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Abstract 
È noto come la patogenesi della dermatite atopica sia determinata dall’interazione fra fattori 
genetici, epigenetici ed ambientali, eterogeneo spettro di difetti immunologici e numerose 
alterazioni della barriera e del microbioma cutaneo. Questa complessa patogenesi ci indu-
ce subito a comprendere perché attualmente non esista ancora una terapia definitiva della 
malattia. 
Il trattamento di base consiste nel cercare di raggiungere rapidamente un buon miglioramen-
to cutaneo e un buon controllo del prurito e mantenere questa situazione “ottimale“ stabile 
il più a lungo possibile mediante un corretto e costante utilizzo di emollienti e detergenti 
specifici, il cosidetto skin care.
L’utilizzo quotidiano dello skin care, consigliato da tutte le più recenti Linee Guida, rap-
presenta infatti un complemento indispensabile per aiutare il ripristino delle funzioni della 
barriera cutanea sempre altamente compromessa nella dermatite, anche in apparente fase 
di benessere.
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Cute nel bambino sano
L’epidermide è un organo che si auto-rinnova continuamente e nello tempo 
stesso costituisce una formidabile barriera fisica in grado di impedire la pene-
trazione di microrganismi e di trattenere umidità e nutrienti. Ma è anche molto 
di più: è la prima difesa immunologica ed un complesso ecosistema conosciuto 
come “microbiota cutaneo”. 
Nel lattante la barriera cutanea è ancora in fase di sviluppo e va incontro fino 
ai 24 mesi di vita ad un processo di ottimizzazione, in grado di equilibrarne 
crescita, termoregolazione e funzioni. Lo spessore dei diversi strati dell’epider-
mide infantile, in particolare dello stato corneo (SC), è inferiore rispettivamente 
del 20%-30% rispetto a quello dell’adulto, così come sono ridotti il numero 
degli strati di corneociti e le loro dimensioni. Il rapporto superficie corporea/
peso nel neonato è di 5 volte maggiore rispetto a quello dell’adulto, così che la 
maggior esposizione relativa all’ambiente esterno, unitamente ad una maggior 
fragilità della barriera, aumenta il rischio di danni, infezioni e/o tossicità per-
cutanea. Fino all’età di 5 anni, la cute differisce anche per quanto riguarda la 
proprietà di trattenere e trasportare acqua: la cute del lattante, in particolare, 
è più soggetta a perdere acqua e a diventare secca, anche se il suo SC è più 
idratato, dal momento che perde acqua più velocemente.
Il microbiota cutaneo, rappresentato da diversi batteri, virus e miceti, si inizia a 
formare al momento della nascita quando il feto passa da un ambiente uterino 
“sterile” a quello esterno, contaminandosi. Esso è come un secondo organo 
invisibile, con un proprio genoma, in dialogo costante con il sistema immune 
innato ed adattivo, risponde a germi indesiderati tramite produzione di peptidi 
antimicrobici (AMPs) e modula a sua volta il sistema immune promuovendo la 
funzione di linfociti Th1 helper tramite la produzione di citochine. Il microbiota 
risiede in un film idrolipidico (composto da acqua, lipidi, acidi grassi liberi e 
steroli) in grado di fornire alla cute proprietà idrofobiche ed un pH acido, com-
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preso tra 4,2 e 6,1. Lo strato cutaneo più esterno, a di-
retto contatto con l’ambiente, è di norma inospitale ver-
so i germi patogeni a causa della sua bassa umidità, 
marcata acidità ed abbondanza di germi commensali.
In un soggetto sano quindi una normale permeabilità 
di barriera ed una adeguata barriera antimicrobica 
impediscono l’invasione e la colonizzazione da parte 
di microrganismi patogeni. 

Cute nella dermatite atopica
Nella dermatite atopica (DA) sono presenti invece 
alcune mutazioni dei geni codificanti le proteine che 
contribuiscono alla struttura ed alla buona funzionali-
tà di barriera, quali ad esempio filaggrina (FLG), de-
smogleina 1, corneodesmosina ed inibitore della serin 
proteasi Kazal tipo 5. La FGL viene scissa in diversi 
prodotti che costituiscono il fattore di idratazione natu-
rale (NMF), importante per mantenere l’idratazione cu-
tanea ed un basso pH. Quando la FGL è ridotta, come 
si riscontra nel 30% circa dei pazienti con DA, il pH 
della superficie cutanea vira verso l’alcalinità (pH tipi-
co della DA), facilitando la crescita batterica. Il danno 
di barriera comporta inoltre ridotti livelli di sfingosine 
e di ceramidi, che sono i maggiori lipidi in grado di 
trattenere acqua nello SC. Le sfingosine, in condizioni 
normali, esercitano un potente effetto antimicrobico e 
sono particolarmente protettive nei confronti di micror-
ganismi quali lo Staphylococcus aureus (SA); ovvia-
mente, i loro bassi livelli nella DA condizionano una 
minor difesa verso lo SA, che è in grado di causare 
direttamente la demolizione dei ceramidi, tramite il ri-
lascio di una specifica ceraminidasi batterica. 
Nella DA è presente anche un’aberrante organizza-
zione lamellare, un’alterata attività della serin proteasi 
e delle claudine, proteine trans membrana costituenti 
le giunzioni strette (TJ) e presenti nello strato granuloso, 
ed una infiammazione cutanea caratterizzata da un 
milieu citochinico bifasico. Nella fase acuta sono re-
clutate prevalentemente cellule di tipo Th2 mentre nella 
fase cronica è reperibile un immuno-fenotipo misto, di 
tipo Th2, Th1 e Th17.
L’eccessiva produzione di citochine Th2 è in parte 
spiegata dagli alti livelli presenti di Linfopoietina timi-
ca stromale, potente induttore della risposta Th2, che 
porta ad una aumentata produzione di citochine proin-

fiammatorie, in particolare IL-4, IL-5, IL-13 ed IL-31 che 
contribuiscono a sopprimere l’espressione AMPs nei 
cheratinociti, contribuendo alla colonizzazione da 
SA e all’aumentato rischio di superinfezioni batteriche 
o virali. Non solo, l’infiammazione di tipo Th2 può 
anche determinare una “downregulation” delle protei-
ne di barriera, specie della FLG. L’IL-4 downregola la 
risposta IL-17 e devia le cellule immuni innate, quali 
le cellule dendritiche, a controbattere le risposte Th17 
nell’infiammazione cutanea. È da tempo noto come le 
cellule che producono IL-17 siano coinvolte nella pro-
tezioni contro i batteri patogeni, per cui di fatto l’IL-4 
sopprime le risposte immuni antibatteriche sia a livello 
immunità innata sia a livello immunità adattativa, il che 
spiega ulteriormente i fenomeni di colonizzazione e 
di infezione da SA presenti nella DA. In tutti i pazien-
ti affetti da dermatite, il microbioma cutaneo entra in 
disbiosi :risulta infatti molto differente rispetto a quel-
lo rilevabile nella cute sana, il suo film idrolipidico è 
sempre deteriorato (povero in acidi grassi, trigliceridi 
e colesterolo) o persino assente ed i germi che lo carat-
terizzano sono prevalentemente germi transitori come 
SA ed in misura minore Candida albicans e Staphylo-
coccus epidermidis (SE). 
Con l’utilizzo della metagenomica è stato possibile per-
fezionare lo studio del microbioma cutaneo: gravità 
della DA e sue riacutizzazioni sono associate ad una 
ridotta diversità batterica ed aumentata presenza dello 
SA, mentre tale diversità batterica (con aumento di Strep-
tococchi, Propionibacteri e Corynebacteri) si normalizza 
durante le fasi di remissione della malattia. Lo SE recita il 
ruolo del “buono”, mentre lo SA rappresenta il “cattivo”, 
poiché causa, come noto, infezione e stato di malattia. 
Da notare che anche i germi commensali sono normal-
mente in grado di produrre AMPs capaci di controllare 
la crescita dello SA e di stimolare i TLR, potenziando così 
il ruolo delle giunzioni strette nel limitare un’ulteriore pe-
netrazione di germi e di allergeni. Per tutti questi motivi, 
sarebbe importante, ai fini del controllo degli alti livelli 
di colonizzazione da parte dello SA, poter agire diretta-
mente sulla disbiosi, riducendola (Box 1).

Cenni sullo skin care 
L’eterogeneità della patogenesi della DA ci fa capire 
perché non esista ancor oggi una terapia risolutiva per 
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questo disordine e ci rende facile comprendere come il 
cardine della sua terapia di base sia rappresentato dal 
cosiddetto Skin Care, ossia da un’attenta e quotidiana 
attenzione al ripristino e al mantenimento della bar-
riera cutanea alterata, attraverso l’utilizzo di specifici 
emollienti e detergenti.

Idratanti/Emollienti
Gli idratanti funzionano riducendo la secchezza cu-
tanea e la perdita transdermica di acqua, dando una 
sensazione di comfort e riducendo in parte il prurito. I 
componenti degli idratanti possono essere idrofili o lipo-
fili: i primi sono prevalentemente importanti per l’idra-
tazione della cute, mentre i secondi sono progettati per 
rimanere sulla superficie cutanea come strato occlusivo 
(impermeabilizzante) al fine di impedire l’evaporazione 
dell’acqua e favorire il recupero della barriera.
L’architettura dello SC è il fattore più importante nella 
regolazione del flusso di acqua, nella sua ritenzione a 
livello cutaneo e nel livello globale di idratazione. Gli 
elementi chiave per la formazione e il corretto funzio-
namento dello SC sono rappresentati dalla produzione 
di corneociti, dai lipidi dello SC, dal fattore idratante 
naturale e dal processo di desquamazione.
I corneociti rappresentano la barriera fisica dello SC e 
in condizioni di buona idratazione contribuiscono alla 
sua elasticità. Gli strati lipidici funzionano come bar-

riera umidificante e, pur impedendo l’ingresso di molte 
sostanze chimiche, sono i mezzi per far penetrare la 
maggior parte delle sostanze applicate per via topica.
I ceramidi sono i principali costituenti lipidici e, insieme 
a lipidi neutri, formano fogli intercellulari larghi laminati 
che agiscono come barriere nei confronti dell’ambiente. 
Composti lipofili come colesterolo, ceramidi e tricerami-
di nanocapsulati, vengono utilizzati nella formulazione 
delle creme cutanee; sono facilmente incorporati nei li-
posomi e rendono la pelle più morbida e liscia. 
Con il termine NMF si intende invece un mix di mole-
cole igroscopiche, costituite principalmente da amino-
acidi (derivati dalla FLG), urea, zuccheri e sali che aiu-
tano a mantenere l’idratazione dentro i corneociti. La 
produzione naturale di NMF è direttamente correlata 
all’umidità esterna: quando c’è bassa umidità nello SC 
i corneociti si accumulano sulla superficie della cute 
determinando così secchezza. La presenza degli NMF 
nella cute è quindi di fondamentale importanza perché 
mantengono il giusto tasso di umidità, consentendo di 
conservare integra, elastica e flessibile la superficie 
epidermica. Purtroppo, essendo l’NMF in buona parte 
idrosolubile o comunque asportabile con solventi e/o 
con detergenti, è facile perderne l’azione imbibente e 
idratante. La reidratazione dovrebbe essere una fun-
zione abituale dopo ogni lavaggio per permettere il 
mantenimento del cosiddetto “mantello idro-lipidico 
epidermico”, costituito da sebo, sudore e NMF, in as-
senza del quale l’epidermide diviene secca, disidrata-
ta, screpolata. 
È stato suggerito che gli emollienti non solo formano 
uno strato inerte epicutaneo, ma sarebbero anche ca-
paci di penetrare nella cute influenzandone struttura e 
funzione. In generale quindi, possiamo affermare che 
l’idratazione comporta la riparazione della barriera 
cutanea, mantenendo e/o aumentando il contenuto di 
acqua, riducendo la TEWL, ripristinando la capacità 
delle barriere lipidiche di attrarre, trattenere e ridistri-
buire l’acqua e mantenere l’integrità e l’aspetto norma-
le della pelle.
Una classificazione classica, basata sul meccanismo 
di azione, suddivide gli I/E in umettanti, occlusivi, 
emollienti (Tab. I).
Più recentemente, in alcune formulazioni della cosmesi 
dermatologica denominate emollienti con azione an-
tiinfiammatoria, sono stati aggiunti ingredienti attivi, 
con proprietà antinfiammatorie e/o anti pruriginose, 
allo scopo di ridurre l’uso di corticosteroidi topici (mi-

Box 1. Fattori che favoriscono la colonizzazione/infezione 
da parte dello S.a.

Alterata barriera cutanea (in particolare per deficit della filaggrina 
primitivi o determinati dalle citochine Th2).

Alto pH (valori di pH tra 7 e 8 normalmente presenti nella cute 
lesa di soggetti con DA favoriscono il processo di adesione).

Riduzione Th2-mediata dei livelli di ceramidi attraverso la 
down-regolazione degli enzimi serin palmitoiltransferasi 2, 
sfingomielinasi acida e b-glucocerebrosidasi.

Aumentata capacità di adesione da parte dello SA secondaria a 
iperproduzione IL4-dipendente di fibronectina e fibrinogeno.

Ridotta espressione nei cheratinociti di peptidi antimicrobici 
(AMP) indotta anche dalle citochine Th2 IL-4, IL-10 e IL-13.

Disbiosi cutanea: una ridotta diversità del microbiota cutaneo 
precede le riaccensioni della DA, come anche una elevata 
diversità del microbioma cutaneo sembra essere essenziale per 
una pelle sana.
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nimizzando così i loro effetti collaterali) e di migliorare 
la clinica del paziente. 
La scelta della formulazione più idonea da utilizzare 
andrà effettuata in base al grado di secchezza cuta-
nea, alla sede di applicazione nonché all’estensione 
della superficie cutanea interessata. È importante però 
che i pazienti con dermatite utilizzino un emolliente a 
loro gradito perché solo una “compliance ottimale” è 
in grado di garantire una gestione ottimale della DA. 
Un prodotto emolliente “ideale” dovrebbe essere in 
grado d idratare bene la cute, calmare il prurito e la 
sensazione di bruciore, ridurre in qualche modo l’in-
fiammazione, sostituire i lipidi carenti della barriera, 
contrastare i microrganismi patogeni. Inoltre, non do-
vrebbe avere un cattivo odore, dovrebbe essere il più 
sterile possibile, non contenere conservanti, irritanti o 
allergeni topici, e, possibilmente, non contenere profu-
mi. Infine, dovrebbe essere di facile applicazione per i 

pazienti di tutte le età ma specie per i bambini (Box 2).
 Una recente Cochrane sull’utilizzo degli emollienti nel-
la DA conclude:
“La maggior parte degli idratanti hanno mostrato effetti 
benefici, producendo risultati migliori quando vengono 
utilizzati con un trattamento attivo, prolungando il tempo 
intercorso tra una riacutizzazione e l’altra, riducendo il 
numero di riacutizzazioni e della quantità di corticoste-
roidi topici necessari per ottenere simili riduzioni della 
gravità dell’eczema. Non sono state trovate però prove 
attendibili che un idratante sia migliore di un altro”. 

Emollienti e microbioma 
I cosmetici ed i trattamenti dermatologici forniscono 
alla cute componenti esterni capaci di modificare le 

Tabella I. Classificazione degli idratanti/emollienti sulla base del loro meccanismo d’azione.

Classe Meccanismo d’azione Omologia biologica Alcuni esempi

Umettanti Attraggono e legano acqua dagli 
strati più profondi dell’epidermide 
allo SC

NMF nei corneociti Glicerina

Alfa-idrossi acidi

Acido ialuronico

Sorbitolo

Urea

Occlusivi Da film idrofobico a ritardare la 
TEWL dello SC

Doppio strato lipidico intercellulare Cera Carnauba

• Ceramide Lanolina

• Colesterolo Oli minerali

• Acidi grassi liberi Olio d’oliva

Petrolato

Silicone

Emollienti Levigano la pelle attraverso il 
riempimento delle fessure tra i 
corneo citi desquamati

Lipidi naturali della cute e del sebo Collagene

Fiocchi di avena colloidale

Elastina

Gliceril stearato

Isopropil palmitato

Burro di karitè

Acido stearico

SC strato sottocutaneo; NMF fattore di idratazione naturale; TEWL perdita di acqua transepidermica
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sue caratteristiche nutrizionali e di agire sul suo mi-
crobioma, formato da milioni di batteri per centimetro 
quadrato, differenti tra loro, che coabitano, combatto-
no e collaborano anche con il sistema immune dell’o-
spite, come già accennato. Ogni soggetto ha un suo 
microbioma unico, legato al proprio corredo genetico 
ma fortemente influenzato da alcune variabili, tipo stile 
di vita, età, emozioni, comunità, dieta, prodotti per 
igiene e farmaci. È possibile quindi che condizioni sfa-
vorevoli, quali ad esempio la dermatite, possano far 
emergere una alterata comunità di germi e condurre a 
condizioni di disbiosi.
 In teoria, può essere possibile “manipolare” il micro-
bioma cutaneo alterato con un nuovo approccio tera-
peutico, applicando, sulla cute, ad esempio, estratti da 

germi gram negativi non patogeni uccisi, per modula-
re o bilanciare il suo sistema immune.
Dotata di interessante attività antinfiammatoria è una 
crema a base di Vitreoscilla filiformis (VF), un batterio 
che si trova nelle acque sodio-sulfuree con proprietà 
idratanti. Una valutazione qualitativa e quantitativa 
della colonizzazione microbica cutanea starebbe ad 
indicare che il lisato di VF riduce la colonizzazione 
cutanea dello stafilococco per un effetto diretto immu-
nomodulatorio, con induzione di peptidi antimicrobici. 
Questi lisati stimolano la produzione di β-defensine e 
di altri meccanismi di difesa immune innata, tramite 
attivazione dei toll-like receptor 2 e la alla produzione 
di IL-10. 
Altra possibilità di “manipolazione” del microbioma 
cutaneo potrebbe avvenire tramite l’impiego di prebio-
tici per uso topico, che potrebbero agire sui meccani-
smi naturali di difesa della cute con il vantaggio della 
relativa stabilità dei carboidrati che li costituiscono. I 
prebiotici sono infatti il substrato preferenziale per la 
flora microbica benefica presente sulla cute che può 
prosperare e contenere la crescita dei germi patogeni. 
Infatti, i ceppi saprofitici possono metabolizzare sia 
glucosio sia gluco-oligosaccaridi a differenza dei cep-
pi indesiderabili, che si alimentano solo di
glucosio. Alcuni Autori hanno già sottolineato la capa-
cità dei gluco-oligosaccaridi, applicati per via topica, 
di controllare la colonizzazione dello SA sulla cute di 
pazienti affetti DA.
Interessante è anche un eventuale ruolo dei simbioti-

Tabella II. Interazione fra cute, microbioma ed emollienti.

Come il microbiota cutaneo interagisce 
con le cellule della cute umana

Come le cellule della cute umana 
interagiscono con il microbiota cutaneo

Come lo Skin Care può interagire con 
il microbiota cutaneo

Le proteasi possono interferire con la 
desquamazione dei corneociti 

Fornisce nutrienti Il tensioattivo dei detergenti può interagire 
con le membrane microbiche 

Le lipasi danneggiano i lipidi di superficie 
con effetti irritanti

Controlla la crescita attraverso l’immunità 
innata (peptidi antimicrobici, lipidi) e 
controllando il pH della superficie cutanea

Gli emollienti interagisono con i 
microambienti locali alterando la 
composizione del microbioma 

Può presentare gli antigeni alle cellule 
immuni presenti nella cute 

Controlla la virulenza creando una barriera 
fisica contro la penetrazione dei vari batteri

Le creme barriera possono rafforzare la 
superficie cutanea contro la penetrazione 
batterica

Può aiutare nella difesa contro gli agenti 
comuni

Controlla la composizione del microbioma 
creando microambienti locali (umido, 
secco, sebaceo)

Possibili effetti di preservazione 

I meccanismi del quorum-sensing possono 
danneggiare le cellule dell’epidermide?

Effetti sul pH? 

Box 2. Azione degli idratanti.

Sono in grado di aumentare il contenuto di acqua nello SC, quindi 
la loro azione più importante è quella idratante, evidente già 30-
60 minuti dopo l’uso e che di solito perdura circa 4 ore. 

Alcune preparazioni sono dotate di azione antiinfiammatoria con 
un effetto lenitivo sulla pelle infiammata. 

Alcune preparazioni presentano anche un’azione antipruriginosa.

Hanno azione foto-protettiva, infatti filtri solari con fattore di 
protezione variabile sono incorporati nelle creme idratanti che 
garantiscono una protezione solare supplementare. 

Altri azioni: miglioramento della qualità della vita, azione 
antimicrobica sui germi superficiali della cute, azione favorente 
la guarigione delle ferite (l’acido ialuronico in particolare svolge 
tale ruolo).
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ci, che includono componenti prebiotici, come i GOS 
(galattoligosaccaridi) ed i FOS (fruttoligosaccaridi) e 
ceppi probiotici inattivati di lattobacilli (L. casei, L. aci-
dophilus). I Simbiotici potrebbero contribuire al miglio-
ramento delle difese immuni cutanee e modularne le 
risposte immunologiche, intervenendo sulla flora batte-
rica cutanea (Tab. II). 

Detergenti
Nello Skin care quotidiano della dermatite non si 
può assolutamente prescindere da una corretta deter-
sione che è altrettanto fondamentale per il benessere 
cutaneo.
Le Linee Guida 2014 di Eichenfield, attribuiscono 
ad una corretta detersione una Forza di Raccoman-
dazione C con un livello di evidenza 2 (Box 2). Il 
compito della detersione è ovviamente quello di ri-
muovere dalla cute lo sporco, sia di origine esogena 
(contaminazione ambientale) sia endogena (detriti 
tessutali e secrezioni sebacee). Lo sporco esogeno si 
adagia al “film idrolipidico di superficie” per cui la 
detersione, per essere efficace, deve rimuovere anche 
parte di questo film idrolipidico. Il limite maggiore 
della detersione è rappresentato perciò proprio da 
una rimozione eccessiva di tale film, con conseguen-
ze negative per la pelle. Quando la detersione è 
condotta in maniera troppo “aggressiva” si ha infatti 
un’esposizione delle strutture cheratiniche all’ambien-
te, permettendone il contatto diretto con le molecole 
tensioattive, utilizzate appunto nei prodotti di puli-
zia. In altre parole, i detergenti “aggressivi” possono 
asportare, oltre ai trigliceridi del sebo di superficie, 
anche ceramidi, acidi grassi e colesterolo, alterando 
il “cemento “dello stato corneo e peggiorando così le 
condizioni della barriera cutanea. I lipidi intercorne-
ocitari rivestono un’importante funzione di coesione 
cellulare ed idratante poiché all’interno dello spazio 
intercorneocitario, tra una catena lipidica attaccata 
ad un corneocita e l’altra attaccata all’altro corneoci-
ta, sono imbrigliate le molecole dell’acqua. L’aspor-
tazione dello strato lipidico per una detergenza non 
corretta e/o l’esfoliazione del corneo, portano a libe-
rare all’esterno queste molecole di acqua favorendo 
la disidratazione della cute che diviene inoltre più 
facilmente permeabile alle sostanze estranee e può 

andare in contro anche a fenomeni di sovrinfezione. 
È importante sottolineare inoltre, come, insieme ad 
aggressioni ambientali e stress, la detersione costitu-
isca uno dei principali fattori in grado di modificare 
il pH cutaneo che, in condizioni fisiologiche, deve es-
sere tendenzialmente acido. Abbiamo già ricordato, 
come il pH acido sia essenziale per mantenere fun-
zionali le proteasi che devono rompere i corneode-
smosomi e regolare l’esfoliazione dello strato corneo, 
mantenendone il giusto spessore. Se questo pH acido 
viene alterato e spostato verso l’alcalinità (come si 
presenta nella dermatite), si assiste al proliferare di 
germi e alla denaturazione di sostanze presenti nel 
film idrolipidico. La sudorazione eccrina, con il suo 
contenuto in sali ed amminoacidi, rappresenta uno 
dei principale sistema tampone in grado di portare 
ad un veloce ripristino del pH cutaneo, ma spesso i 
detergenti “aggressivi” possono permanere a livello 
corneo anche dopo il risciacquo e causare un’esposi-
zione cronica, con ulteriore degradazione della bar-
riera a causa di infiammazione e stress ossidativo. 
Caratteristica dei corneociti, oltre l’assenza di nu-
cleo, è di avere una parete cellulare rigida ed indu-
rita per la presenza di particolari proteine e, tra gli 
enzimi implicati nella loro sintesi, le transglutaminasi 
giocano un ruolo importante. È noto come detergenti 
“aggressivi” riducono anche l’attività delle transgluta-
minasi e la corretta formazione dell’”envelope” cor-
neocitario, danneggiando ulteriormente la funzione 
dell’epidermide.
Inoltre, quando l’involucro cellulare dei corneociti si 
altera, anche l’acqua legata all’interno del NMF si 
libera e viene persa, contribuendo così a peggiora-
re la situazione della cute rendendola sempre più 
secca. 
Lavare la cute solo con l’acqua non rimuove tutte le 
impurità perché alcune sostanze sono liposolubili e ne-
cessitano pertanto dell’uso di prodotti capaci di emul-
sionarli in fini goccioline che poi sono rimosse con 
l’acqua. Questi prodotti, conosciuti come surfactanti o 
detergenti, agiscono diminuendo la tensione superfi-
ciale che consente ai grassi di rimanere sulla superficie 
cutanea.
È possibile detergere con due modalità differenti:
1. Detersione per contrasto che utilizza molecole ten-
sioattive in grado di solubilizzare i grassi e lo sporco 
nell’acqua. Rappresenta la modalità più comune, spe-
cialmente per vaste superfici corporee.
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2. Detersione per affinità che utilizza il potere sol-
vente dei lipidi nei confronti dei grassi, senza che 
sia necessaria acqua. Questa detersione è indicata 
invece per la pulizia di piccole superfici. Si possono 
utilizzare emulsioni fluide come latte detergente, nel 
quale quasi sempre la sostanza tensioattiva è la pa-
raffina liquida, oli da bagno, miscele lipidiche con 
piccole quantità di tensioattivi ed emulsioni detergen-
ti, con caratteristiche intermedie, che possono essere 
utilizzate con o senza risciacquo, a seconda delle 
specifiche caratteristiche.
In una malattia con difetti di barriera così specifi-
ci ed importanti è preferibile utilizzare detergenti il 
più possibili dermocompatibili. È opportuno perciò, 
specialmente nei casi con lesioni cutanee di media-
grave severità e frequenti recidive, consigliare basi 
lavanti di approccio recente, costituite da tensioat-
tivi anionici deboli o anfoteri, anche se più costosi. 
Come già ricordato, questo tipo di detergenti non 
rispettano l’idea tradizionale di pulizia (sono poco 
o nulla schiumogeni) quindi è necessario spiegare al 
paziente la loro effettiva utilità, sottolineando come 
le loro caratteristiche siano di particolare utilità nella 
dermatite e come sia bene utilizzarli anche nelle fasi 
di quiescenza della malattia. 
È fondamentale educare il paziente e i genitori sul 
tipo di detergente da utilizzare e se possibile dare 
loro una lista dei nomi commerciali più idonei al sin-
golo caso, ma sempre con un pH acido (5,5-6), senza 
profumi e conservanti, possibilmente in formulazioni 
liquide che sono di più facile risciacquo. Le soluzioni 
detergenti con alto Ph incrementano la produzione di 
serinproteasi e possono anche peggiorare il prurito.
Uno studio recente sottolinea come il 75% dei genito-
ri dei bambini sopra i 5 anni preferiscano detergere 
attraverso la doccia, rispetto al bagno, che è invece 
preferito per i più piccoli. È importante seguire le pre-
ferenze dei pazienti.
Per quanto riguarda che frequenza consigliare nei ri-
guardi di docce e/o bagni, non esistono dati unanimi 
in letteratura bensì, in realtà, due opposte correnti di 
pensiero. Alcuni autori affermano che la cute alterata 
non “sopporti” frequenti lavaggi, che possono render-
la ancora più secca. Altri autori affermano invece che 
bagni quotidiani siano indispensabili per la rimozione 
delle croste e di altre “impurità” (acari ad esempio), 
svolgendo al contempo un effetto inibitorio sulla cre-
scita dello Staphylococco aureo, che come abbiamo 

visto gioca un ruolo negativo nel microbioma cutaneo.
È corretto adattarsi al singolo caso: se un bambino 
dopo il bagno non manifesta una sensazione negati-
va, associata ad incremento del prurito e nervosismo, 
può continuare ad eseguire il bagno senza problemi, 
specialmente durante gli episodi di riacutizzazione cli-
nica. Al contrario, chi sperimenta una esperienza ne-
gativa ed è in fase di remissione clinica, deve limitarlo 
a due-tre volte a settimana.
In ogni caso, il bagno dovrebbe essere eseguito per 
non oltre 10-15 minuti, in acqua tiepida, a circa 37-
37,5 gradi, che rappresenta una temperatura confor-
tevole per il paziente. Usciti dalla vasca si dovrebbe 
gentilmente eliminare l’eccesso di acqua con un asciu-
gamano morbido, senza strofinare, ed applicare entro 
3 minuti, quando la cute è ancora umida poiché si è 
evitata l’evaporazione, uno specifico emolliente al fine 
di assicurare un’idratazione ottimale. 
In alcuni pazienti si potrebbe eseguire il bagno con 
sostanze antisettiche per evitare e/o migliorare l’impe-
tigine, anche se gli studi ad oggi pubblicati sono con-
trastanti. Si può utilizzare il permanganato di potassio 
(KMnO4) a basse concentrazioni 1/10.000, concen-
trazioni maggiori possono irritare e seccare la pelle, 
e si consiglia di preparare la soluzione a parte, per 
avere la certezza che i cristalli si siano sciolti prima di 
immergere il bambino. Può anche essere utilizzata la 
clorexidina 5/1000-5/10000. 
Dal 2007 si è affermato, specie negli USA, anche la 
tendenza ad utilizzare sodio ipoclorito (NaClO) di-
luito nell’acqua del bagno, sempre allo scopo finale 
di controllare la proliferazione dello Stafilococco au-
reo. I bagni di candeggina non hanno solo un effetto 
antimicrobico legato direttamente all’ipoclorito, ma 
anche un effetto antiinfiammatorio poiché l’ipoclorito 
nei cheratinociti umani è in grado anche di agire su 
due geni dell’NF-kB che regolano la risposta infiam-
matoria nella cute. Si consigliano 2 bagni a settima-
na per 5-10 minuti, con candeggina commerciale al 
6% alla concentrazione finale di 0.005% ossia mez-
za tazzina in circa 150 litri di acqua. I dati riportati 
dalla letteratura sono incoraggianti ma non ancora 
conclusivi. 

Quando il bambino presenta lesioni che non rispondo-
no alle terapie infiammatorie, alcuni autori consigliano 
la tecnica del soak and smear, che consiste nel pra-
ticare un bagno più prolungato, di circa 20 minuti e 
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di applicare il corticosteroide topico sulla cute umida, 
non ancora asciutta, allo scopo di favorire l’assorbi-
mento del topico. 
I moderni prodotti di bagni colloidali, generalmente 
sotto forma di polveri, sono già pronti per essere di-
luiti in acqua e non richiedono nessuna preparazio-
ne. Sono complessi di poli-oligosaccaridi, oli, proteine 
capaci di assorbire materiale idrofilico ed idrofobico 
dalla pelle. Bisogna tuttavia fare attenzione a possibili 
fenomeni di sensibilizzazione in quanto questi prodotti 
contengono appunto proteine.
Attenzione anche alla durezza dell’acqua, poiché 
quella ricca in Sali di calcio è più irritante x la pelle, 
come sottolineano anche recenti lavori scientifici.
Da tutto ciò, si deduce facilmente come una detersione 
“corretta” sia fondamentale nel management quotidia-
no della DA, analogalmente ad una corretta idrata-
zione. Il medico deve perciò essere in grado di dare 
consigli informati, non solo in relazione alle problema-
tiche della cute da trattare, ma anche e sempre tenen-
do presenti le esigenze personali dei pazienti, perché 
solo così il paziente sarà perseverante nello skin care 
quotidiano (Box 3).

Conflitto di interessi
Gli Autori dichiarano di non avere alcun conflitto di 
interessi rispetto agli argomenti trattati nell’articolo.

Box 3. Detergenza: consigli generali.

Chiedere sempre al paziente (o genitori) quali siano le preferenze 
sul tipo di detersione, al fine di aumentare l’aderenza ai consigli.

In generale, è preferibile la detersione per affinità, possibilmente 
non schiumogena e senza richiesta di risciacquo.

Non ci sono dati conclusivi sulla frequenza dei bagni/docce da 
consigliare.

Se ben accettati, i bagni possono ridurre le croste e l’arrossamento 
nelle fasi di acuzia clinica. 

In generale, è preferibile utilizzare la tecnica del “soak and 
smear”.

I bagni con ipoclorito di sodio possono essere raccomandati nei 
pazienti con sovra-infezioni frequenti, ma non ci sono dati che sia 
preferibili utilizzarli negli altri casi.

Non ci sono dati conclusivi sull’utilizzo dei bagni colloidali, che in 
ogni caso possono rivelarsi utili in alcuni casi. 

Non ci sono dati conclusivi a preferenza dell’esclusione dell’acqua 
dura nella dermatite.
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