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Abstract

Nowadays a dry skin is a very common cosmetic problem
in healthy individuals. Also various skin diseases, especially
atopic eczema, psoriasis and hereditary ichtyoses often result
in the dry skin. Ethiopathogenesis of the dry skin is complex,
but the lipid deficiency in the stratum corneum and impaired
water-retention function are the direct causes of xerosis. The
article presents symptoms of the dry skin, main possibilities of
treatment and prophylaxis.
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Wstep

Skora jest najwigkszym organem cztowieka, zajmujacym
powierzchnig ok. 1,5-2 m”. Jej masa wraz z tkankg podskérng
wynosi przecigtnie 18-20 kg (Swiezej tkanki), w tym na na-
skérek przypada ok. 0,5 kg, a na skére wiasciwg ok. 3.5 kg.
Grubos¢ skéry waha sie od 0,5 do 4 mm, przy czym najbar-
dziej zmienna jest grubos¢ warstwy rogowej naskorka, ktéra
zalezy przede wszystkim od okolicy ciala, ekspozycji na pro-
mienie ultrafioletowe i urazy.

O wygladzie skéry decyduje ogdlny stan zdrowia, wiek,
pteé, sposéb zycia oraz szeroko pojgte warunki zewnetrzne [1].

Termin sucha skéra (xerosis) opisuje stan patologii sko-
ry, polegajacy na jej nadmiernym ztuszczaniu i szorstkosci po-
wierzchni, zaczerwienieniu, tendencji do pgkania naskorka,
réznie wyrazonym swiadzie, czy innych doznaniach okresla-
nych jako dyskomfort. Jest objawem towarzyszacym zar6wno
wielu dermatozom, jak i problemem kosmetycznym, dotyczg-

Streszczenie

Sucha skora stanowi obecnie bardzo czesty problem kosme-
tyczny u 0sob zdrowych. Dolegliwosc ta wystepuje takze w prze-
biegu wielu dermatoz, szczegdlnie w atopowym zapaleniu sko-
ry, tuszczycy oraz w rybiej tusce wrodzonej. Etiopatogeneza
nadmiernej suchosci skory ma charakter ztozony, jednak bez-
posredniq przyczyne stanowi niedobdr lipidow w warstwie ro-
gowej oraz obnizona zdolnosc wigzania i zatrzymywania wody
w naskorku. W artykule przedstawiono takze obraz suchej sko-
ry oraz omowiono podstawowe metody postgpowania i profi-
laktyki.
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cym os6b zupetnie zdrowych, zwtaszcza po 60. roku zycia,
a nierzadko juz w wieku 40 lat. Sucha, tuszczaca si¢ skora jest
szczeg6lnie podatna na wszelkie bodZce fizyczne (mréz, wiatr,
UV) i chemiczne (detergenty, woda, niektére sktadniki kosme-
tykow, szczegdlnie barwniki, substancje zapachowe i konser-
wanty). Latwo ulega podraznieniu, wykazuje sktonnos¢ do wy-
prysku, a uszkodzenia mechaniczne w nast¢gpstwie drapania
mogg doprowadzi¢ do wtdrnej infekcji bakteryjnej. Niewtasci-
wa lub niedostateczna pielegnacja suchej skoéry przyczynia si¢
do jej przyspieszonego starzenia. Sucha skéra moze by¢ pro-
blemem przejsciowym, zaleznym od dziatania niekorzystnych
czynnikow srodowiska lub statym, nierzadko uwarunkowanym
genetycznie [1, 2].

Funkcje skory

Skora jest organem pelnigcym réznorodne funkcje, z kto-
rych najistotniejszg jest integracja ze Srodowiskiem zewnetrz-
nym. Ponadto stanowi mechaniczng ochrong narzagdéw we-
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wnetrznych przed wptywami niekorzystnych czynnikéw sro-
dowiskowych. Nalezy podkresli¢, ze poszczegdlne elementy
skory petnig okreslone funkcje, np. warstwa rogowa naskor-
ka stanowi barier¢ przed szkodliwymi czynnikami fizyczny-
mi i chemicznymi, wiékna podscieliska tacznotkankowego
(gtéwnie kolagen) skéry wilasciwej chronia przed urazami me-
chanicznymi, a elementy tkanki sprezystej utrzymujg whasci-
wy ksztalt powloki ciata. W zjawiskach termoregulacji istot-
na role odgrywa sie¢ naczyn krwionosnych oraz przydatki sk6-
ry, w tym gruczoly tojowe i potowe. Skéra bierze udziat
W przemianie materii, w procesach wydzielniczych, oddycha-
niu, resorpcji (np. lekéw) oraz w gospodarce wodno-elektro-
litowej, utrzymujac homeostazg¢ srodowiska wewnetrznego.
Czynnosci recepcyjne, czyli odbieranie bodZcow czuciowych
i przewodzenie ich przez szlaki czuciowe do wiasciwego
osrodka w korze mézgowej, pozwalajg na stale informowanie
ustroju o zmieniajacych si¢ warunkach otoczenia. Przenikanie
przez skore moze odbywac si¢ dwiema drogami: przez nasko-
rek (tj. przez przestrzenie migdzykomoérkowe i btong komér-
kowa) oraz przez gruczoty i mieszki wiosowe.

W procesach obrony przed wnikaniem mikroorganizmow
uczestniczg zaréwno proste mechanizmy ochronne (obecnosé
warstwy rogowej, ptaszcza wodno-lipidowego, kwasnego pH
powierzchni skéry, odpowiedniej hydratacji warstwy rogowej),
jak i ztozone zjawiska odpornosciowe uktadu immunologicz-
nego skory. W uktadzie tym istotng role petnig przede wszyst-
kim komorki Langerhansa oraz limfocyty T. Pobudzone kera-
tynocyty za posrednictwem wydzielanych cytokin mogg uczest-
niczy¢ w reakcjach zapalnych i immunologicznych [1, 3].

Skora jest miejscem biosyntezy endogennej witaminy Ds,
z pochodnej cholesterolu — 7-dehydrocholesterolu. Proces ten
odbywa si¢ pod wptywem krétkich promieni ultrafioletowych
(UVB) w obrebie skory wlasciwej i dolnych, zywych warstw
naskorka [1].

Budowa i fizjologia warstwy rogowej
naskorka a problem suchej skory

Naskorek, stanowigc najbardziej zewnetrzng czgs¢ powto-
ki ciata jest szczegdlnie narazony na wptywy srodowiska i czyn-
nikéw egzogennych, w tym na dziatanie promieniowania ul-
trafioletowego, wysokich i niskich temperatur, wahan wilgot-
nosci powietrza oraz réznych substancji (alergenéw, czynnikéw
draznigcych), ktére moga spowodowac jego uszkodzenie. Na-
skorek zbudowany jest z keratynocytéw utozonych warstwo-
wo, poczawszy od proliferujgcej warstwy podstawnej do war-
stwy rogowej, ktéra sktada si¢ z czesci zbitej i ztuszczajacej
si¢. Dojrzewanie keratynocytéw obejmuje kilka jednoczesnie
zachodzacych proceséw, dotyczacych biosyntezy keratyn, de-
smosomoéw, glikoprotein, lipidéw powierzchniowych i bialek
Srédkomérkowych bogatych w histydyne, ktére ostatecznie do-
prowadzajg do formowania otoczki rogowe;j [4].

Warstwa rogowa przez dtuzszy czas uwazana byla za ro-
dzaj nieczynnej blony pokrywajacej naskérek, stopniowo usu-
wanej w procesie ztuszczania. W ciggu ostatnich 20 lat wyka-
zano, ze powstawanie warstwy rogowej zachodzi na skutek
aktywnych proceséw chemicznych i fizycznych, takich jak
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synteza filagryny, zastgpowanie bton plazmatycznych przez
ceramidowg powtloke oraz stale postepujaca modyfikacja ze-
wnatrzkomérkowych blaszek lipidowych. Korneodesmozyna,
odkryte w drugiej potowie lat 90. biatko desmosoméw war-
stwy rogowej (korneodesmosoméw) jest syntetyzowana pod-
czas ostatnich stadiéw réznicowania keratynocytéw i obecna
pomiedzy komérkami warstwy rogowej az do momentu ztusz-
czania. Korneodesmozyna wystepuje prawie we wszystkich
korneodesmosomach, szczegdlnie w tych, ktére zdolne sg prze-
trwaé az do powierzchni warstwy rogowej. Wykazano, ze
w ogniskach hiperkeratozy obecna jest intensywna reakcja
z przeciwciatami przeciwko korneodesmosomom, co sugeru-
je, ze biatko to pelni funkcj¢ ochronng hamujac procesy pro-
teolizy korneodesmosoméw zaréwno w zdrowej, jak i patolo-
gicznie zmienionej warstwie rogowej [5]. Cytokeratyny sta-
nowig biatkowy szkielet komérek nabtonka o ztozonej budowie
wilékienkowej. Odpowiedzialne sg takze za wzajemne przyle-
ganie komorek oraz tworzenie potgczen z btong podstawng.
Korneodesmosomy tworzg struktury biatkowe, bedace rodza-
jem potaczen korneocytéw. Pod wzgledem budowy i funkcji
zblizone sg one do desmosoméw i decydujg o spdjnosci mig-
dzykomoérkowej warstwy rogowej [4]. Sptaszczone komorki
warstwy rogowej tworzg struktury blaszkowate, spojone sub-
stancjg stanowigcg uwodniong mieszaning biatek i lipidow.
W trakcie réznicowania i dojrzewania keratynocytéw lipidy
gromadza si¢ w matych organellach, zwanych ciatkami lub
ziarnistosciami lamellarnymi. W zewngtrznych warstwach na-
skoérka lipidy wypychane sg do przestrzeni miedzykomorko-
wej, gdzie podlegaja procesom enzymatycznym, na skutek kt6-
rych powstaje mieszanina thuszczowc6w, sktadajgca si¢ przede
wszystkim z ceramidéw, cholesterolu i wolnych kwasow thusz-
czowych [6]. Wigkszos¢ lipidéw pozostaje w formie niezwig-
zanej (mozna je ekstrahowaé za pomocg rozpuszczalnikéw or-
ganicznych), pozostata cz¢s¢ thuszczowcow taczy si¢ za po-
mocg wigzai kowalencyjnych z biatkami warstwy rogowe;.
Zmniejszenie ilosci lipidéw niezwigzanych ostabia barierg, ja-
ka stanowi warstwa rogowa naskorka, co klinicznie moze ma-
nifestowac si¢ nadmierng suchoscig skory [6].

W sktad lipidéw powierzchniowych wchodzg ceramidy (na-
lezace do klasy sfingolipidéw), najbardziej obfity i heterogen-
ny sktadnik macierzy zewngtrzkomérkowej warstwy rogowe;j,
pelniacy istotng role w homeostazie naskdérka. Obecnosé cera-
midéw pomiedzy korneocytami decyduje o ich wzajemnym
przyleganiu oraz warunkuje szczelnosé i stabilnos¢ bariery wod-
nej [6]. Ceramidy, stanowiace potaczenie sfingozyny z kwasem
tluszczowym, sktadajg si¢ przynajmniej z 6 réznych frakcji (ce-
ramid 1 oraz 2-6), z ktérych ceramid 1 (zawierajagcy kwas lino-
lowy) jest najistotniejszym sktadnikiem plaszcza lipidowego
skory. Prekursorami ceramidéw warstwy rogowej sg glukozyl-
ceramidy oraz sfingomieliny, cho¢ wszystkie wigksze subfrak-
cje pochodzg z glukozylceramidéw. [lrédlem sfingomieliny do
produkcji ceramidéw sg btony plazmatyczne keratynocytow
oraz ciatka lamellarne [7, 8]. W ciaggu ostatnich kilku lat wyka-
zano dodatkowg funkcje lipidéw naskérkowych, szczegdlnie
ceramidéw. Pelnig one role swoistych przekaznikow (signal-
ling) miedzykomdrkowych. Poza tym biorg udziat w regulacji
wzrostu i réznicowania keratynocytéw, ich wzajemnym przy-
leganiu, ztuszczaniu oraz tworzeniu bariery naskérkowej [8].
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Pozostate ttuszczowce warstwy rogowe;j to fosfolipidy, mo-
noheksozylceramidy, tréjglicerydy, cholesterol, estry choleste-
rolu, siarczan cholesterolu, estry wosku, weglowodory — gléw-
nie skwalen oraz w mniejszej ilosci inne substancje. Przyjmu-
je sie, ze siarczan cholesterolu moze stabilizowac uktad lipidéw
warstwy rogowej, hamujac proces patologicznego ztuszczania
naskorka. Egcznie z biatkami korneodesmosoméw odpowia-
da za sp6jnos¢ warstwy rogowej [5].

Na metabolizm lipidéw warstwy rogowej wptywa ak-
tywnos¢ szeregu enzymow, w tym transferazy seryno-pal-
mitylowej, B-glukocerebrozydazy, HMG-CoA reduktazy
i syntetazy kwaséw ttuszczowych. Stwierdzono, ze uszko-
dzenie warstwy rogowej prowadzi do gwattownego wzrostu
aktywnosci bialek sterujacych syntezg lipiddw naskoérka [9].
Badania Rogersa i wsp. potwierdzity zaleznos¢ syntezy ce-
ramidéw naskorka od wieku pacjenta i pory roku, co ttuma-
czy postgpujacg tendencj¢ do wysuszenia skory w zimie
iu oséb w starszym wieku, zwigzang z obnizonym wytwa-
rzaniem lipidéw [10].

Obecnos¢ tluszczowcodw w warstwie rogowej odgrywa de-
cydujacg rolg w utrzymaniu bariery wodnej skéry i zapewnia
wlasciwe uwodnienie keratynocytow [6]. Charakterystyczna
budowa warstwy rogowej mozliwa jest dzigki obecnosci wo-
dy, ktdra bierze udziat w reakcjach hydrolizy. Wtasciwosci hy-
drofilne lipidéw i keratyny oraz obecnos¢ naturalnego czynni-
ka nawilzajacego (natural moisturizing factor, NMF) utrzymu-
ja prawidlowe nawilzenie naskérka, co warunkuje jego
elastycznos¢ i odpornos¢ na uszkodzenia. NMF nie jest jed-
norodng substancja, ale mieszaning réznych zwigzkow, prze-
waznie o niskiej masie czgsteczkowej. W sktad NMF wcho-
dzg, m.in. aminokwasy, s6l sodowa kwasu piroglutaminowe-
go, mocznik, mleczany, amoniak, kwas moczowy, kreatynina,
glikozamina, séd, wapn, potas, magnez, fosforany, chlorki,
cytryniany, mréwczany i inne substancje. Wymienione zwigz-
ki, a szczegdlnie s6l sodowa kwasu piroglutaminowego cha-
rakteryzujg si¢ silnymi wtasciwosciami hydrofilnymi. Pocho-
dzenie NMF nie jest w petni wyjasnione, cho¢ przyjmuje sie,
ze poszczegollne sktadniki mogg stanowié pozostatosci jgder
komoérkowych keratynocytéw rozpadtych w procesie rogowa-
cenia. W zdrowym naskérku ilo§¢ NMF waha si¢ od 15 do
30% calkowitego cigzaru warstwy rogowej [1, 2].

Ptaszcz lipidowy pokrywajacy naskdrek stanowi miesza-
ning ttuszczéw pochodzacych z réznych Zrédel. Sa to wydzie-
lina gruczoléw tojowych, lipidy z keratynocytéw warstwy ro-
gowej oraz zwigzki zewnatrzpochodne, w tym takze sktadni-
ki kosmetykow i lekéw. Grubos¢ ptaszcza lipidowego jest
zmienna w réznych okresach zycia. U noworodkéw ilos¢ toju
jest duza, w zwigzku ze stymulacjg hormonalng pochodzacg
od matki. Do okresu pokwitania grubos¢ ptaszcza lipidowego
jest nieznaczna, w okresie dojrzatosci ptciowej osigga maksi-
mum, a potem stopniowo obniza si¢. W sktad ptaszcza lipido-
wego wchodzg thuszeze, woski, kwasy tluszczowe, weglowo-
dory. Najwigkszg frakcje stanowig mono-, dwu- i tréjglicery-
dy, z ktérych na drodze lipolizy powstaja kwasy tluszczowe.
Ptaszcz lipidowy skéry u dzieci zawiera duzo cholesterolu
(10-12%) produkowanego przez keratynocyty warstwy rogo-
wej, ale niewielkg ilos¢ kwasow ttuszczowych. Po okresie doj-
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rzewania rosnie zawarto$¢ skwalenu, na skutek wzmozonej
czynnosci gruczotéw tojowych. Obecnosé wolnych kwaséw
tluszczowych na powierzchni naskérka ma korzystny wptyw
na mechanizmy obronne skéry wobec takich patogenéw, jak
bakterie czy dermatofity. Grubos¢ ptaszcza lipidowego zalezy
nie tylko od wieku i plci, ale takze od okolicy ciata (obfita war-
stwa lipidowa na skérze owltosionej glowy i na twarzy, skapa
na skorze przedramion, brzucha, goleni i stép) [1].

Sktadniki ptaszcza lipidowego tworzg bariere okluzyjna,
zapobiegajaca ucieczce wody przez naskérek (TEWL — Trans
Epidermal Water Loss). Obecnos¢ wody w warstwie rogowej
jest niezbedna do prawidtowego funkcjonowania korneocytéw,
stopnia ich przylegania oraz ztuszczania. Procesy fizjologicz-
nej utraty wody ze skory, tj. pocenie oraz parowanie utrzymu-
ja homeostaze ustroju jako calosci oraz wpltywajg na rtéwnowa-
ge biologiczng naskoérka [2]. Przyjmuje sie, ze ok. 20% wody
calego ustroju zgromadzone jest w skdrze, a szczegdlnie w jej
g6érnych warstwach [1].

Ztuszczanie warstwy rogowej jest wynikiem apoptozy, czy-
li zaprogramowanej smierci komorki. Apoptoza keratynocy-
tow odbywa si¢ juz na poziomie warstwy ziarnistej poprzez
rozpad DNA jadra oraz liz¢ organelli wewngtrzkomérkowych.
W procesie apoptozy komorki niekeratynocytarne sg fagocy-
towane, zas$ keratynocyty ztuszczajg si¢ [4].

Przyczyny powstawania suchej skory

Bezposrednig przyczyng nadmiernej suchosci skory jest
niedobor lipidéw w warstwie rogowej oraz obnizona zdolnosé
wigzania i zatrzymywania wody w naskérku. Wynikajg one
z dziatania réznorodnych czynnikéw wewnatrz- i zewnatrzpo-
chodnych.

Wewnatrzpochodne czynniki powodujace wystepowanie
suchej skory:

D uwarunkowane genetycznie zaburzenia rogowacenia i czyn-
nosci naskoérka (atopowe zapalenie skdry, tuszczyca, uogél-
nione zaburzenia rogowacenia, np. rybia tuska zwykta);

D stany przebiegajace z zaburzonym wydzielaniem potu i to-
ju (np. tupiez suchy, dysplazja ektodermalna, AIDS, stward-
nienie rozsiane i inne choroby neurologiczne);

D choroby ogélnoustrojowe (np. cukrzyca, przewlekta niewy-
dolnos¢ nerek, niedoczynnos¢ tarczycy, nowotwory narza-
déw wewngtrznych, kacheksja, skérne rewelatory nowotwo-
rowe, np. nabyta rybia tuska);

D odwodnienie organizmu (stany goragczkowe, leki moczoped-
ne, obnizona podaz wody, biegunka, wymioty);

D chronologiczne (endogenne) starzenie si¢ skory.

Przyczyny zewnatrzpochodne:

D czynniki klimatyczne (przewlekle dziatanie promieni UV,
wiatr, wysokie i bardzo niskie temperatury powietrza);

D czynniki srodowiskowe (klimatyzacja, Swiatto jarzeniowe);

D czynniki zawodowe (narazenie na substancje toksyczne, aler-
gizujace, czynniki infekcyjne);

D pielggnacyjne (gorgce kapiele lub nadmierny kontakt z wo-
da, silnie odtluszczajace mydta, detergenty; niewystarczajg-
ce zabiegi pielegnacyjne przy skltonnosci do suchej skory);
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D leki stosowane miejscowo i ogélnie (np. steroidy, dziegcie,
retinoidy);

D niedobory pokarmowe, szczegdlnie awitaminozy (np. wita-
miny A).

Nabyte choroby skory, takie jak wyprysk asteatotyczny lub
zimowy — winter xerosis, fotostarzenie skory — photoaging oraz
wyprysk pienigzkowaty réwniez przebiegajg ze znaczng su-
choscig naskérka. Trudno je jednak definitywnie zaliczy¢ do
ktérejs z wymienionych grup, poniewaz na ich rozwéj maja
wpltyw zaréwno czynniki sSrodowiskowe, jak i osobnicze pre-
dyspozycje [l, 2, 10].

Obraz kliniczny

Definicja suchej skory oparta jest przede wszystkim na jej
obrazie klinicznym i wrazeniach dotykowych. Charakterystycz-
ne objawy to drobnoptatowe ztuszczanie naskérka, rumien, pek-
nigcia lub rozpadliny, zliszajowacenie, wrazenie szorstkosci sko-
ry przy dotyku oraz dolegliwosci podmiotowe, takie jak swiad,
pieczenie i bolesnos$¢. Nadmierna suchos¢ skory kolan, dioni
i podeszew manifestuje si¢ wzmozeniem fizjologicznego rysun-
ku skory oraz akcentacjg fatdow i zgie¢. Na powierzchniach wy-
prostnych koriczyn gérnych, bocznej powierzchni ud oraz pod-
udziach nierzadko stwierdza si¢ rogowacenie mieszkowe (kera-
tosis follicularis). Objawy nadmiernej suchosci naskérka mogg
dotyczy¢ skory owlosionej glowy, przyjmujac postaé réznie na-
silonego zluszczania tupiezowatego. Czgsto obserwowanym po-
wiktaniem suchej skory jest nadwrazliwos¢ na réznorodne bodz-
ce mechaniczne, fizyczne i chemiczne oraz tendencja do podraz-
nien czy spryszczenia. Kliniczna ocena suchosci skory i zaburzeri
rogowacenia polega na okresleniu stopnia szorstkosci, nasilenia
zluszczania naskérka lub wystepowania innych objawéw, np.
rumienia i peknieé.

Wystepowanie suchej skory

Sucha skéra jest nie tylko problemem natury kosmetycz-
nej, ale moze by¢ istotnym objawem choroby dermatologicz-
nej, szczegdlnie atopowego zapalenia skory, genetycznie uwa-
runkowanych uogdlnionych zaburzen rogowacenia (np. rybiej
tuski), tuszezycy, wyprysku zimowego (asteatotycznego), fo-
tostarzenia itd. Nalezy podkreslié, ze suchos¢ skory jest nie-
pozadanym objawem czg¢sto wystepujacym u oséb zdrowych,
szczeg6lnie w starszym wieku. Szacuje sig, ze problem ten do-
tyczy 15-20% populacji, a czestoS¢ wystepowania sukcesyw-
nie wzrasta. Sucha skora jako nabyty problem kosmetyczny
czgsciej dotyczy kobiet, zwlaszcza po okresie menopauzy.
Zwykle najwigksze nasilenie suchosci skory obserwuje si¢ na
twarzy, grzbietach rak i kofczynach dolnych, gtéwnie na pod-
udziach [1, 11].

Patogeneza suchej skory
w wybranych dermatozach

Warstwa rogowa naskérka spetnia rolg btony chronigcej
przed nadmierng utratg wody ze skéry. Jak wspomniano, war-

stwa rogowa sklada si¢ z czgsci zewngtrznej, tj. zrogowaciatej
i ztuszczajacej sie oraz z czgsci wewnetrznej, tj. rogowaciejg-

102

cej (zbitej). Dla prawidlowego funkcjonowania bariery naskor-
kowej minimalna zawartos¢ wody w warstwie rogowej nie po-
winna by¢ nizsza niz 10%. Obnizenie iloSci wody zmniejsza
elastycznos¢ naskoérka oraz wzajemne przyleganie korneocy-
téw. Ponadto zaburzony sktad ptaszcza hydrolipidowego oraz
niedobér NMF naruszajg barier¢ ochronng naskérka. Wowczas
skora staje si¢ szorstka, przesuszona, tuszczaca oraz mniej od-
porna na dziatanie czynnikéw zewnetrznych.

Mechanizm powstawania suchej skéry w poszczeg6lnych
dermatozach jest bardzo zréznicowany i uzalezniony od wie-
Iu czynnikow:

1) wrodzonych defektow enzymatycznych,

2) skrécenia czasu przejscia keratynocytu od warstwy podstaw-
nej do rogowej z towarzyszacymi zaburzeniami syntezy ke-
ratyn i inwolukryny,

3) zaburzenia produkcji cytokin prozapalnych, czastek adhe-
zyjnych i czynnikéw wzrostu,

4) zaburzenia degradacji desmosomoéw i korneodesmosoméw,

5) deficytu wolnych kwaséw tluszczowych — przede wszyst-
kim kwasu gamma-linolenowego (szczegdlnie w atopowym
zapaleniu skory, azs),

6) obnizonej produkc;ji lipidéw warstwy rogowe;j (gtéwnie ce-
ramidéw) [2, 6].

Przebieg atopowego zapalenia skory uzalezniony jest od
predyspozycji genetycznych (atopia w rodzinie), pici, czasu
wystapienia pierwszych objawéw i rozlegtosci zmian skérnych,
narazenia na kontakt z alergenami oraz od wrodzonych cech
skory, ktére do niedawna okreslano defektem ektodermalnym.
Atopowe zapalenie skéry klinicznie manifestuje si¢ réznie na-
silong suchoscia (az do objawéw rybiej tuski zwyklej) 1 wraz-
liwoscig skory. Zjawisko to ttumaczone jest, m.in. deficytem
wolnych kwasow tluszczowych, gléwnie kwasu gamma-lino-
lenowego, nieprawidtowg ekspresja acylazy sfingomieliny i za-
burzonym metabolizmem lipidéw naskdrka. Skutkiem opisa-
nych zjawisk jest obnizenie poziomu ceramidéw warstwy ro-
gowej, gtéwnie ceramidu 1 i 3 oraz uszkodzenie bariery
naskdrkowej, ktora staje si¢ bardziej narazona na szkodliwe
dziatanie alergenéw, czynnikéw draznigcych i mikroorgani-
zmow. Zaburzenia lipidowe dotyczg zaréwno skéry zmienio-
nej chorobowo (tj. ognisk wypryskowych), jak i obszaréw bez
ewidentnych cech stanu zapalnego [12]. Wystgpowanie suchej
skéry u niemowlat z azs nie ma wpltywu na rokowanie oraz
przebieg choroby i nie zaostrza stanu zapalnego. Wspotistnie-
nie swigdu naraza skér¢ na dodatkowe urazy mechaniczne oraz
przyczynia si¢ do wystapienia impetiginizacji i nasilenia obja-
woOw zapalenia.

Nadmierne i nieprawidtowe rogowacenie naskérka w hasz-
czycy, manifestujgce si¢ powstawaniem charakterystycznych
srebrzystych tusek na powierzchni grudek i blaszek tuszczy-
cowych jest podstawowym objawem tej dermatozy. Badania
potwierdzity znaczace obnizenie ilosci wolnych kwaséw ttusz-
czowych (46%) w tuskach naskérka, spadek produkcji cera-
midu | oraz nadmierng ucieczke wody przez naskorek [13].
Uwaza sig, ze w tuszczycy dochodzi do zaburzeri dystrybucji
ceramid6w, co prawdopodobnie ma zwigzek z defektem réz-
nicowania si¢ keratynocytéw. Uszkodzenie bariery naskérko-

Postepy Dermatologii i Alergologii XX; 2003/2



wej jest nastepstwem obnizenia zawartosci ceramidu 1 [14].
Zmieniony sktad ptaszcza lipidowego w ogniskach tuszczycy
oraz miejscowe Srodki keratolityczne, antymitotyczne, redu-
kujace i swiatlolecznictwo stosowane rutynowo w terapii tej
dermatozy przyczyniajg si¢ do nasilenia suchosci skory.

Wrodzone uogdlnione zaburzenia rogowacenia w przebie-
gu genodermatoz, takich jak rézne postacie rybiej tuski sg
przyczyng nadmiernego rogowacenia i uogdlnionej suchosci
skéry. Objawy te majg podloze genetyczne, charakter zar6w-
no wrodzony, jak i dziedziczny. Uszkodzenia lub mutacje ge-
néw oraz wystepujace w zwigzku z tym zaburzenia enzyma-
tyczne wielu organelli komérek naskdrka, skory wiasciwej oraz
innych tkanek prowadzg do zréznicowanych klinicznie niepra-
widlowosci keratynizacji [15]. W przebiegu rybiej tuski po-
spolitej stwierdza si¢ zaburzenia o charakterze nadmiernego
rogowacenia, zalezne gtéwnie od nieprawidtowego ztuszcza-
nia si¢ zrogowaciatych komérek warstwy rogowej w nastep-
stwie defektu dojrzewania keratohialiny, a zwlaszcza niepra-
widlowego wytwarzania filagryny. W wigkszosci odmian ry-
biej tuski wrodzonej obserwuje si¢ zwigkszong kinetyke
korneocytéw, w rybiej tusce czerniejgcej (rybia tuska X-chro-
mosomalna) obecny jest defekt enzymatyczny, polegajacy na
niedoborze sulfatazy steroidowej. W nadmiernym rogowaceniu
epidermolitycznym (erytrodermia rybiotuskowata wrodzona pe-
cherzowa) udowodniono wystepowanie mutacji gendéw kera-
tyny K 11K 10, ktére wywotuja zaburzenia molekularne, pro-
wadzgce do nadmiernego nagromadzenia tonofilamentéw
w komdrce i stanowig przyczyne nieprawidtowego rogowace-
nia w przebiegu tej choroby [15]. W poszczegdlnych posta-
ciach rybiej tuski wystepujg ponadto zaburzenia wytwarzania
r6znych lipidéw naskérkowych. W erytrodermii ichtiotycznej
pecherzowej obserwowano obnizenie catkowitej ilosci cera-
midéw (podobnie jak w azs). W rybiej tusce blaszkowatej (bez
erytrodermii) stwierdzono znaczacy spadek ceramidu 1, pod-
czas gdy w grupie chorych z innymi postaciami rybiej tuski
o dziedziczeniu autosomalnym recesywnym srednia ilos¢é ce-
ramidu | byta zblizona do normy. W zespole Sjogrena-Larsso-
na dochodzi do zmniejszenia zawartosci ceramidu 11 6, co
prawdopodobnie powaznie uszkadza barier¢ naskérkowa [16].

Stany zapalne skéry (np. ostry wyprysk kontaktowy z po-
draznienia) wigzg si¢ z uszkodzeniem komorek naskdrka,
wzmozonym wytwarzaniem mediatoréw stanu zapalnego i roz-
wojem reakcji zapalnej w skérze. W nastepstwie powtarzajg-
cego si¢ uszkodzenia powierzchownego ptaszcza hydrolipido-
wego, zwigkszonej utraty wody 1 penetracji substancji draznig-
cej do naskorka stan zapalny utrzymuje si¢, przyjmujgc
charakter przewlektly, a objawy suchosci i nadmiernego rogo-
wacenia poteguja si¢ [2].

Wspomniana wyzej zaleznos¢ suchosci skéry od wieku pa-
cjenta ma niewatpliwie zwiazek z postgpujaca dysfunkcja gru-
czotéw wydzielania wewnetrznego, szczegdlnie gruczotéw pleio-
wych. Hormony plciowe (estrogeny, androgeny) za posrednic-
twem receptoréw steroidowych oddziatujg nie tylko na fibroblasty
skory wiasciwej. Stymulujg takze wytwarzanie i metabolizm nie-
ktérych markeréw réznicowania si¢ keratynocytéw, utatwiaja po-
wstawanie ziaren keratohialiny, a przez to lipidéw ciatek lamel-
larnych, formujacych warstwe rogowa. Estrogeny wptywajg tak-
ze na zawarto$¢ wody w naskorku, istotnie poprawiajac jego
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stopiert nawilzenia. Nasilajacy si¢ z wiekiem niedobdr krazacych
estrogenéw przyczynia si¢ do widocznych zmian zanikowych,
obnizenia elastycznosci, jedrnosci i nawilzenia skory [17].

Za wystepowanie xerosis odpowiedzialne sg takze inne za-
burzenia hormonalne, czego szczegdlnym przyktadem jest
obraz skéry w niedoczynnosci tarczycy (rozlany obrzgk sluzo-
waty, myxoedema diffusum). Skéra chorego z hypothyreosis
ma z6ltawe zabarwienie, jest zgrubiata (z powodu nagroma-
dzenia kwasnych mukopolisacharydéw), sucha, szorstka i sta-
bo ucieplona. Czesto wspdtistnieje kruchosé ptytek paznok-
ciowych, wypadanie wtoséw bocznych czgsci brwi, rozlane ty-
sienie oraz obrzeki [11].

Xerosis nalezy do podstawowych cech charakteryzujacych
skore starczg, zarowno w okolicach narazonych na dtugotrwate
dziatanie promieni stonecznych, jak i w miejscach zwykle chro-
nionych odzieza, gdzie mechanizm starzenia okresla si¢ jako
chronologiczny. Pod wzglgdem klinicznym fotostarzenie cechu-
je sie znacznego stopnia suchoscia, szorstkoscig i wyraznym po-
grubieniem skory, nasileniem zmarszczek, bruzd, nieregularnych
przebarwieni i odbarwien na tle z6itawo-brunatnej barwy skory.
Badanie histopatologiczne ujawnia szereg zmian, na ktére skta-
dajaq si¢ nieregularny przerost warstwy rogowej, zanik zywych
warstw naskérka w wyniku obnizonej proliferacji keratynocy-
tow warstwy podstawnej, nieprawidtowosci morfologii i usta-
wienia keratynocytéw. Dochodzi takze do niekorzystnych zmian
na granicy skérno-naskérkowej, do rozwoju elastozy oraz zabu-
rzen biochemicznych w obrebie podscieliska tacznotkankowe-
go skéry wiasciwej (np. zmniejszenia zawartosci biatek o wta-
Sciwosciach higroskopijnych). Starzenie chronologiczne cechu-
je si¢ zmianami zanikowymi w naskérku i skérze wlasciwej,
obnizong syntezg lipidéw, a w szczegdlnosci spadkiem wytwa-
rzania cholesterolu w warstwie rogowej. Opisane zaburzenia
ktdra zaczyna przypomina¢ pergamin [10, 18].

Nalezy podkresli¢, ze patogeneza xerosis ma ztozony, wie-
loczynnikowy charakter. Na proces ten skladajg si¢ zjawiska
nieprawidtowego metabolizmu lipidéw powierzchniowych,
obnizenie catkowitej ilosci lub niedobdr tylko poszczegdlnych
sktadnikéw NMF, dehydratacja warstwy rogowej oraz rézne
zaburzenia keratynizacji 1 oddzielania si¢ zewnetrznej czesci
Warstwy rogowe;j.

Ocena suchosci skory

Ocena suchosci skory opiera si¢ najczesciej na obrazie kli-
nicznym, cho¢ wyniki takiej oceny moga mie¢ charakter su-
biektywny. W praktyce, szczegélnie w przypadku klinicznego
testowania preparatow nawilzajacych, zaréwno osoba badaja-
ca, jak i poddany badaniom pacjent, na podstawie przyjetej
wczesniej skali dziatania okreslajg skutecznos¢ aplikowanego
srodka. Szczeg6lne znaczenie majg nastgpujace zasady oceny
leku lub preparatu kosmetycznego:

a) prowadzenie obserwacji przez te same osoby i w podobnych
warunkach (wptyw czynnikéw srodowiskowych),

b) przeszkolenie personelu,

c) Sciste przestrzeganie procedury,

d) wiarygodna opinia osoby testujgcej preparat, oparta na kla-
rownej skali objawéw 1 dolegliwosci subiektywnych [19].
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W praktyce kosmetologicznej wykorzystuje si¢ takze me-
tody instrumentalne, oceniajgce okreslony parametr fizjologii
naskoérka, np. pomiar wilgotnosci skéry (przy pomocy korne-
ometru wskazujgcego pojemnos¢ elektryczng swiadczaca
o stopniu nawilzenia), utraty wody przez naskoérek jako wskaz-
nika integralnosci warstwy rogowej (z zastosowaniem tewa-
metru lub ewaporymetru), stopnia nattuszczenia powierzchni
skory (przy uzyciu sebumetru), gtadkosci/szorstkosci skéry
(wizjometria i profilometria powierzchni naskérka), czy ela-
stycznosci skory (z zastosowaniem kutometru). Pomiary chro-
mometryczne wykonywane kolorymetrem okreslajg stopien
jasnosci skéry, obecnos¢ rumienia etc. [2, 19].

Leczenie i profilaktyka

Postepowanie w stanach przebiegajacych z objawami su-
chosci skory uzaleznione jest od nasilenia dolegliwosci, jej
przyczyny oraz wspolistnienia patologii skéry. Jednak najcze-
Sciej podstawowe znaczenie ma program systematycznej pie-
legnacji skory. Jest on wystarczajaco skuteczny w sytuacji, gdy
objawy xerosis rozwinety sie pod wptywem powtarzajacego
si¢ oddziatywania szkodliwych czynnikéw srodowiskowych,
majg charakter przejsciowy i gléwnie kosmetyczny. Celem pie-
legnacji dermatologicznej jest regeneracja uszkodzonej barie-
ry naskérkowej, zmniejszenie utraty wody z powierzchni ské-
ry oraz zapobieganie powiklaniom.

Podstawowe zasady postgpowania w profilaktyce suchej
skory:

D ograniczenie nadmiernego kontaktu z wodg (szczegdlnie go-
racg); poleca si¢ kapiele z dodatkiem olejkéw;

D unikanie wysuszajacych mydet, silnych detergentéw, soli do
kapieli; zastgpowanie ich kostkami myjacymi typu syndet,
z dodatkiem sktadnikéw nawilzajacych i nattuszczajacych;

D regularna, odpowiednio czesta (zwykle 2 razy w ciaggu dnia)
aplikacja emolientéw, szczeg6lnie zima;

D zaleca sig¢ preparaty o zredukowanych wiasciwosciach uczu-
lajacych, tj. niezawierajacych substancji zapachowych, kon-
serwantow i barwnikow;

D unikanie zbyt czgstych ekspozycji na swiatto stoneczne (np.
solarium), stosowanie preparatéw fotoochronnych;

D nawilzanie powietrza;

D stosowanie kosmetykow z dodatkiem witaminy C, alfa-hy-
droksykwasow lub retinolu — zaleznie od charakteru suchej
skory.

Zabiegi pielegnacyjne sg uzupetnieniem podstawowej te-
rapii wielu choréb skéry (np. azs, tuszczycy, wrodzonych za-
burzeri rogowacenia), a w okresach remisji podstawowym po-
stepowaniem, majacym na celu regeneracj¢ naturalnej barie-
ry ochronnej i przywrdcenie prawidlowej wilgotnosci naskoérka.
Kremy nawilzajace, czyli preparaty zmniejszajgce objawy su-
chosci skory zawierajg 2 podstawowe typy sktadnikéw: nawil-
zajace, wnikajgce do warstwy rogowej i wigzgce wodg w na-
skérku oraz czynniki zapobiegajace dehydratacji poprzez
uszczelnienie bariery wodnej. Do pierwszej grupy sktadnikéw
nalezg przede wszystkim mocznik, kwas pirolidynokarboksy-
lowy, gliceryna, kwas hialuronowy i mlekowy. Do drugiej gru-
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py zalicza si¢ fizjologiczne lipidy (np. ceramidy, skwalen, tr6j-
glicerydy, fosfolipidy, kwasy ttuszczowe), woski, oleje pocho-
dzenia zwierzgcego i/lub roslinnego oraz kwasy owocowe, po-
prawiajace stan bariery naskérkowe;j.

Emolienty stanowig obojetne biologicznie podtoze, maja-
ce jednak duze walory pielegnacyjne z powodu wlasciwosci
nawilzajacych i regenerujacych naskorek. Zwigkszenie ilosci
wody w warstwie rogowej naskdrka zmienia jej wiasciwosci
biofizyczne, poza tym emolienty dzialaja przeciwzapalanie,
antymitotycznie i przeciws§wigdowo. Cho¢ mechanizm dzia-
tania nie jest do korica jasny, przyjmuje si¢, Ze emolienty ha-
muja produkcje prostanoidéw prozapalnych poprzez utrzyma-
nie aktywnosci cyklooksygenazy. Efekt przeciwswigdowy wy-
nika z ich wlasciwosci przeciwzapalnych i ochtadzajacych.
Dziatanie antymitotyczne niektérych emolientéw, normalizu-
jace podziaty keratynocytow, ma znaczenie szczeg6lnie w sta-
nach zapalnych skéry przebiegajacych z podwyzszong proli-
feracja. Czas dzialania emolientéw na skér¢ utrzymuje si¢ do
ok. 4 godz., dlatego istnieje koniecznos¢ ponawiania aplikacji
i regularnego stosowania [20].

W leczeniu objawdéw suchej skéry zaleca si¢ takze prepa-
raty wzbogacone substancja czynng. Dodatek witaminy C zna-
czaco poprawia syntez¢ lipidow warstwy rogowej, gtéwnie
glukozylceramidéw oraz ceramidéw 61 7 [21]. Kremy kosme-
tyczne z dodatkiem alfa-hydroksykwaséw (AHA) i/lub beta-
-hydroksykwaséw (BHA), np. kwasu salicylowego wykazujg
wielokierunkowe dziatanie na skérg. Powodujg normalizacje
procesu ztuszczania, poprzez wpltyw na przyleganie korneocy-
téw i oddzielanie si¢ zewnetrznej czesci warstwy rogowej.
Usunigcie nadmiaru warstwy rogowej powoduje jej Scieficze-
nie i wygladzenie. Sita dzialania AHA na skore zalezy gtow-
nie od ich stgzenia w preparacie, ale kremy i balsamy kosme-
tyczne zawierajgce niskie stgzenia kwaséw owocowych po-
prawiaja migkkos¢, jedrnos¢ i koloryt (jasnosé) warstwy
rogowej, nie wywolujac przy tym podraznienia. Potwierdzo-
no ponadto stymulujagcy wptyw m.in. kwasu mlekowego na
biosyntez¢ ceramidow, co przyczynia si¢ do poprawy jakosci
bariery naskérkowej [22].

Aktualnie na rynku dostgpna jest szeroka gama prepara-
tow do mycia i pielggnacji suchej skory, zawierajacych fi-
zjologiczne lipidy, ceramidy, czynniki nawilzajace (np.
mocznik, gliceryne, glikol propylenowy, sorbitol) oraz wo-
de termalng. Regularne stosowanie srodkéw nawilzajacych
stanowi profilaktyke suchej skory u oséb zdrowych oraz jest
skutecznym sposobem wspomagania leczenia dermatoz z ob-
jawami xerosis.
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