrozumie¢ zasady optymalnego do-
boru preparatéw warto przypomnied zalez-
nosci pomiedzy zwigzkami lipidowymi i skfa-
dnikami nawilzajgcymi w patogenezie AZS.

W powstawaniu atopowego zapalenia
skory podkresla sie znaczenie dwéch klu-
czowych czynnikdw: nieprawidiowego
metabolizmu  lipiddw naskérkowych i/lub
niedobordéw filagryny. Metabolity filagryny
odpowiadajg za tworzenie kwasnego pH
skory i, co rownie istotne, sa substratem na
syntezy skfadowych naturalnego czynnika
nawilzajacego!'.

Dotychczas nie udato sie ustali¢ jednolitej
teorii wyjasniajacej przyczyny niedoboru lipi-
déw i czynnika nawilzajgcego w naskorku.
Prawdopodobnie zaburzenia maja charakter
wieloczynnikowy, a wzajemne oddziatywa-
nia enzymow i produktow powstajacych na
skutek ich dziatania dodatkowo utrudniaja
ocene podtoza tego zjawiska w atopowym
zapaleniu skéry!',

SCHEMAT SYNTEZY LIPIDOW NASKORKOWYCH

W warunkach prawidtowych AZS

Przestrzen

RS miedzykomérkowa

CHOL CER FFA pH > 6

Ciatka lamellarne Odlanda

Prekursory lipidéw naskérkowych
GLU-CER — Glukozyloceramidy
SM — Sfingomielina

PL — Fosfolipidy

Lipidy naskérkowe

CER — Ceramidy

FFA — Wolne kwasy tluszczowe
CHOL - Cholesterol

SFChol — Sfingozynofosforylocholina

Enzymy
ACER — Glukocerebrozydaza

ASM — Kwasna sfingomielinaza
PLA2 — Fosfolipaza A2
DAS — Deacylaza sfingomieliny

Ryc. I. Schemat syntezy lipidéw naskdrkowych.



Desaturaza

Dihydroceramid
A

Sfinganina + kw. ttuszczowy Acyl-CoA
A

3-Ketosfinganina
A

Seryna + Palmitynylo-CoA

Sfingomielina

Ceramidy

ASM ACER

Glukozyloceramidy

Ryc. 2. Schemat syntezy ceramidéw naskdrkowych. Ceramidy sq tworzone w trzech odrebnych
szlakach metabolicznych: |-naskdrkowa synteza de novo, 2-hydroliza sfingomielin do ceramiddw
i fosforylocholiny katalizowana przez kwasnq sfingomielinaze (ASM), 3-hydroliza glukozylocerami-
déw do ceramiddw katalizowana przez kwasnqg B-glukocerebrozydaze (ACER).

Fizjologicznie tworzenie prekursoréw
zwigzkdw lipidowych odbywa sie wewnatrz
keratynocytéw przy udziale fosfolipazy A2,
ktéra doprowadza do hydrolizy polarnych
fosfolipidéw btonowych do wolnych kwa-
sow tluszczowych. W efekcie hydrolizy
zwieksza sie takze dostepnos¢ protondw, co
umozliwia utrzymanie niskiego pH, niezbed-
nego do poprawnego dziafania kolejnych en-
zymdw istotnych w procesie tworzenia mie-
dzykomodrkowych lipidéw: kwasnej B-gluko-
cerebrozydazy i kwasnej sfingomielinazy
(Ryc. 1. U pacjentdéw z AZS stwierdza sie
rézne zaburzenia zaréwno funkgji fosfolipazy
A2, jak i innych enzymdw wptywajacych na
stezenie i dystrybucje zaréwno nasyconych,
jak i nienasyconych kwasdw tluszczowycht"™.,
Najwiekszy procentowy udziat w tworzeniu
bariery naskérkowej majg ceramidy, ktére
u oséb zdrowych stanowig okolo 50%
wszystkich lipidéw naskdrkowych!'e., Naskor-

kowe ceramidy w znacznej mierze produko-
wane s3 W poznej fazie réznicowania naskor-
kowego poprzez deglikolizacje glukozylocera-
midow i usuniecie fosforylocholiny ze sfingo-
mieliny (Ryc. 2). Obserwowane u pacjentéw
z AZS obnizenie poziomu ceramiddw zwigza-
ne jest ze zwigkszong ekspresja deacylazy sfin-
gomieliny. Enzym ten konkuruje ze sfingomie-
linazg o prekursor ceramidow: sfingomieling.
To swoiste enzymatyczne wspdtzawodnic-
two prowadzi takze do zmniejszenia w na-
skorku ilodci sfingozyny, bakteriobdjczego lipi-
du powstajacego z ceramidéw. Nie bez zna-
czenia pozostaje wptyw podwyzszonego pH
w naskérku obserwowany u pacjentow
z AZS. Prowadzi on do spadku aktywnosci
enzymow zaleznych od kwasnego srodowi-
ska (kwasnej sfingomielinazy oraz kwasnej -
glukocerebrozydazy), co w konsekwendji
pogtebia niedobory ceramidow!*'”(Ryc. ).
Zmniejszenie ilosci ceramiddw w warstwie ro-
gowej naskdrka wplywa takze niekorzystnie na
przeznaskérkows utrate wody (ang. transepi-
dermal water loss - TEWL), co prowadzi nie tyl-



ko do utraty spéjnosci bariery naskérkowej, ale
takze znacznie zmniejsza elastycznosé naskor-
ka, przez co staje sie on bardziej podatny na mi-
krourazy, pekniecia, i, w konsekwengji, na fa-
twiejsze przenikanie alergendw czy kolonizacje
bakteryjng"”.

Kolejna grupa zwiazkéw lipidowych obe-
cnych w naskdrku i odgrywajacych istotng ro-
le w tworzeniu bariery naskérkowej sa wolne
kwasy ttuszczowe. W naskérku najistotniejsze
s dwie gléwne rodziny wielonienasyconych
kwasow tluszczowych (ang. polyunsaturated
fatty acid — PUFA): n-6 (w-6) oraz n-3 (w-3).
Przedstawiciele kazdej z rodzin, o najmniej
ztozonej budowie to: kwas linolowy (18:2n-
6) i a-linolowy (18:3n-3). Organizm ludzki
potrafi przeksztatca¢ kwasy tluszczowe do-
starczone z dietg na drodze przemian meta-
bolicznych, ale zadne ssaki nie syntezuja tych
kwasdw w wystarczajacej ilosci i powinny by¢
one dostarczane z zewnatrz??,

Postawiono kilka hipotez dotyczacych za-
leznosci pomigdzy wielonienasyconymi kwa-
sami thuszczowymi | AZS. Wszystkie koncen-
trujg sie na zaburzeniach propordji lub ilosci
wolnych kwaséw ttuszczowych jako prekur-
soréw kwasu arachidonowego, ktéry daje
poczatek licznym mediatorom zapalnym ta-
kim jak prostaglandyny El i E2. Cze$¢ donie-
sien wskazuje jednak, ze kwas arachidonowy
jest takze substratem dla mediatoréw prze-
ciwzapalnych takich jak lipoksyna A4, ktéra
hamuje odpowiedz leukocytow na bodzce
chemotaktyczne.

Przewidywalnym wyznacznikiem nie-
korzystnych reakdji, jakim ulegaja kwasy ttu-
szczowe w naskoérku stanu, bytoby zwigk-
szenie stezenia kwasu arachidonowego
w surowicy chorych na AZS, czego jednak
nie udafo sie zaobserwowac?’, Mozliwe,
ze obnizony poziom kwasu arachidonowe-
go obserwowany w atopii jest wynikiem ra-
czej jego zwiekszonego metabolizmu na
skutek licznych proceséw zapalnych, niz
upos$ledzonej syntezy.

Wobec faktu, ze wiekszos¢ procesdw
dotyczacych metabolizmu lipidéw zachodzi
w $rodowisku wodnym, méwiac o koniecz-
nosci naprawy bariery naskérkowej, nie spo-
sob nie wspomniec o koniecznosci utrzyma-
nia prawidiowego nawilzenia naskoérka,
szczegdlnie u pacjentéw chorujacych na ato-
powe zapalenie skéry. Zalezy ono od natu-
ralnego czynnika nawilzajacego (NMF). Po-
wstaje on w wyniku dziatania proteaz na fila-
gryne stanowiacg wraz z keratyng skfadowa
koperty i cytoszkieletu keratynocytow. NMF
jest w istocie mieszaning mocznika (7%),
kwasu mlekowego i mleczandw (12%), wol-
nych aminokwaséw (40%), kwasu pirolidy-
no-karboksylowego i jego soli (12%), soli
mineralnych (18,5%), weglowodandw,
amoniaku, kwasu moczowego, kwasu uro-
kanowego, glikozaminy, kreatyniny i innych
(ok. 10,5%). Uwaza sie, ze najistotniejszym
czynnikiem, ktéry szybko doprowadza do
przywrdcenia poprawnego wskaznika prze-
znaskoérkowej utraty wody jest mocznik.
W wielu preparatach stosowane sg tzw. do-
nory mocznika, bedace w istocie wolnymi
aminokwasami lub oligopeptydami, ktére
w naskérku przetwarzane sa do mocznika
i innych skfadowych NMF. Mocznik i inne
sktadowe NMF zastosowane w preparatach
miejscowych skutecznie przywracajg nawil-
zenie i elastycznos¢ naskérka oraz wplywaja
korzystnie na odtworzenie poprawnej barie-
ry naskérkowej, wspdtuczestniczac w tym
procesie ze zwigzkami szlakéw metabolicz-
nych lipidow,

W zwiagzku z mozliwym wystepowaniem
bardzo zréznicowanych defektow czynno-
Sciowych w naskorku, dotyczacych zaréwno
ceramidéw, wolnych kwaséw ttuszczowych,
jak i naturalnego czynnika nawilzajacego,
i jednoczesnie brakiem dostepu do prostych
testéw wskazujacych, z jakiego rodzaju zabu-
rzeniem lub zaburzeniami mamy do czynie-
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Ryc. 3. Schemat dziatania emolientéw zawierajgcych lipidy w fizjologicznych proporcjach. Emolient pierw-
szej generacji (np. wazelina, pardfina). A - szybki efekt bezposredni - péfokluzyjna warstwa emolientu wni-
ka miedzy korneocyty i zapobiega nadmiernej utracie wody. Jednak w pdzniejszym okresie nie stwierdza si¢
dalszej penetracji preparatu. Emolient z lipidami w fizjologicznych proporcjach. B - efekt bezposredni O-1 h:
péfokluzyjna warstwa emolientu wnika miedzy korneocyty i zapobiega nadmiernej utracie wody. C - efekt
posredni |-6 h: gleboka penetracja emolientu do naskdrka D - efekt odlegly 6-24 h: wychwytywanie lipi-
dow przez ciatka lamellarne z emolientu i ich pézniejsze (2- 14 doby) uwalnianie do naskérka.

nia u danego pacjenta z atopowym zapale-
niem skéry, lekarze praktycy czesto spotyka-
ja sie z trudnym zadaniem — dobraniem
optymalnego emolientu do leczenia i piele-
gnagcji skory.

Odbudowa prawidiowej bariery
naskorkowej w AZS

Jeszcze do niedawna powszechnie stoso-
wana terapia zaburzen warstwy lipidowej na-
skérka czesto ograniczata sie do miejscowego
stosowania preparatéw typu olej w wodzie,
zawierajacych wazeline i parafine. Metoda ta
zapewnia natychmiastowy efekt okluzji,
zwiekszajac elastycznosd i gladkose skory oraz
zmniejszajac przeznaskérkows utrate wody.
Chociaz udaje sie uzyska¢ zadowalajace efek-
ty, dziatanie wymienionych substandji ograni-
czone jest do warstwy rogowej i nie ma
wplywu na zasadniczy stopier regeneradji lipi-
dowej bariery naskérkowej” 4,

Aby wptynac na procesy odnowy naskor-
ka, konieczna jest aplikacja lipidéw wystepuija-
cych w naskérku fizjologicznie tj. cholestero-
lu, ceramidéw i kwaséw tluszczowych
w ekwimolarnych proporcjach?!. Taka mie-
szanina (choc w réznych badaniach proporcje
nie zawsze sa jednakowe) wykazuje przedtu-
zony dwojaki efekt dziatania w poréwnaniu
z wazeling®*#. Czes¢ z nich jest wbudowy-
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wana w struktury bfonowe warstwy rogowe;j,
a pozostale przenikajg do warstwy ziarnistej
naskoérka. Tam sg pochfaniane przez komorki
i wigczane w odpowiednie lipidowe szlaki
metaboliczne, by ostatecznie uzupetni¢ lipi-
dowa bariere naskérkowa.

Niestety preparaty oparte o wyzej wy-
mienione proporcje lipiddw sa tluste i czesto
niechetnie stosowane przez pacjentéw poza
okresami zaostrzen (na przykiad w terapiach
podtrzymujacych). Jednoczesnie w zwigzku
z niezgodnosciami recepturowymi masci
o ,idealnych” skfadach lipidéw albo nie za-
wierajg humektantdw, albo zawierajg ich nie-
wielkie ilodci, co nie daje wystarczajacego na-
wilzenia. Z kolei preparaty o Izejszym skfa-
dzie w formie kremdw i balsamdw, chetniej
stosowane przez pacjentow, zdecydowanie
wolniej przywracajg fizjologiczne proporcje
lipidéw w skérze. Ponownie uwzgledniajac
niezgodnosci recepturowe, preparaty bogate
w skfadniki naturalnego czynnika nawilzajace-
go (np. mocznik) zawierajg zbyt mate ilosci
zwigzkéw lipidowych, aby w pefni i szybko
przywrdci¢  odpowiednie
skéry. Sytuacja zatem wydaje sie nierozwia-
zywalna, jesli bedziemy szukali wytacznie jed-
nego uniwersalnego preparatu regeneruja-
cego nawilzenie i uszczelniajacego bariere
naskérkowa. Najprostszym  rozwigzaniem
jest polecenie pacjentowi kilku preparatéw

nattuszczenie



o réznych wiasciwosciach i skfadzie, uwzgle-
dniajac mozliwos$¢ nakladania sie zaburzen
metabolizmu wolnych kwaséw ttuszczo-
wych, ceramidéw i NMF.

Empirycznie ustalone przez pacjentdw
korzysci ptynace ze stosowania nie jednego,
a kilku preparatdéw jednoczesnie, pozwola
uzupetni¢ niedobory tych czynnikdw, ktére
u danej osoby odpowiedzialne s3 za nieod-
powiednie tworzenie bariery naskdrkowe.
Emolienty wystepuja w wielu postaciach, ta-
kich jak kremy, balsamy, emulsje, zele czy
szampony. Czestym problemem na poczatku
leczenia jest wybdr rodzaju i formy prepara-
tu. Po kilku tygodniach stosowania, uswiado-
mieni pacjenci zwykle doswiadczalnie ustalaja,
jakie produkty przyczyniaja sie do najszybszej
poprawy stanu skéry, ktére toleruja, a ktdre
nie i wreszcie, ktore najlepiej odpowiadajg im
formulacja galenowa, a takze czy pod ich
wplywem ustepujg wszystkie komponenty
choroby takie jak sucho$¢ skéry, Swiad,
zwigkszona reaktywnos$¢ na czynniki $rodo-
wiskowe i zawodowe czy czestos¢ dodatko-
wych infekgji skornych. Chod wyzej opisane
zalecenia pozwalajg w relatywnie krétkim
czasie znalez¢ optymalne skfadniki terapii
emolientowe] u osdb komunikujacych sie
werbalnie, to jednak zdecydowanie wigcej
czasu zajmuje ustalenie najlepszego prepara-
tu/dw dla malych dzieci, szczegdlnie tych po-
nizej 3. roku zycia, jednak przy konsekwent-
nych obserwacjach jest to takze mozliwe. In-
formacje zwrotne (ktére podajg pacjenci
w trakcie kolejnych konsultacji) o przebiegu
leczenia i profitach ptynacych ze stosowania
poszczegdlnych grup emolientdw, pozwolg
Swiadomemu lekarzowi rekomendowa¢ juz
odpowiednie preparaty (zaréwno co do skia-
du jak i formy galenowej), nie tylko w trakcie
kolejnych zaostrzer choroby, ale takze
w okresie terapii podtrzymujacych.

Nieomodwione wczesniej, a powszech-
nie znane korzysci plynace ze stosowania
wiasciwie dobranych emolientdw, to mozli-

wos¢ zmniejszenia ilosci miejscowo  stoso-
wanych glikortykosteroidéw czy pochod-
nych inhibitoréw kalcyneuryny, przy jedno-
czesnym skréceniu czasu leczenia zaostrzen
atopowego zapalenia skoéry. Fakt ten zostat
potwierdzony wieloma badaniami kliniczny-
mi. Juz samo przywrdcenie nawilzenia, po-
prawnych propordgji zwiazkéw lipidowych
i pH w naskdrku w znaczacy sposdb ograni-
cza $wiad skory202152,

Poza doborem wiasciwych produktéw,
niezmiernie istotne jest takze przekazanie pa-
cjentom podstawowych zasad korzystania
z emolientéw. Poprawnie dobrane, a nieu-
miejetnie stosowane $rodki, skazuja pacjenta
i lekarza prowadzacego na nieustanne po-
szukiwanie wiaciwych preparatéw.

Bardzo istotne jest, aby pacjenci prze-
strzegali reguty systematycznego stosowania
i odpowiednich ilosci emolientdw, nie tylko
w okresie zaostrzen AZS, ale takze w okre-
sach remisji. Emolienty najlepiej wchianiaja
sie, gdy skéra jest elastyczna i nawodniona.
Dlatego zaleca sie stosowanie preparatéw
bezposrednio po kapieli (do 5 minut). Produ-
cenci dermokosmetykdw, tworzac linie pro-
duktéw, lokuja emolienty takze w samych
preparatach myjacych. Nalezy jednak pamie-
ta¢, ze stosowanie olejkdw i zeli nawilzaja-
cych do kapieli, przyczynia sie gléwnie do
mniejszego uszkodzenia niesprawnej bariery
naskérkowej podczas kapieli (co z kolei czynig
Srodki myjace zawierajace mydfa i detergen-
ty). Przy czym stosowanie takich $rodkéw nie
zastepuje obowigzkowego stosowania emo-
lientéw w masciach, kremach czy balsamach.
Warto takze zaznaczy<, ze zbyt diuga kapiel
(trwajaca ponad |5 minut), szczegdlnie w go-
racej wodzie, pomimo dobrze dobranych
Srodkéw  myjacych, moze niekorzystnie
wptywac na proces leczenia i nasila¢ objawy
atopowego zapalenia skory?**.

Ze wzgledu na szczegdlne wymogi sta-
wiane dermokosmetykom stosowanym w le-
czeniu chordéb alergicznych, wiele preparatow
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jest pozbawionych lub zawiera niewielkie ilo-
$ci konserwantéw, co z kolei moze powodo-
wac rozwdj patogennych bakterii na/w opa-
kowaniach preparatow. Dlatego zaleca sie ko-
rzystanie z preparatdw z aseptycznymi,
odcinajacymi po aplikacji doptyw powietrza do
wnetrza opakowania dozownikami (,pomp-
kami”), a te produkowane w klasycznych tu-
bach i pojemnikach, po otwarciu przechowy-
wacé w lododwce. Tak samo z powodu mozli-
wosci kontaminacji bakteriami kolonizujacymi
emolienty zaleca sie, aby z jednego opakowa-
nia korzystat jeden pacjent®.

Warto jednoczesnie zauwazy<, ze u pa-
cjentdw ze znacznym stanem zapalnym
skory, emolienty moga poczatkowo wywo-
tywac podraznienia, uczucie pieczenia i pote-
gowac¢ dyskomfort spowodowany samym
zaostrzeniem AZS. W tych przypadkach za-
leca sie rozpoczecie terapii od miejscowych
glikokortykosteroidow lub/i inhibitoréw kal-
cyneuryny, dofaczenie do terapii mokrych
opatrunkéw, a dopiero w drugim rzucie wia-
czenie emolientdwr**.. Zauwazono przy
tym, ze przy aplikacji na mocniej uszkodzony
naskérek produkty zawierajace jako srodek
nawilzajacy glicerol sg czesto lepiej tolerowa-
ne niz te zawierajace popularny mocznik.

Przy doborze preparatéw nawilzajacych
nalezy zwrdcic¢ szczegdlng uwage na pacjen-
téw ponizej 2. roku zycia. Skdra dzieci w tym
wieku jest ciensza, stosunek wagi do po-
wierzchni skéry wiekszy niz u oséb doro-
stych, a w przypadku uszkodzenia bariery na-
skérkowej u chorujacych na atopowe zapa-
lenie skéry, moze wptywaé na wieksze
wchfanianie skfadnikow stosowanych prepa-
ratéw. Dlatego, ze wzgledu na mozliwg aler-
gizacje (szczegdlnie u dzieci ponizej 2. roku
Zycia), nie zaleca sie uzywania emolientow
zawierajacych biatka arachidéw, biatka owsa
koloidalnego czy lanolingt**.

Producenci emolientdéw nie poprzestaja
jedynie na konstruowaniu preparatow rege-
nerujacych niesprawng bariere naskérkowa,
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ale takze wzbogacaja je w skfadniki aktywnie
zwalczajace towarzyszace suchosci skéry ob-
jawy takie jak $wiad, nadreaktywnos$¢ skory
na bodZce zewnetrzne czy ograniczajace ko-
lonizacje skory przez bakterie patogenne.

W 2018 roku wyrdzniono szczegdlng
grupe emolientdw, ktére zawieraja dodatko-
wo aktywne substancje takie jak flawonoidy,
saponiny, ektoina i okreslone zostaly jako
tzw. emolienty plus. Poza dziafaniem nattu-
szczajacym i nawilzajacym wykazujg one
dziatanie przeciwzapalne, sprawniej rekon-
struuja bariere naskdrkowa, stabilizuja fizjolo-
giczny mikrobiom skéry i przeciwdziataja
miejscowe] kolonizadji bakteriami patologicz-
nymi, dermatofitami czy lipofilnymi grzybami
drozdzopodobnymit.

Wiérdd najwazniejszych zwigzkdw aktyw-
nych lokowanych w ,emolientach plus” nalezy
wymieni¢ m.in. flawonoidy pozyskiwane giow-
nie z wyciagdw roslinnych (np. pozbawione
skiadnikéw biatkowych wyciagi z owsa Rheal-
ba). Wykazujg one dziafanie przeciwzapalne
poprzez hamowanie przemian kwasu arachi-
donowego do prozapalnych metabolitdw. Sa-
poniny wykazujg z kolei dziatanie immunomo-
dulujace na limfocyty i na produkowane przez
nie cytokiny prozapalne*#2. Ektoina jest kolej-
nym sktadnikiem o udokumentowanym korzy-
stnym dziafaniu w leczeniu AZS. Ogranicza
miedzy innymi procesy zapalne spowodowa-
ne uszkadzajacym dziataniem ultrafioletu, stabi-
lizuje komorki Langerhansa i przyspiesza rege-
neracje bariery naskérkowef, Dodawanie do
“tradycyjnych” emolientdw ekstraktdw roslin-
nych o udokumentowanym dziataniu prze-
ciwzapalnym (np. z arniki, kasztanowca, mito-
rzebu) fitoestrogendw, polidokanolu, soli cho-
linowej glicerofosfoinozytolu, niacyny, witamin
i innych, zmienia dziatanie tych preparatéw
z roli wyfacznie nawilzajacych i regenerujacych
bariere naskérkowa, do aktywnie przeciw-
dziatajacych zaostrzeniom AZS, czesto z po-
réwnywalng sitg do stosowanych miejscowo
glikokortykseryddéw.



Ciekawa propozycja o udokumentowa-
nym dzialaniu zwiekszajagcym terapeutyczne
wiasciwosci emolientéw sg preparaty wzbo-
gacone o wyciagi i metabolity bakterii pro-
biotycznych. W zwiazku z obecnoscia w nich
peptyddw bakteryjnych przeciwdziatajg kolo-
nizacji skory przez bakterie patogenne i dzia-
faja immunomodulujacot***.  Jednak moze
sie okazad, ze preparaty te beda miaty rézng
skutecznos¢ terapeutyczng ze wzgledu na
réznice populacyjne w skiadzie fizjologiczne-
go mikrobiomu i wptywu w/w metabolitow
bakteryjnych na jego odtworzenie. Ich reko-
mendacje co do szczegdlnego wyrdznienia
wymagaja jeszcze dalszych obserwadji.

W swietle powyzszych doniesien wydaje
sie, ze czynnosci prowadzace do odnowy ba-
riery naskérkowej w AZS wywierajg nie tylko
efekt kosmetyczny, ale takze $cisle terapeutycz-
ny, chronigc skére przed penetracja alerge-
néw, destrukcyjnym dziataniem detergentéw
i kolonizacjg naskérka przez flore patologiczna.
Zastosowanie miejscowo i ogdlnie odpowie-
dnich emolientéw zmniejsza wydzielanie me-
diatoréw prozapalnych, redukuje nasilenie
Swiadu i aktywacje ukfadu immunologicznego
oraz hamuje rozwdj zmian skérnych u chorych
z AZS. Korzystanie z emolientéw przynosi wy-
mierne korzysci. W fazie zaostrzen wspomaga-
ja one leczenie glikokortykosterydami, skracajac
czas leczenia i obnizajac jego koszty. Emolienty
stosowane w okresach remisji u oséb z obja-
wami skory suchej zmniejszaja czestos¢ nawro-
téw. Niezaprzeczalnym atutem emolientéw
jest bezpieczenstwo ich stosowania i mozli-
wos¢ diugoterminowej aplikacji. Wielu auto-
réw skiania sie ku tezie, ze do przywrdcenia
poprawnej bariery naskérkowej konieczne jest
stosowanie preparatow zawierajacych wielo-
nienasycone kwasy tluszczowe, ceramidy oraz
mocznik lub inne skiadowe NMF, jako nie-
zbednego minimum. Ze wzgledu na brak jed-

nego preparatu posiadajacego w swym skiadzie
wszystkie wymienione substancje. W celu uzy-
skania szybkiej poprawy oraz utrzymania remi-
sji u pagjentdw z AZS konieczna jest réwnole-
gla, codzienna aplikacja réznych emolientéw
i humektantéw wspdlnie obejmujacych petne
spektrum omdwionych lipidéw naskdrkowych.
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