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Basic therapy of atopic dermatits – “skin
care”

Summary
Atopic dermatitis (AD) is chronic, frequent dermatosis, that co-

urse and clinical manifestation have an significant socio-econo-

mical impact. Nowadays, emollients are recommended as a ba-

sic therapy of AD, as a result of the new knowledge on AD pa-

thogenesis. The prevention role of emollients in AD is discussed.
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A topowe zapalenie skóry (AZS) jest przewlek∏à choro-

bà skóry, której towarzyszy uporczywy Êwiàd, a su-

cha skóra jest objawem dominujàcym (1). Przebieg

i obraz kliniczny tego schorzenia wp∏ywajà znaczàco na ob-

ni˝enie jakoÊci ˝ycia pacjentów i ich rodzin (2). Cz´stoÊç

wyst´powania choroby ocenia si´ na 1–3% wÊród doro-

s∏ych i do 20% wÊród dzieci (1,3), a koszt terapii w USA

oszacowano na 1 bilion dolarów (1). Patogeneza schorze-

nia jest z∏o˝ona. Zaanga˝owane w nià sà czynniki immuno-

logiczne: zaburzenie równowagi odpowiedzi Th1 i Th2 ko-

mórkowej, nadmierna produkcja immunoglobuliny E (IgE),

zaburzenia w przekazywaniu sygna∏u przez komórki den-

drytyczne oraz nadreaktywnoÊç mastocytów (4). 

Kapitalne znaczenie przypisuje si´ czynnikom gene-

tycznym, m.in. genom w regionie 5q31-33 kodujàcym

IL-4, IL-13, genom w regionie 11q22 kodujàcym IL-18,

genom w regionie 11q-13 kodujàcym receptor FceRI,

czy16p12-p11kodujàcym receptor IL-4, genom w regio-

nie 5q31-33 kodujàcym inhibitory protez serynowych –

SPINK, genom w regionie 3pq21.3 i 4q32 kodujàcym

Toll-like receptory, genom regionu 5q31-3kodujàcym

GM-CSF oraz genom w regionie 1q21 kodujàcym bia∏ka

koperty rogowej: epidermal differentiation complex (EDC)

(5). Wyniki najnowszych badaƒ genetycznych wskazujàce

na 4 kolejne loci, które mogà odpowiadaç za podatnoÊç

do rozwoju AZS (6).

Doniesienia te podkreÊlajà dynamik´ badaƒ genetycznych

prowadzonych w obszarze patogenezy AZS. Niewàtpliwie

na rozwój AZS majà te˝ wp∏yw czynniki Êrodowiskowe i psy-

chiczne, a w ostatnich latach szczególnie podkreÊla si´ tu

znaczenie defektu bariery naskórkowej. Nieprawid∏owoÊci

bia∏ek koperty rogowej (cornified envelope, CE) sà obecnie

postrzegane jako centrum patogenezy zmian skórnych

w AZS i punkt wyjÊcia rozwoju marszu alergicznego (7–10).

Bariera skórna
Prawid∏owa funkcja bariery skórnej jest zachowana

dzi´ki 3 g∏ównym elementom: prawid∏owo wykszta∏conej

warstwie rogowej (SC) wraz z kopertà rogowà (CE), cia-

snym po∏àczeniom, tzw. tight junctions (TJ), oraz sieci ko-

mórek Langerhansa (11). Keratynocyty warstwy rogowej

u∏o˝one podobnie do cegie∏ w murze sà zespolone przez

lipidy (ceramidy – CER [40–50%], cholesterol – CHOL

[25–30%], wolne kwasy t∏uszczowe – WKT [10–20%]),

które jak „cement” jà uszczelniajà. Taka konstrukcja chro-

ni naskórek przed nadmiernà utratà wody i penetracjà an-

tygenów (12,13). Obron´ przeciwbakteryjnà wzmacniajà

peptydy antybakteryjne. SkutecznoÊç ochrony przed

czynnikami Êrodowiska zewn´trznego podnosi koperta

rogowa (CE), zbudowana z licznych bia∏ek, m.in. filagryny

(FLG) (14). Metabolizm filagryny prowadzi do wytworzenia

kwaÊnego pH warstwy rogowej, które jest optymalne dla

czynnoÊci enzymów syntetyzujàcych lipidy SC, a ponad-

to przyczynia si´ do powstawania tzw. naturalnego czyn-

nika nawil˝ajàcego (NMF) (15).

U osób z AZS udowodniono istnienie defektu bariery

naskórkowej. Jest on wynikiem m.in. mutacji w genie fila-

gryny (↓nawodnienia, ↓NMF, ↑TEWL, ↑pH, ↑serynowe

proteazy). W 2006 r. Palmer i wsp. (16) udowodnili, ˝e

mutacje R501X i 2282del4 w genie FLG sà czynnikiem

wysokiego ryzyka rozwoju AZS. Okazuje si´, ˝e u pacjen-

tów z mutacjà w tym genie, w porównaniu z osobami bez

tej mutacji, obserwuje si´ nasilonà przeznaskórkowà utra-

t´ wody (TEWL) (17) i obni˝enie NMF (18). Ponadto wy-

st´powanie mutacji FLG jest zwiàzane z podwy˝szeniem

pH skóry w AZS (19) i obni˝eniem iloÊci WKT i CER (20).

Zaburzenia metabolizmu i sk∏adu lipidów SC to kolejna

przyczyna powstania defektu bariery naskórkowej w AZS.

Na niewydolnoÊç tej bariery wp∏ywajà dodatkowo: nad-

mierna aktywnoÊç proteaz serynowych, zahamowana

funkcja peptydów antybakteryjnych (LL-37) oraz zaburze-

nia w obr´bie tight junctions, a tak˝e nadprodukcja cyto-

kin Th2-zale˝nych. W efekcie tych nieprawid∏owoÊci u pa-

cjentów z AZS dochodzi do spadku integralnoÊci SC

i wzrostu przepuszczalnoÊci bariery naskórkowej. Wyka-

zano, ˝e defekt bariery naskórkowej jest obecny u pacjen-

tów z AZS nie tylko w skórze zmienionej, ale te˝ w skórze

pozornie zdrowej. Ponadto w skórze pozornie niezmienio-

nej u osób z AZS obecne sà równie˝ cechy subkliniczne-

go zapalenia (21).

Powy˝sze doniesienia majà fundamentalne znaczenie

i t∏umaczà skutecznoÊç emolientów w leczeniu AZS za-

równo w okresach zaostrzeƒ (dzia∏ajà aktywnie), jak i pod-

czas remisji, kiedy to wykazujà dzia∏anie podtrzymujàce. 

Zgodnie z rekomendacjami EADV (European Academy

of Dermatology and Venereology) w leczeniu AZS podsta-

wowe post´powanie jest skierowane w∏aÊnie na zwalcza-

nie defektu bariery naskórkowej poprzez jej napraw´

Terapia podstawowa atopowego
zapalenia skóry



2 9, z. 2/2013

i ochron´ oraz zredukowanie subklinicznego zapalenia

skóry (3). Wed∏ug niektórych autorów prawid∏owa piel´-

gnacja skóry u ma∏ych dzieci z AZS mo˝e wr´cz zapobie-

gaç rozwojowi zarówno samego AZS, jaki i post´powi

marszu alergicznego (15,22,23) – wymaga to jednak dal-

szych badaƒ.

Emolienty
Podstawowym zadaniem emolientów jest utrzymanie

prawid∏owego nawil˝enia/nawodnienia skóry i przywróce-

nie funkcji bariery naskórkowej. Byç mo˝e mogà one mieç

tak˝e dzia∏anie prewencyjne rozwoju AZS i marszu aler-

gicznego (23,24). Emolienty stosuje si´ w formie p∏ynnej,

jako np. olejki dodawane do kàpieli, lub sta∏ej – w posta-

ci kremów, maÊci i emulsji.

U pacjentów z AZS zaleca si´ kàpiele w temperaturze

27–30°C, krótkie – 5-minutowe, z u˝yciem olejków do

kàpieli o dzia∏aniu nat∏uszczajàco-nawil˝ajàcym, doda-

wanych w ostatnich 2 minutach trwania kàpieli, co poz-

wala wyeliminowaç odwodnienie naskórka (3). Zaleca si´

unikanie silnych detergentów i myde∏ z zasadowym pH.

Dodatkowo mo˝na stosowaç antyseptyki, w celu prze-

ciwdzia∏ania kolonizacji skóry pacjentów z AZS gronkow-

cem z∏ocistym (Staphylococcus aureus), który dzia∏a ja-

ko superantygen, nasilajàc niespecyficznie reakcj´ za-

palnà (3). Udowodniono, ˝e codzienna kàpiel z dodat-

kiem s∏abo kwaÊnych emulsji mo˝e redukowaç w okre-

sie letnim u dzieci objawy AZS (25). Wed∏ug przeprowa-

dzonych badaƒ parafina, jojoba i olejki migda∏owe w po-

równywalnym stopniu penetrujà do SC (26), a olejek ko-

kosowy okaza∏ si´ byç tak efektywny i bezpieczny jak

parafina (27). Kàpiele w roztworze soli z Morza Martwe-

go wzbogaconych magnezem (5%) poprawiajà funkcj´

bariery naskórkowej, wspomagajà nawil˝enie skóry

i zmniejszajà stan zapalny suchej skóry atopowej (28).

Solanki wydajà si´ byç przydatne dla wyeliminowania

martwych komórek naskórka (3).

Stosowanie emolientów w postaci kremów i emulsji

jest zalecane zaraz po kàpieli, po delikatnym osuszeniu

skóry. Dla utrzymania prawid∏owego nawil˝enia skóry

zaleca si´ u˝ycie emolientu przynajmniej 2 razy dziennie.

Okaza∏o si´, ˝e stosowanie w terapii podtrzymujàcej

emolientów zawierajàcych mocznik, który poprawia

funkcj´ bariery skórnej, redukuje ryzyko nawrotów

o ok. 1/3 (29). Badania randomizowane, podwójnie Êle-

pe, kontrolowane placebo (DBPC) wykaza∏y, ˝e emolien-

ty na bazie glicerolu podnoszà poziom nawodnienia SC

u pacjentów z AZS (30). Ponadto glicerol jest lepiej tole-

rowany ni˝ mocznik i chlorek sodu (3). Sugerowano, ˝e

kremy wzbogacone minera∏ami Morza Martwego redu-

kujà ci´˝koÊç przebiegu AZS i mogà byç polecane w te-

rapii podtrzymujàcej u dzieci (31). U dzieci < 2. r.˝. zale-

ca si´ stosowanie emolientów pozbawionych bia∏ko-

wych alergenów i haptenów. Istniejà dowody, ˝e emo-

lienty zawierajàce alergeny (np. orzeszki ziemne, owies)

mogà zwi´kszaç nadwra˝liwoÊç skórnà i prowadziç do

nadwra˝liwoÊci ogólnoustrojowe. U niemowlaków nie

powinien byç stosowany glikol propylenowy, gdy˝ ∏atwo

podra˝nia ich skór´ (3).

Istniejà dowody, ˝e emolienty zawierajàce alergeny (np.

orzeszki ziemne, owies) mogà zwi´kszaç nadwra˝liwoÊç

skórnà i prowadziç do nadwra˝liwoÊci ogólnoustrojowej

(3). Co ciekawe, w kilku badaniach przedstawiano wyniki

wskazujàce na redukcj´ incydentów stanu zapalnego

i popraw´ stanu skóry u wczeÊniaków leczonych emo-

lientami (32,33). Macharia i wsp. (34) sugerowali, ˝e miej-

scowe stosowanie petrolatum u dzieci mo˝e wr´cz chro-

niç przed rozwojem AZS. Obiecujàce sà równie˝ wyniki

pilota˝owego badania noworodków z wysokim ryzykiem

rozwoju AZS, gdzie pad∏a sugestia protekcyjnego wobec

rozwoju AZS dzia∏ania emolientów, jednak podkreÊlono

potrzeb´ dalszych badaƒ tego zagadnienia (23). 

Nie budzi wàtpliwoÊci fakt, stosowanie emolientów

umo˝liwia ograniczenie aplikacji mGKS (steroid sparing

effects) (3,35–37). Kilka badaƒ dowodzi te˝, ˝e zastoso-

wanie emolientów poprawia i podtrzymuje efekt uzyska-

ny po wczeÊniejszym leczeniu mGKS (miejscowymi gli-

kokortykosteroidami) (3,35,37). Byç mo˝e wynika to

z faktu, ˝e zarówno krótko-, jak i d∏ugoterminowe lecze-

nie mGKS powoduje uszkodzenie integralnoÊci SC,

wzrost przepuszczalnoÊci naskórka i obni˝enie funkcji

peptydów antybakteryjnych (AMP). Dowiedziono, ˝e za-

stosowanie fizjologicznej mieszaniny lipidów (CER,

CHOL, WKT) niweluje te efekty poprzez podniesienie po-

ziomu mRNA dla enzymów zaanga˝owanych w syntez´

t∏uszczów, wzrost g´stoÊci cia∏ek lamelarnych, korne-

odesmosomów i AMP, przywracajàc w ten sposób ho-

meostaz´ bariery naskórkowej (38). Ponadto wykazano,

˝e efektywnoÊç emolientów bogatych w ceramidy jest

porównywalna z leczeniem mGKS Êredniej mocy

(39,40), a emolientów z licochalconem A jest taka sama

jak miejscowego hydrokortyzonu (41). W zwiàzku z tym

sà one polecane jako pierwszy krok leczenia lekkiego

i Êredniego AZS oraz do leczenia podtrzymujàcego

(40,41). Liczne badania (ok. 18) udowodni∏y korzyÊci

i bezpieczeƒstwo stosowania emolientów u pacjentów

z AZS w ró˝nych grupach wiekowych (24). 

Ektoina
Ostatnio zainteresowaniem w alergologii i dermatologii

cieszà si´ produkty zawierajàce ektoin´. Ektoina jest eks-

tremolitem, pochodnà cyklicznego aminokwasu o niskiej

masie czàsteczkowej, produkowanà przez drobnoustroje

ekstremofilne. Po raz pierwszy zosta∏a wyizolowana

z bakterii Ectothiorhodospira halochloris w Wadi Natrun

w Egipcie (42), ˝yjàcych w ekstremalnych warunkach ter-

micznych. Ektoina stabilizuje i dzia∏a ochronnie na czà-

steczki bia∏kowe, DNA i b∏ony komórkowe (43). Posiada

zdolnoÊç ograniczania procesów zapalnych wywo∏anych

czynnikami zewn´trznymi, np. promieniowaniem ultrafio-

letowym (44–46). Zmniejsza rozmiar uszkodzenia DNA,

a tak˝e, co ciekawe, chroni komórki Langerhansa, dzi´ki

czemu dzia∏a protekcyjne wobec uk∏adu immunologiczne-

go skóry (47). Ektoina zwi´ksza nawil˝enie i p∏ynnoÊç war-

stwy lipidowej oraz przyspiesza komórkowe mechanizmy

naprawcze (48). Dzi´ki swoim w∏aÊciwoÊciom chroni

przed utratà wody z naskórka, co jest szczególnie istotne

w leczeniu suchej skóry w przebiegu AZS (49). W bada-

niu oceniajàcym wp∏yw ektoiny na nawil˝enie skóry po-

równano krem zawierajàcy 2% ektoin´ z oboj´tnym pod-

∏o˝em i wykazano przewag´ czynnika aktywnego (50). Na

podstawie tych doniesieƒ i coraz wi´kszych doÊwiadczeƒ

praktycznych wydaje si´, ˝e ektoina znajdzie swoje miej-

sce wÊród emolientów oraz w terapii AZS.
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Mokre opatrunki (Wet Wraps)
Specjalne techniki  banda˝owania sà szczególnie sku-

teczne w stanach erytrodemii, w ci´˝kich i nawrotowych

przypadkach AZS. W metodzie tej stosowane sà dwie

warstwy opatrunków: wewn´trzne wilgotne nasàczone

emolientem i/lub substancjà leczniczà stosowane bezpo-

Êrednio na skór´ i zewn´trzne suche. Namoczony ban-

da˝ nak∏adany jest na skór´ po kàpieli chorego. Stosowa-

nie podwójnych warstw banda˝y wywo∏uje efekt ch∏odzà-

cy i szybkie ust´powanie stanu zapalnego. Och∏odzenie

skóry dzia∏a przeciwzapalnie i zmniejsza Êwiàd. Uwodnie-

nie, a tak˝e okluzja poprzez opatrunki zwi´ksza równo-

czeÊnie absorpcj´ leku przez skór´. Opatrunki mokre,

tworzàc barier´ mechanicznà, zabezpieczajà przed dra-

paniem i umo˝liwiajà szybsze ust´powanie zmian zapal-

nych. Ta bezpieczna terapia jest dobrze tolerowana przez

dzieci i w istotny sposób podnosi ich jakoÊç ˝ycia (51).

Podsumowanie
Rekomendacje EADV z 2012 r.  podkreÊlajà zasadnoÊç

cz´stego aplikowania  emolientów, tak aby ich tygodnio-

we zu˝ycie wynosi∏o min. 250 g (3). Nowoczesne emo-

lienty zawierajàce ceramidy, cholesterol i wolne kwasy

t∏uszczowe, uzupe∏niajà lipidy mi´dzykomórkowe i rege-

nerujà p∏aszcz hydrolipidowy. Emolienty powinny byç do-

bierane  indywidualnie w zale˝noÊci od suchoÊci naskór-

ka, pogody, dziennej aktywnoÊci i obecnoÊci alergii kon-

taktowej. Wa˝ne, aby zastosowane preparaty by∏y sku-

teczne, bezpieczne i dobrze tolerowane przez skór´, bez

substancji zapachowych i barwników.

Warunkiem skutecznej terapii emolientowej jest dobra

wspó∏praca z pacjentem, wyjaÊnienie mu i jego rodzinie

koniecznoÊci systematycznego i podtrzymujàcego stoso-

wania emolientów, a tak˝e edukacja i motywacja chorych.

BezpoÊrednia aplikacja emolientów na stan zapalny jest

êle tolerowana, powoduje pieczenie i nasilenie Êwiàdu,

dlatego najpierw nale˝y zastosowaç miejscowe leki prze-

ciwzapalne. 

Zaleca si´ kàpiele w olejkach i substytuty myd∏a,

a w okresie zimowym preparaty o zwi´kszonej zawartoÊci

sk∏adników lipidowych. Zwrócono uwag´ na fakt, ˝e re-

gularne u˝ycie emolientów wp∏ywa na zredukowanie zu-

˝ycia mGKS, co przenosi si´ na aspekty ekonomiczne

i pozwala na unikni´cie powik∏aƒ posterydowych

Bioràc pod uwag´ patogenez´ choroby, nadal istniejà-

ce trudnoÊci terapeutyczne oraz potrzeb´ indywidualizacji

leczenia, nie dziwi fakt, ˝e ca∏y czas poszukujemy nowych

metod i koncepcji terapeutycznych. Rozwa˝a si´ zró˝ni-

cowanie leczenia pacjentów zale˝nie od posiadanej muta-

cji w genie FLG lub jej braku. Prowadzone sà badania,

których wyniki majà na celu udowodniç zasadnoÊç lecze-

nia AZS w oparciu o fenotyp choroby. Pojawiajà si´ coraz

nowoczeÊniejsze i efektywniejsze emolienty. 
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