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ella medicina e nella ricerca
Nscientifica per pubblicare su
riviste internazionali la lingua inglese
la fa da padrone. Al punto che noi
italiani, spesso, proponiamo per con-
cetti originali nuovi termini diretta-
mente in inglese. E il caso della parola
Inflamm-aging, un neologismo co-
niato nel 2000, dal gruppo diricerca
di Claudio Franceschi, dell’'Universita
di Bologna (1), per fare riferimento a
uno stato pro-inflammatorio di bas-
so grado, non dovuto a infezioni spe-
cifiche, che appare durante il pro-
cesso di invecchiamento. Ma anche
per definire un nuovo approccio alla
comprensione delle patologie dege-
nerative che interessano progressi-
vamente i vari tessuti del nostro or-
ganismo con l'avvicinarsi della terza
eta. Inclusa la nostra pelle (2). La pre-
cisa eziologia del fenomeno dell"in-
flamm-aging el contributo che puo
apportare come causa diretta o in-
diretta in alcune delle patologie del-
I'invecchiamento, cosi come del-
I'aging cutaneo, sono ancora in via
di chiarimento, come anche si sta cer-
cando di scoprire quali sono le ca-
scate di eventi biochimici e immu-
nologici che si verificano nel corso
del processo di senescenza cutanea,
anche al fine di identificare le migliori
strategie per modularlo e rallentarlo.
Qualcuno definisce I'inflamm-aging
un silent killer, in quanto induce in
maniera asintomatica un insieme di
danni tissutali pressoché invisibili in
giovane eta. In altre parole,l'inflamm-
aging sarebbe una condizione co-
stante nell'invecchiamento fisiologi-
co ma anche un fattore patologico
associabile a tante patologie ricolle-
gabili al passare dell'eta, quali il dia-
bete (3), I'aterosclerosi (4), la dege-
nerazione maculare (5), Alzheimer (6)
e anche l'invecchiamento cutaneo.
La ricerca ha messo in evidenza che
alla risposta infiammatoria cronica,
che danneggia in modo silente i tes-
suti, corrisponde un eccesso di pro-
duzione di citochine pro-inflamma-
torie e altri mediatori prodotti dal no-
stro sistema immunitario innato, co-
me per esempio i Macrofagi e il Com-
plemento. Lalterazione di quest’ul-
timo é stata recentemente confer-
mata in varie patologie dermatolo-
giche e il suo ruolo nell'invecchia-
mento cutaneo € in via di precisazio-
ne [7]. Importante ricordare il ruolo
del complemento che non solo di-
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fende l'ospite dall'attacco di eventuali
patogeni, ma funge da coordina-
mento per varie fasi della risposta im-
munitaria innata, e come ponte nei ri-
guardi della risposta immunitaria ac-
quisita [8]. Il continuo stato pro-in-
fiammatorio di basso grado é carat-
terizzato dall'idrolisi spontanea di C3
nei fragmenti C3a C3b che agisce co-
me meccanismo di sorveglianza con-
tinua contro eventuali patogeni e cel-
lule danneggiate. Da anni, per spie-
gare l'aging cutaneo si fa riferimento
a cause intrinsiche (invecchiamento
cronologico) ed estrinseche (fotoin-
vecchiamento). Il primo é caratteriz-
zato dalla‘assottigliamento delle cel-
lule dell’epidermide che si riducono
di numero, riduzione dei fibroblasti e

o

dello strato giunzionale fra derma ed
epidermide, formazione di piccole ru-
ghe. Il fotoaging e invece segnato
principalmente da alterazioni della
pigmentazione [9, 10]. Linfiamma-
zione e I'accumulo di radicali liberi
sono presenti in entrambi i tipi d'in-
vecchiamento cutaneo [11-12] e di-
versi studi collegano il sistema im-
munitario e i geni dell'inflammazione
al fotoaging, indipendentemente dal-
l'origine etnica [13-14]. Sappiamo ora
cheiraggi UV inducono una serie di
eventi che conducono all’infiamma-
zione: 1) rilascio da parte dei cherati-
nociti dell'epidermide di citochine in-
fiammaorie come interleukin-1 (IL-1)
and tumor necrosis factor-alpha
(TNF-a) [14], 2) formazione di ROS e ri-

la Pelle
63



inflammaging:Layout 1

23/03/2018

duzione dei meccanismi cellulari an-
ti-ossidanti [15], 3) generazione di
prostaglandine e altri mediatori pro-
inflammatori, come l'istamina e i leu-
cotrieni, da parte delle mastcellule
[16], 4) morte delle cellule cutanee
[17],5) perossidazione dei lipidi del-
la membrana [18]. Lesposizione ra-
pida ed eccessiva ai raggi UV provo-
ca l'infiltrazione di neutrofili (monociti
e macrofagi) nel derma e nell'epider-
mide [19] necessari per rimuovere le
cellule apoptosiche e per neutraliz-
zare quelle le cui superfici risultano li-
pidi ossidati, in grado di rilasciare en-
zimi tipo l'elastase, metalloproteina-
se-1 (MMP-1) e metalloproteinase-9
(MMP-9) concause del processo di fo-
toaging [19-20]. Ripetuti danni solari
risultano alterazioni delle fibre elasti-
che e in successivi cicli di infiltrazione
dei macrofagi nel derma con i relati-
vi danni legati al ricordato rilascio del-
le MMP e dei ROS. Anche il comple-
mento fa la sua parte: lo si riscontra
nelle mast cellule, nei macrofagi, nei
cheratinociti e nei fibroblasti cosa che
suggerisce l'esistenza di un sistema
di sintesi del complemento proprio
della cute [21] che attivato dagli UV
porta all'infiammazione [22]. In sin-
tesi, l'esposizione agli UV indurrebbe
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Tra i fattori determinanti
per il fenomeno dell'in-
flammaging, gli shalzi di
temperatura e I'eccessiva
esposizione ai raggi solari

uno stress ossidativo che porta al-
I'accumulo di cellule danneggiate e li-
pidi ossidati che verrebbero ricono-
sciuti dal sistema del complemento,
che scatenerebbe l'inflammazione e
la successiva invasione dei macrofagi,
con rilascio delle MMP, che degrada-
no la matrice extracellulare (ECM). La
sovrastimolazione dei macrofagi pro-
duce piu ROS e citochine proinfiam-
matorie e danni al derma, il piu evi-
dente ¢ la lentigo solare.

Da Noreva un protocollo di bellezza per
contrastare il processo dell'inflamm-aging

Le alterazioni fisiologiche legate al fotoaging sono ben note: diminuzione dell'idratazione
cutanea, comparsa dell'irregolarita della trama, perdita di elasticita, ipercheratosi, iperpig-
mentazioni, comparsa di capillari dilatati e arrossamenti. Oggi sappiamo che, come viene
descritto nell'articolo, molte di questi processi sono riferibili a un costante stato proinfiam-
matorio di bassa intensita. Sono quindi nati nuovi cosmeceutici che si occupano di contra-
stare questo processo noto come inflammaging, ovvero l'insieme di fattori esterni e interni
pro-infiammatori che contribuiscono in modo sinergico a creare tutta la serie di modifica-
zioni che accelerano i fenomeni dell'invecchiamento cutaneo. Lazienda Noreva ha messo a
punto un protocollo di bellezza che contrasta proprio questi fattori. Si inizia con Iklen 50+
con fotoprotezione, composto da sophoral alfa, un antagonista dell’MSH che blocca il pro-
cesso pigmentante; centaureidina: estratto dal fiore dell’Achillea millefolium che agisce sui
dendriti melanocitari; liquirizia che agisce sulla tirosina. Fornito di buona capacita di pene-
trazione e a rapido assorbimento permette al paziente di truccarsi subito dopo I'applicazio-
ne. Sensidiane AR con Neutrazen Pro, invece, é una crema con azione mirata sui neurome-
diatori dell'infiammazione. Il prodotto é a base di Complesso RPP2
con attivita di rinforzo della struttura dei capillari e di protezione sulle
loro fibre di sostegno; Azelacalm, derivato dell'acido azelaico per rie-
quilibrare il microbioma cutaneo; Vitamina PP per un‘azione mirata
sui mediatori dell'infiammazione. Infine Aquareva Maschera idratan-
te a base di Hydraporine (Fitobioattivo marino) che regola l'idratazio-
ne cutanea stimolando la sintesi di AQP8 e AQP3, ottimizzando le ca-
pacita ritenzionali dell'epidermide; un complesso Idro-essenziale per
apportare unariserva d'acqua biodisponibile; Acido ialuronico e altri
agenti idratanti e emollienti; Applicata 2-3 volte alla settimana ga-
rantisce un aumento del 40% dell'idratatazione cutanea.
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