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Wykaz skrótów 

 

AHA (ang. alphahydroxy acid) - alfa-hydroksykwasy 

AMA (ang. aromatic hydroxyacids) -aromatyczne hydroksykwasy 

APE-1/REF-1 - białko bior ce udział w reperacji apurynowych i pirymidynowych miejsc w 

DNA  

BA (ang. bionic) – kwasy bionowe 

BHA (ang. betahydroxy acid) - beta hydroksykwasy 

cAMP (ang. adenosine 3’,5’-cyclic monophosphate) - cykliczny adenozynomonofosforan 

Cdsn - korneodesmozyna 

CE (ang. cornified envelope) - koperta rogowa korneocytu 

DHI (ang. , -  - 5,6-dihydroksyindol  

DHICA (ang. 5,6-dihydroxyindole-2-carboxylic acid) – kwas 5,6-dihydroksyindolo-2-

karboksylowy 

DSC1 - desmokolina 1 

DSC2 – desmokolina 2 

DSG1 -desmogleina 1  

DSG3 – desmogleina 3 

GAG - glikozoaminoglikany  

HA (ang. kwas hialuronowy 

IF (ang. intermediate filaments) – filamenty po rednie 

INF-  - interferon gamma 

LAMPS (ang. lysosomal-associated membrane proteins,) - białka zwi zane z błon  lizosomów 

LB (ang. lamellar bodies) – ciałka blaszkowate 

L–DOPA (ang. 3,4-dihydroxy-L-phenylalanine,) - 3,4-dihydroksy-L-fenyloalanina 

LRO (ang. lysosome-related organelle) - organelle zwi zane z lizosomami  

LTC4  - leukotrieny cysteinylowe  

MCG (ang. membrane coating granules) -  keratynosomy 

MCR1 (ang. melanocortin 1 receptor) - receptor dla melanokortyny 1 

MITF (ang. microphtalmia associated transcript factor) - czynnik transkrypcyjny kontroluj cy 

melanogenez  

NMF (ang. natural moisturizing factor)- naturalny czynnik nawil aj cy 



PAR–2 (ang. protease-activated receptor-2) - indukowany przez proteaz  receptor 2  

PCA - pyrolidonowy kwas karboksylowy  

PG - proteoglikany 

PHA (ang.  polihydroksykwasy 

POMC - prohormon proopiomelanokortyny 

rER (ang. rough endoplasmic reticulum) -  retikulum endoplazmatyczne szorstkie  

ROS (ang. reactive oxygen species) – reaktywne formy tlenu 

SB (ang. stratum basale) – warstwa podstawna 

SC (ang. stratum corneum) – warstwa rogowa 

SCCE (ang stratum corneum chymotryptic enzyme) -chymotryptyczny enzym warstwy rogowej  

SCs (ang. stem cells) - komórki macierzyste  

sER ( ang. smooth endoplasic reticulum) - retikulum endoplazmatyczne gładkie  

SG (ang. stratum granulosum, SG) – warstwa ziarnista 

SIS (ang. skin immune system)– układ immunologiczny skóry 

SL (ang. stratum lucidum) - warstwa jasna 

SS (ang. stratum spinosum, SS) - warstwa kolczysta  

TCA (ang. trichloroacetic acid) – kwas trójchlorooctowy 

TEWL (ang. transepidermal water loss) - transepidermalna utrata wody 

TGF  - transformuj cy czynnik wzrostu   

THI (ang. tyrosine hydroxylase isoform  I) - izoforma I hydroksylazy tyrozynowej 

TNF  - czynnik martwicy nowotworów  

TOT (ang. turn-over time) - czas przej cia z warstwy rozrodczej do złuszczenia 

TRP1 (ang. tyrosinase related protein 1,) - białko zwi zane z tyrozynaz  1  

TRP2 (ang. tyrosinase related protein 2) - białko zwi zane z tyrozynaz  2  

TYR – tyrozynaza 

UD – ultrad wi ki 

-MSH (ang. melanocytes stimulating hormone ) - -melanokortyna 

 



1. Wst p 

1.1  Budowa skóry 

 

Skóra ludzka zajmuje powierzchni  1,5-2 m2. Jej waga wraz z tkank  podskórn  

stanowi 18-20 kg wie ej tkanki, przy czym na naskórek przypada około 0,5 kg, 

natomiast na skór  wła ciw  3-5 kg [1]. Skóra jest bardzo wa nym organem bior cym 

udział w wielu procesach maj cych na celu integracj  ze rodowiskiem zewn trznym. 

Pełni równie  funkcje ochronne zabezpieczaj c przed negatywnym wpływem 

ró norodnych czynników zewn trznych: fizycznych, mechanicznych, chemicznych oraz 

bakteryjnych. Odpowiada za wła ciwe poło enie oraz ochron  narz dów 

wewn trznych, stanowi równie  narz d czuciowy. Pełni czynn  rol  w: oddychaniu, 

wchłanianiu, przemianie materii, utrzymaniu homeostazy rodowiska wewn trznego 

oraz procesach immunologicznych (skin immune system – SIS) [2, 3]. Dodatkowo bierze 

udział w metabolizmie hormonów, lipidów, białek, w glowodanów oraz witamin. Skóra 

zbudowana jest z: naskórka (epidermis), skóry wła ciwej (dermis) i tkanki podskórnej 

(subcutis) [4]. 

1.1.1 Naskórek 

 

Naskórek wywodzi si  z ektodermy i jest najbardziej zewn trzn  warstw  skóry  

o grubo ci 0,4 – 1, 5 mm. Pełni funkcje ochronne oraz reguluje poziom wody w skórze 

[5-7]. 

Zbudowany jest z keratynocytów uło onych w pi  warstw: warstw  podstawn  

(stratum basale, SB), kolczyst  (stratum spinosum, SS), ziarnist  (stratum granulosum, 

SG), jasn  (stratum lucidum, SL) i rogow  (stratum corneum, SC) [8, 9].  

Keratynocyty zajmuj  90% komórek naskórka. Ze wzgl du na potencjał wzrostu 

wyró nia si  3 subpopulacje keratynocytów: holoklony (charakteryzuj  si  najwy szym 

potencjałem wzrostu), paraklony (odznaczaj  si  najni szym potencjałem wzrostu), 

meroklony (typ po redni mi dzy holoklonami a paraklonami) [10]. Przemiana komórek 

klonogennych przebiega od holoklonów przez meroklony do paraklonów [11]. 

Keratynocyty posiadaj  w cytoplazmie filamenty po rednie – keratyny. Keratyny s  

wysoce heterogeniczn  grup  białek włókienkowych o do  zwartej strukturze. 

Dotychczas w komórkach nabłonkowych człowieka opisano dwadzie cia izoform 



keratyn od masie cz steczkowej od 40 do 70 kDa [12]. Keratyny wykazuj  znaczn  

odporno  na wpływ ró norodnych czynników chemicznych, fizycznych oraz enzymów 

proteolitycznych. S  higroskopijne i nierozpuszczalne w wodzie. Keratyny buduj  sie  

filamentów po rednich (intermediate filaments, IF), które wraz z mikrofilamentami  

i mikrobubulami tworz  podstaw  cytoszkieletu [13]. 

Pomi dzy keratynocytami, znajduj  si  desmosomy, ł cz ce komórki naskórka 

oraz półdesmosomy (hemidesmosomy) ł cz ce keratynocyty z błon  podstawn . 

Komórki naskórka ró ni  si  miedzy sob  pod wzgl dem zdolno ci do proliferacji, 

syntezy białek i stopnia ró nicowania. Ró nice te wyst puj  w zale no ci od ich 

poło enia w naskórku. Ko cowym efektem procesów przemiany keratynocytów jest 

powstanie korneocytu, komórki warstwy rogowej naskórka [14]. 

1.1.1.1  Warstwa podstawna 

 

Warstwa podstawna (rozrodcza) zbudowana jest z niezró nicowanych komórek, 

które posiadaj  zdolno  migracji do zewn trznych warstw naskórka. Na warstw  

rozrodcz  składaj  si  głównie komórki, które le  bezpo rednio na błonie podstawnej. 

Stanowi  one jeden rz d walcowatych keratynocytów zawieraj cych desmosomy  

i hemidesmosomy. Komórki warstwy rozrodczej zawieraj  przede wszystkim keratyny 

K5 i K14 [15]. Połowa z nich wykazuje wła ciwo ci mitotyczne. Przebieg mitozy jest 

asymetryczny, jedna komórka potomna migruje do powierzchni naskórka, natomiast 

druga pozostaje w warstwie podstawnej. 

W warstwie rozrodczej znajduj  si  komórki macierzyste (stem cells, SCs) [16, 

17], komórki przej ciowo namna aj ce si  (transient amplifying cells) oraz komórki 

postmitotyczne. Komórki macierzyste (komórki pnia) stanowi  swojego rodzaju 

magazyn komórek naskórka, ich podział jest bardzo powolny. Zapocz tkowuj  one 

komórki przej ciowo namna aj ce si , które ulegaj  dalszemu ró nicowaniu. 

 

Keratynizacja  

 

Keratynizacja (rogowacenie) jest ci le regulowanym, genetycznie 

zaprogramowanym procesem. Podczas migracji komórki przechodz  szereg przemian 

takich jak: biosynteza keratyn, desmosomów, glikoprotein, lipidów powierzchniowych  

i białek ródkomórkowych a w konsekwencji ulegaj  rogowaceniu w warstwie rogowej 



naskórka [18]. Komórki skóry s  tak zaprogramowane aby uległy przemianie  

w korneocyt a nast pnie obumarły. 

Czas migracji keratynocytu z warstwy rozrodczej do warstwy rogowej to około 

14 dni, czas przej cia z warstwy rogowej do złuszczenia to kolejne 14 dni. Proces ten 

nosi nazw  keratynizacji a czas przej cia z warstwy rozrodczej do złuszczenia to turn-

over time (TOT). 

W pierwszych etapach keratynizacji nast puje synteza wczesnych postaci 

lipidów oraz włókienek keratynowych z filamentów keratynowych. Lipidy warstwy 

podstawnej charakteryzuj  si  znaczn  ilo ci  lipidów polarnych i niewielk  liczb  

wolnych kwasów tłuszczowych, ze ladowymi liczbami sfingolipidów. W kolejnych 

etapach, zachodz cych w warstwie kolczystej, nast puje wczesne ró nicowanie si  

komórek. Włókienka keratynowe zwi kszaj  swoj  liczb  oraz zmieniaj  kształt. 

Powstaj  wi zania krzy owe, keratyna staje si  bardziej widoczna, natomiast lipidy w 

tym etapie nie ulegaj  zmianie. Białka keratynowe, które przechodz  do warstwy 

ziarnistej, zaczynaj  wypełnia  wn trze komórki oraz ulegaj  wydłu eniu. Lipidy staj  

si  bogatsze w wolne sterole, ceramidy i glikolipidy oraz siarczan cholesterolu, 

pojawiaj  si  ciała lamelarne. Konsekwencj  tych wszystkich procesów jest powstanie 

warstwy rogowej naskórka. 

W wyniku dalszych przemian keratynocyty trac  wi kszo  swoich funkcji 

enzymatycznych staj  si  płaskie i cienkie, składaj  si  głównie z białka. Zewn trzna 

warstwa keratynocytów ulega złuszczeniu w wyniku działania umiarkowanej siły. Robi 

si  miejsce dla nowych komórek, które przesuwaj  si  do powierzchni skóry, 

uzupełniaj c ubytek komórek. W drówka keratynocytów ma na celu stworzenie 

integralnej bariery chroni cej przed negatywnymi czynnikami rodowiska 

zewn trznego a tak e przed utrat  nadmiernej ilo ci wody [19]. 

 

Melanina i melanogeneza 

 

W warstwie podstawnej wyst puj  melanocyty (komórki barwnikowe skóry). S  

to du e, dendrytyczne komórki wytwarzaj ce melanin , która jest najwa niejszym 

czynnikiem warunkuj cym zabarwienie skóry. Melanocyty tworz  tak zwan  jednostk  

melanocytarn  zbudowan  z melanosomu poł czonego z 30 - 40 keratynocytami [20]. 

Komórki barwnikowe z trudno ci  si  odnawiaj , ich ilo  ustalona jest czasie 

urodzenia i nie ulega zmianie w trakcie ycia. Liczebno  melanocytów nie ma 



bezpo rednio przeło enia na kolor skóry. Rodzaj zabarwienia skóry zale ny jest od 

aktywno ci, ilo ci i zawarto ci melanosomów a tak e od ilo ciowego stosunku melanin. 

 

Melaniny 

 

Melaniny nale  do grupy wielkocz steczkowych barwników powstaj cych  

w wieloetapowym procesie utleniania zwi zków fenolowych [21]. Ze wzgl du na 

budow  chemiczn  wyró nia si  2 rodzaje melanin: eumelanin  oraz feomelanin .  

Eumelanina charakteryzuje si  ciemnobr zowym lub czarnym zabarwieniem, 

składa si  głównie z podjednostek 5,6-dihydroksyindolu (5,6-dihydroksyindole, DHI) 

oraz kwasu 5,6-dihydroksyindolo-2-karboksylowego (5,6-dihydroxyindole-2-carboxylic 

acid, DHICA). Eumelanina wykazuje zdolno  wi zania reaktywnych form tlenu 

(reactive oxygen species, ROS), dzi ki czemu ochrania komórki przed uszkodzeniem 

DNA, lipidów i białek [22]. Barwnik ten pełni głównie funkcj  ochronn  przeciwko 

promieniowaniu UV, jest w stanie z 99 % wydajno ci  zamieni  pochłoni t  energi  

UV w ciepło [23]. 

Feomelanina ma kolor czerwono- ółty, zbudowana jest głównie z jednostek 

benzotiazynowych, rozpuszcza si  w roztworach zasadowych [24]. Feomelanina nie 

posiada wła ciwo ci ochronnych, stanowi fotolabilny fotouczulacz, mog cy by  

przyczyn  karcynogenezy [25]. 

 

Melanosomy 

 

Synteza melanin odbywa si  na drodze melanogenezy, w melanosomach. 

Melanosomy s  organellami zwi zanymi z lizosomami (lysosome-related organelle, 

LRO). Charakteryzuj  si  niskim pH, obecno ci  kwa nej fosfatazy oraz białek 

błonowych (lysosomal-associated membrane proteins, LAMPS). Spełniaj  rol  

magazynu oraz miejsca syntezy melaniny. Ochraniaj  równie  pozostałe elementy 

komórki przed reaktywnymi pochodnymi indolu, b d cymi po rednimi produktami w 

procesie melanogenezy [26]. Wyró nia si  4 morfologiczne stadia melanosomów. 

 



• Stadium pierwsze – kuliste premelanosomy, pozbawione tyrozynazy oraz 

wewn trznych elementów strukturalnych, stadium to stanowi pocz tek procesu 

organizacji macierzy melanosomalnej. 

• Drugie stadium - wydłu one premelanosomy. Na tym etapie nast puje rozwój 

aktywno ci tyrozynazowej, macierz melanosomalna jest kompletna oraz 

widoczna jest  ró nica pomi dzy feo- a eumelanosomami. 

• Trzecie stadium – melanosomy, inicjacja syntezy feo- i eumelaniny, które s  

odkładane na wewn trznych włókienkach macierzy. 

• Stadium czwarte – mała aktywno  tyrozynazy, melanosomy zawieraj  pigment 

melaninowy. 

 

Wygl d dojrzałych melanosomów zale ny jest od rodzaju produkowanej 

melaniny. Feomelanosomy maj  kulisty kształt i wymiary 0,9 µm na 0,3µm, natomiast 

eumelanosomy s  eliptyczne, maj  rednic  ok 0,7µm oraz zawieraj  fibrylarn  

macierz, w której odkładana jest eumelanina [27]. 

 

Melanogeneza 

 

Kluczowym enzymem szlaku melanogenezy jest tyrozynaza (TYR). 

Syntetyzowana jest ona przez rybosomy retikulum endoplazmatycznego szorstkiego 

(rough endoplasmic reticulum, rER) a nast pnie transportowana przez retikulum 

endoplazmatyczne gładkie (smooth endoplasic reticulum, sER) do aparatu Golgiego.  

W kolejnym etapie tyrozynaza uwalniana jest w p cherzykach zwi zanych z błon . 

Równolegle na rER syntetyzowane s  białka budulcowe melanosomu, które wł czane 

s  do p cherzyków na sER. Efektem poł czenia p cherzyków tyrozynazy oraz białek 

budulcowych jest melanosom. 

Pierwszym etapem melanogenezy jest przekształcenie L-tyrozyny do 3,4-

dihydroksy-L-fenyloalaniny 3,4-dihydroxy-L-phenylalanine, L – DOPA) Proces ten 

mo e by  katalizowany jest przez izoform  I hydroksylazy tyrozynowej (tyrosine 

hydroxylase isoform  I, THI) i tyrozynaz  lub wył cznie tyrozynaz .  Nast pnie L – 

DOPA przy udziale oksytyrozynazy ulega utlenienieniu do DOPAchinionu. Forma 

oksy- ulega przekształceniu do formy met-, która utlenia nast pn  cz steczk  L – 

DOPA, przechodz c w deoksytyrozynaz  [28]. L – tyrozyna mo e równie  ulec 



utlenieniu do DOPAchinionu w jednym procesie, który katalizowany jest przez 

tyrozynaz , reakcja przebiega w rodowisku o pH = 6,8. Oksytyrozynaza przekształca 

si  w deoksytyrozynaz  [29]. 

W kolejnym etapie zsyntetyzowana deoksytyrozynaza przył cza cz steczk  

tlenu i przechodzi w form  oksy-. Dalsze stadia przekształce  DOPchinionu 

uwarunkowane s  obecno ci  zwi zków tiolowych (cysteina, glutation). St enie 

cysteiny wewn trz melanosomów jest głównym czynnikiem maj cym wpływ na 

przekształcenie DOPAchinionu, a co za tym idzie wypływaj cym na syntez  

eumelaniny i feomelaniny. W zale no ci od st enia cysteiny powstaje eu- lub 

feomelanina. 

Warto  st enia cysteiny powy ej 0,13 µM warunkuje powstanie  

z DOPAchinionu 3 lub 5-cysteinyloDOPA. Nast pnie z udziałem peroksydazy  

i polimeryzacji dochodzi do powstania ółtoczerwonej feomelaniny [30]. 

Konsekwencj  st enia cysteiny poni ej 0,13 µM jest powstanie DOPAchromu 

przy udziale TYR. DOPAchrom ulega dekarboksylacji do DHI lub tautomeryzacji przy 

udziale białka zwi zanego z tyrozynaz  2 (tyrosinase related protein 2, TRP2) do 

DHICA. Hydroksylowe pochodne indolu, które powstały w wyniku dekarboksylacji s  

utlenianie pod wpływem TYR lub /i peroksydazy do indolo-5,6-chinonu oraz do kwasu 

indolo-5,6-chinono-2-karboksylowego pod wpływem białka zwi zanego z tyrozynaz  1 

(tyrosinase related protein 1, TRP1) [31]. Synteza br zowej melaniny nast puje na 

drodze polimeryzacji powstałych produktów chinonowych. 

Zsyntetyzowana melanina odkładana jest na macierzy blaszkowej wewn trz 

melanocytu. Melanina przesyłana jest w melanosomach, do keratynocytów 

prawdopodobnie przy udziale synapsy pigmentacyjnej. Transport ten odbywa  si  mo e 

na zasadzie czterech mechanizmów: egzocytozy, cytofagocytozy, bezpo redniej fuzji 

melanocytu i keratynocytu oraz przy udziale błonowych p cherzyków [32]. 

 

• Mechanizm egzocytozy polega na fuzji błony melanosomu z błon  komórkow  

melanocytu. Melanina ulega egzocytozie do przestrzeni miedzykomórkowej,  

a nast pnie poprzez fagocytoz  pobierana jest przez keratynocyty. 

• Proces cytofagocytozy polega na zaabsorbowaniu przez s siaduj ce 

keratynocyty dendrytycznych zako cze  melanocytów. W reakcji tej 

uczestniczy indukowany przez proteaz  receptor 2 (protease-activated receptor-



2, PAR – 2), który znajduje si  na powierzchni keratynocytów [33]. Dzi ki 

niemu dochodzi do reorganizacji cytoszkieletu oraz polimeryzacji aktyny. 

• Mechanizm fuzji błon komórkowych polega na poł czeniu błon melanocytu  

i keratynocytu. W trakcie fuzji wykorzystywane s  wyrastaj ce  

z dendrytycznych zako cze  melanocytów filopodia. Filopodia organizuj  si  w 

kanały ł cz ce cytoplazmy melanocytów i keratynocytów, umo liwiaj c tym 

samych transport melanosomów. Transfer melanosomów odbywa si  

pojedynczo z szybko ci  8/25min [34]. 

• Ostatni proces polega na uwalnianiu błononowych p cherzyków przez 

melanocyty, zawieraj ce melanosomy. Kolejnym etapem jest fuzja lub 

fagocytoza melanosomów z błon  komórkow  keratynocytów.  

 

 Efektem transferu melanosomów do keratynocytów jest powstanie tzw. 

czapeczki, parasola ochraniaj cego j drowy DNA przed szkodliwym działaniem 

promieniowaniem UV. Parasol tworz  melanosomy, które układaj  si  nad j drami 

komórkowymi keratynocytów. Melanina zawarta w melanosomach działa na zasadzie 

lustra odbijaj cego i rozpraszaj cego promieniowanie, które dociera do naskórka. 

Istotn  rol  w procesie pigmentacji pełni  komórki Langerhansa oraz komórki 

ródbłonka. Dzi ki poł czeniom melanocytu z keratynocytem, przy udziale E- 

kahedryny, mo liwa jest interakcja z komórkami Langerhansa [35]. Obni enie ekspresji 

E- kahedryny skutkuje zanikiem kontroli ze strony keratynocytów. W konsekwencji 

prowadzi to do oddziaływania melanocytów z fibroblastami, komórkami ródbłonka  

a tak e pozostałymi melanocytami [36]. Wypustki dendrydyczne komórek Langerhansa 

umo liwiaj  ochron  melanocytów przed mikroorganizmami.  

 

Regulacja melanogenezy 

Błona melanocytu zawiera receptor dla melanokortyny 1 (melanocortin 1 

receptor MCR1), odgrywa on kluczow  rol  w regulacji pigmentacji. MCR1 reguluje 

typ oraz ilo  syntetyzowanej melaniny [37]. Fizjologicznymi agonistami MCR1 s  -

melanokortyna (melanocytes stimulating hormone , - MSH) i hormon 

adrenokortykotropowy (ACTH). W wyniku ekspozycji na promieniowanie UV  

w skórze dochodzi do wytworzenia prohormonu proopiomelanokortyny (POMC). Na 

skutek modyfikacji chemicznych oraz proteolizy z POMC powstaje -MSH oraz 



ACTH. Ekspresj  genu oraz białko POMC wykryto w melanocytach i keratynocytach. 

Fakt ten sugerowa  mo e, e melanokortyny, produkowane lokalnie, mog  regulowa  

melanogenez  na drodze mechanizmów para, auto- lub intrakrynnych [38]. 

Wi zanie - MSH lub ACTH do MCR1 inicjuje aktywacj  cyklazy 

adenylanowej i wzrost wewn trzkomórkowego st enia cyklicznego 

adenozynomonofosforanu (adenosine 3’,5’-cyclic monophosphate, cAMP). Dochodzi 

do syntezy czynnika transkrypcyjnego kontroluj cego melanogenez  (microphtalmia 

associated transcript factor, MITF) [39]. MITF jest regulatorem ekspresji genu TYR 

oraz genów, które koduj  TRP1 i tautomeraz  DOPAchromow , enzymu wpływaj cego 

na proporcj  DHICA i DHI w eumelaninie. MITF dzi ki transkrypcyjnej regulacji 

wielofunkcyjnego białka apurynowej/pirymidynowej endonukleazie-1/czynnikowi 

redoks-1 (APE-1/REF-1), wpływa na regulacj  odpowiedzi komórkowej, na reaktywne 

formy tlenu. Białko APE-1/REF-1 bierze udział w reakcjach naprawczych 

uszkodzonego DNA.  – MSH wpływa na zwi kszenie ilo ci katalazy, która ma 

kluczowy udział w rozkładzie tlenku wodoru, generowanego w wyniku ekspozycji na 

promienie UV. 

 W wyniku działania promieniowania UV dochodzi do szeregu procesów 

zwi zanych z melanogenez . Nast puje wzrost dendrytyczno ci melanocytów, dzi ki 

czemu dochodzi do zwi kszenia transportu melanosomów do keratynocytów oraz 

wzrostu ilo ci melaniny w naskórku, co skutkuje ciemniejszym zabarwieniem skóry. 

Keratynocyty na skutek indukcji POMC zwi kszaj  wydzielanie  – MSH, stymuluj  

tym samym MCR1 na melanocytach co prowadzi do wzrostu syntezy melaniny [40]. 

Melanocyty zawieraj  w swojej błonie receptory:  i  estrogenowe, 2 

adrenergiczne, muskarynowe: M1, M3 i M5 oraz receptor melanokortynowy MCR4 

wraz ze swoim ligandem -MSH. Efektem zł czenia tych receptorów z wła ciw  

cz steczk  sygnalizacyjn  jest wzrost syntezy cAMP czego nast pstwem jest stymulacja 

melanogenezy. 

Do grupy czynników stymuluj cych proces pigmentacji nale  równie : 

witamina D3, siarka, hormony płciowe (estrogeny), hormony tarczycy, prostaglandyny 

E2, D2, leukotrieny,  histamina, -endorfiny, niektóre metale (złoto, srebro, mied , 

elazo), oraz interleukiny (IL-1 , IL-1 ). 

Grup  czynników wpływaj cych hamuj co na proces melanogenezy stanowi : 

melatonina, kwas askorbinowy, kortykosteroidy, transformuj cy czynnik wzrostu  

(TGF ),  interferon gamma (INF- ), czynnik martwicy nowotworów  (TNF ), 



hormony kory nadnerczy, leukotrieny cysteinylowe (LTC4) oraz naturalne melaniny 

ro linne [41]. 

1.1.1.2  Warstwa kolczysta 

Warstwa kolczysta zabudowana jest z 5-10 warstw wielobocznych 

spłaszczonych komórek. Jest to najgrubsza warstwa naskórka. Nazwa jej pochodzi od 

przypominaj cych kolce białek fibrylarnych znajduj cych si  w desmosomach. 

Desmosomy stanowi  poł czenia pomi dzy komórkami od góry, dołu oraz po bokach. 

Ł cz  równie  komórki warstwy kolczystej z komórkami podstawnymi. Wła ciwo ci 

adhezjne desmosomów zale  od glikoprotein przezbłonowych, z rodziny kahedryn – 

desmogleiny 1 i 3 (DSG1, DSG3) oraz  desmokoliny 1 i 2 (DSC1, DSC2). 

W warstwie kolczystej rozpoczyna si  proces tworzenia ziarnisto ci i ciałek 

blaszkowatych. Ziarnisto ci lamelarne s  prekursorami dla lipidów warstwy rogowej, 

znajduj  si  one w górnej cz ci warstwy kolczystej. Zawieraj : glikoproteiny, 

glikolipidy, fosfolipidy, wolne sterole, enzymy z grupy hydrolaz oraz 

glikozyloceramidy, które s  prekursorami ceramidów. 

W keratynocytach tej warstwy znajduje si  keratyna K5/K14, a tak e K1/K10 

(keratyny superbazalne). W zmianach patologicznych, jak na przykład w procesie 

gojenia si  ran naskórka stwierdza si  zmniejszona aktywno  K1/10. 

Pomi dzy komórkami warstwy kolczystej wyst puj  przestrzenie, w których 

kr y pełni ca funkcje od ywcze chłonka (naskórek pozbawiony jest naczy  

krwiono nych). Powy ej tej warstwy rozpoczyna si  proces keratynizacji. Warstwa 

kolczysta wraz z warstw  podstawn  tworz  yw  warstw  Malpighiego (stratum 

Malpighi). 

1.1.1.3  Warstwa ziarnista  

 

Warstwa ziarnista stanowi pierwsze stadium rogowacenia. Warstwa ta zawiera 

liczne ziarnisto ci, w tym ziarna keratohialinowe. Ziarna te zbudowane s  z g stej 

substancji, której skład wchodzi: profilagryna, włókna keratynowe i lorykryna. 

Profilagryna jest prekursorem filagryny (filament aggregating protein), która 

stanowi spoiwo scalaj ce komórki w warstwie rogowej. Przemiana profilagryny  

w filagryn  zachodzi przy udziale proteaz. Jest to reakcja towarzysz ca przekształceniu 

si  komórki warstwy ziarnistej w zrogowaciały keratynocyt. Proteoliza filagryny 



zachodzi jedynie przy wilgotno ci wzgl dnej rz du 80-95%. Odchylenia od tych 

warto ci zarówno w kierunku podwy szenia jak i obni enia stopnia wilgotno ci 

prowadz  do zahamowania procesu proteolizy. 

Lorykryna stanowi nierozpuszczalne białko, powstaj ce w najwy szej cz ci 

warstwy kolczystej. Zawiera znaczn  ilo  siarki, glicyny lub seryny, jest to główne 

białko, które tworzy kopert  korneocytu – kopert  rogow  (cornified envelope, CE). 

W warstwie ziarnistej znajduj  si  równie  ciałka Odlanda (keratynosomy, 

membrane coating granules MCG) [42], bior  one udział w produkcji lipidów oraz 

komórek, które tworz  si  na zewn trz z błony komórkowej. W trakcie ko cowej fazy 

keratynizacji keratynosomy uwalniaj  lipidy (glikosfingolipidy i enzymy lipidowe), 

tworz ce spoiwo mi dzykomórkowe w warstwie rogowej [43]. 

1.1.1.4  Warstwa jasna  

 

Warstwa jasna poło ona jest miedzy warstw  ziarnist  a rogow , nazywana jest 

warstw  po redni . Keratynocyty tej warstwy pozbawione s  j der i wypełnione 

filamentami cytokeratynowymi. Warstwa jasna wyst puje w miejscach, gdzie naskórek 

jest pogrubiony, głównie na stopach i dłoniach. 

1.1.1.5  Warstwa rogowa naskórka - bariera skórna 

 

Warstwa rogowa zbudowana jest z warstwy zbitej (stratum compactum) oraz 

rozł cznej (stratum dysjunctum) [44]. Warstw  rozł czn  tworz  lu no uło one,  

w górnych rz dach, komórki, natomiast zbit , poło one ni ej, komórki zachodz ce na 

siebie dachówkowato. 

Na warstw  rogow  składa si : koperta rogowa, która otacza komórk  warstwy 

rogowej, korneocyty, keratyna i filagryna wyst puj ca w obr bie korneocytu, blaszki 

lipidowe tworz ce spoiwo pomi dzy korneocytami oraz poł czenia komórkowe – 

korneodesmosomy. 

 

• Koperta rogowa odpowiada za wytrzymało  mechaniczn  korneocytów. 

Zbudowana jest z dwóch głównych elementów: koperty białkowej oraz koperty 

lipidowej. Koperta białkowa zabudowana jest z białka - inwolukryny. Powstaje 

ona w miejscu zredukowanej błony komórkowej korneocytów oraz koperty 

lipidowej. Kopert  lipidow  stanowi pojedyncza warstwa ceramidów [45-47]. 



Jest ona swojego rodzaju szkieletem, dla kolejnych warstw blaszek lipidowych, 

które tworz  spoiwo miedzy korneocytami [48]. Za poł czenie koperty 

białkowej z lipidow  odpowiadaj  oddziaływania kowalencyjne koperty 

ceramidowej z resztami aminokwasowymi białek strukturalnych korneocytów, 

w szczególno ci inwolukryny. Kluczow  rol , w poł czeniach, odgrywa enzym 

transglutaminaza 1 [49, 50]. 

 

• Korneocyty – komórki warstwy rogowej naskórka odpowiedzialne za spójno  

warstwy rogowej [51-53]. Poł czone s  ze sob  korneodesmosomami, tworz  

konstrukcj  bariery warstwy rogowej. Korneocyty le ce w rodkowej cz ci 

warstwy rogowej charakteryzuj  si  wi kszymi zdolno ciami do wi zania wody, 

ni  te poło one w gł bszych warstwach. Ma to zwi zek ze zwi kszon  ilo ci  

wolnych aminokwasów w tej cz ci. Strefa rodkowa warstwy rogowej 

odpowiada lokalizacji naturalnego czynnika nawil aj cego (natural moisturizing 

factor, NMF). NMF znajduje si  w strukturze korneocytu i odpowiada za jego 

nawodnienie. W jego skład wchodz : głównie aminokwasy, pyrolidonowy kwas 

karboksylowy (PCA), mocznik, mleczany, amoniak, kwas moczowy, kreatynina, 

glukozamina, sód, wap , potas, magnez, fosforany, chlorki, cytryniany, 

mrówczany a tak e inne zwi zki [54, 55]. NMF jest odpowiedzialny za 

utrzymanie elastyczno ci warstwy rogowej, a co za tym idzie utrzymuje 

wła ciwy stopie  hydratacji skóry [56, 57]. 

 

• Keratyna jest to higroskopijne, nierozpuszczalne w wodzie białko. Stanowi 

znaczn  cz  warstwy rogowej naskórka. Charakteryzuje si  heliakalnym lub 

spiralnym kształtem, składa si  z peptydów, które zbudowane s   

z aminokwasów. Opowiada cz ciowo za wła ciwo ci ochronne skóry. 

 

• Filagryna – naskórkowa proteina, która spaja włókna keratynowe i warunkuje 

prawidłow  budow  naskórka. Prekursor wolnych kwasów tłuszczowych i PCA.  

 

• Blaszki lipidowe (intercellular lamellare) s  to lipidowe struktury lamelarne 

tworz ce macierz zewn trzkomórkow  otaczaj c  korneocyty. Stanowi  

mi dzykomórkow  dwuwarstwow  struktur  błonow  warstwy rogowej 



naskórka. W skład lipidowego spoiwa wchodz : ceramidy, cholesterol, wolne 

kwasy tłuszczowe oraz niewielkie ilo ci fosfolipidów, które katalizowane s  

przez fosfolipaz  A2 do wolnych kwasów tłuszczowych [58, 59]. Ceramidy 

stanowi  około 50% lipidów SC. Lipidy warstwy rogowej naskórka powstaj  w 

formie prekursorów,  nast pnie s  transportowane do ciałek blaszkowatych 

(lamellar bodies, LB), a w ostatnim etapie docieraj  do przestrzeni 

mi dzykomórkowych [60, 61]. Funkcj  bariery lipidowej jest ochrona przed 

nadmierna ucieczk  wody ze skóry oraz ochrona przed zewn trzpochodnymi 

substancjami [62]. Zaburzenie procesów zwi zanych z powstawaniem 

lipidowego spoiwa SC skutkuje osłabieniem bariery naskórkowej oraz 

odpowiedzi immunologicznej [63, 64]. 

 

• Korneodesmosomy – desmosomy warstwy rogowej naskórka. Zbudowane s   

z desmogleiny 1 (DSG1) i desmokoliny 1 (DSC1).  DSG1 i DSC1 pomi dzy 

przylegaj cymi do siebie korneocytami ł czy si  homofilnie. Wewn trz 

korneocytu poł czone s  za po rednictwem białka płytki korneodesmosomalnej 

(plaque), z mikrofilamentami keratynowymi. W ród białek płytki 

korneodesmosmalnej wyró nia si : plakoglobin , desmoplakin  i plakofilin . 

Białka te odpowiadaj  za stabilno  i kohezj  bariery naskórkowej warstwy 

rogowej [65]. Kolejnym białkiem korneodesmosomów jest korneodesmozyna 

(Cdsn) [66]. Uznaje si , e Cdsn ochrania DSG1 i DSC1 przed przedwczesn  

proteoliz . 

 

W utrzymaniu oraz zapewnieniu odpowiedniego funkcjonowania wszystkich 

elementów warstwy rogowej bior  udział: białka strukturalne, ciałka blaszkowate, 

enzymy ulegaj ce syntezie (transglutaminazy, proteazy, inhibitory proteaz) oraz 

enzymy bior ce udział w metabolizmie lipidów. Wszelkie zaburzenia w budowie SC 

skutkuj  hiperplazj  naskórka oraz zaburzeniem procesów złuszczania [67]. 



Ryc. 1. Schemat budowy naskórka (Struktura molekularna bariery naskórkowej i 

jej zaburzenia w wybranych chorobach z grupy rybiej łuski; niegórska D., 

Kowalewski C.,  Wertheim-Tysarowska K.) 

 

Schemat poło enia korneocytów przypomina ceglany mur, okre la si  go 

mianem cegły i zaprawy (bricks and mortar). Korneocyty wraz z keratynami, filagryn  

i kopert  białkow  to „cegły”. Natomiast koperta lipidowa oraz blaszki lipidowe, 

wypełniaj ce przestrzenie mi dzy korneocytami, stanowi ce lipidowe spoiwo to 

„zaprawa” [68]. 

 

Funkcja warstwy rogowej 

 

Dzi ki swojej unikalnej strukturze warstwa rogowa naskórka pełni rol  bariery 

ochronnej skóry. Jej budowa, b d ca uwodnion  mieszanin  białek i lipidów, stanowi 

szczeln , nienaruszon  struktur , która zapewnia ochron  przed utrat  wody ze skóry 

[69]. Bariera naskórkowa ma za zadanie uniemo liwi  wnikanie przez skór  substancji 

z zewn trz, a tak e ograniczy  nadmiern  dyfuzj  wody ze skóry wła ciwej. SC bierze 

aktywny udział w procesie nawil enia skóry. Szczelnie działaj ca bariera ogranicza 

penetracj  substancji chemicznych oraz drobnoustrojów. 

Utrzymanie odpowiedniego poziomu nawil enia skóry przez barier  rogow  

mo liwe jest dzi ki regulacji procesu transepidermalnej utraty wody (transepidermal 

water loss, TEWL) [70]. Na wła ciwe działanie bariery oraz zapobieganie zbyt 



wysokiemu poziomowi TEWL maj  wpływ: korneocyty, lipidy warstwy rogowej 

naskórka, NMF. 

Korneocyty odznaczaj ce si  wła ciwym stopniem nawil enia tworz  szczeln  

barier  utrzymuj c  odpowiedni poziom nawil enia w skórze. Jedynie nieuszkodzony, 

wła ciwie działaj cy mur skórny, zbudowany z korneocytów, pozostanie odporny na 

urazy mechaniczne oraz b dzie w wystarczaj cy sposób regulował TEWL. 

Lipidy warstwy rogowej wypełniaj  przestrzenie mi dzykomórkowe, stanowi  

zapraw  zgodnie z teori  cegły i zaprawy. Ceramidy stanowi  lipidy powierzchniowe. 

Wyró nia si  9 klas ceramidów, przy czym ceramid 1, posiada najbardziej znacz c  rol  

w złuszczaniu oraz zapewnieniu szczelno ci bariery naskórkowej [71]. Badania 

wykazuj , e odpowiedni poziom ceramidów, cholesterolu oraz kwasów tłuszczowych 

jest niezb dny do utrzymania homeostazy przepuszczalno ci naskórka [72, 73]. 

Obni enie poziomu lipidów naskórkowych skutkuje natychmiastowym zakłóceniem 

pracy bariery i wzrostem jej przepuszczalno ci [74]. 

Naturalny czynnik nawil aj cy stanowi naturalny mechanizm, który utrzymuje 

wła ciwy poziom nawodnienia warstwy rogowej. Zmniejszona dyfuzja wody jest 

skutkiem swoistych interakcji jonowych pomi dzy NMF a keratyn . W wyniku 

wspomnianych reakcji dochodzi do zmniejszenia sił mi dzycz steczkowych pomi dzy 

włóknami keratynowymi oraz do nasilenia metabolizmu włókien elastycznych, a co za 

tym idzie zwi kszenia plastyczno ci SC. Obni ony poziom wilgotno ci rodowiska 

zewn trznego skutkuje syntez  mniejszej ilo ci NMF.  

 

Woda w warstwie rogowej naskórka 

 

Nadmierna ilo  wody w SC jest przyczyn  zbyt wysokiego poziomemu 

uwodnienienia korneocytów a co za tym idzie utrat  ich wła ciwo ci barierowych. 

Korneocyty ulegaj  p cznieniu, staj  si  mi kkie i łuskowate. Nast puje zwi kszenie 

przepuszczalno ci bariery dla substancji zewn trzpochodnych, głównie hydrofilowych, 

oraz wody znajduj cej si  w gł bszych warstwach skóry. 

W wyniku niedoboru wody w naskórku skóra staje si  mniej plastyczna  

i spr ysta, p ka przez co nie spełnia swoich funkcji barierowych. Prawidłowa, rednia 

zawarto  wody to około 13%, dopuszczalne odst pstwa wynosz  2%. Wi ksze 

wahania wody skutkuj  nadmiern  ilo ci  wody w skórze lub skór  zbyt odwodnion ,  

w obu przypadkach dochodzi do zaburzenia funkcjonowania bariery naskórkowej [75]. 



1.1.2 Skóra wła ciwa 

 

Skóra wła ciwa ma grubo  od 500 µm do 1 mm i wywodzi si  z mezodermy 

[76]. Naskórek poł czony jest ze skór  wła ciw  granic  naskórkow  o falistym 

przebiegu. Elementem ł cz cym naskórek ze skór  wła ciw  jest błona podstawna. 

Zbudowana jest ona z białek i proteoglikanów, które powstaj  z komórek naskórka  

i skóry wła ciwej. Na błon  podstawn  składa si : blaszka jasna zawieraj ca lamin  

oraz blaszka ciemna zawieraj ca proteoglikany i kolagen typu IV. Pod blaszk  ciemn  

znajduj  si  włókna mocuj ce naskórek do skóry, włókna te zbudowane s  z kolegenu 

typu VII.  Skór  wła ciw  tworzy tkanka ł czna wła ciwa, która zawiera: komórki, 

włókna tkanki ł cznej, istot  podstawow  oraz naczynia krwiono ne i zako czenia 

nerwowe [77]. W budowie skóry wła ciwej wyró niamy warstw  brodawkow   

i siateczkow . 

1.1.2.1  Warstwa brodawkowa  

 

Warstwa brodawkowa zbudowana jest z tkanki ł cznej włóknistej lu nej, górna 

jej cz  wnika w naskórek w postaci brodawek. W warstwie tej wyst puj : fibroblasty, 

fibrocyty, naczynia krwiono ne, włókna kolagenowe, elastyczne, spr yste i ciałka 

dotykowe. [78]. Włókna warstwy brodawkowej skóry wła ciwej charakteryzuj  si  do  

lu nym uło eniem, pomi dzy nimi wyst puj  liczne zako czenia nerwowe, naczynia 

włosowate i limfatyczne. Struktura warstwy brodawkowej zapewnia skórze 

rozci gliwo  oraz zdolno  do przekazywania bod ców i wymiany substancji 

od ywczych [79]. 

1.1.2.2  Warstwa siateczkowa  

 

Warstwa siateczkowa stanowi 80% całej grubo ci skóry wła ciwej, jej struktura 

jest bardziej zbita ni  struktura warstwy brodawkowej. W warstwie siateczkowej 

wyst puje mniej komórek, natomiast wi cej naczy  krwiono nych. Włókna kolagenowe 

tworz  p czki uło one równolegle do powierzchni skóry, włókna spr yste s  grubsze 

w porównaniu do warstwy brodawkowej. Dodatkowo, w warstwie siateczkowej 

wyst puj  odcinki wydzielnicze gruczołów potowych i mieszki włosowe oraz receptory 

czuciowe [80]. Warstwa siateczkowa zapewnia skórze wytrzymało  oraz odporno   

na uderzenia i wszelkiego rodzaju uciski. 



Fibroblasty s  komórkami, które najliczniej wyst puj  w skórze wła ciwej, 

odpowiadaj  one za produkcj : włókien kolagenu i elastyny, glikoprotein strukturalnych 

glikozoaminoglikanów (GAG) oraz proteoglikanów (PG) [81]. Fibroblasty bior  udział  

w produkcji wielu rodzajów kolagenu włóknistego (typ I, II, III, IV, V, VII, XI, XII). 

Kolagen I, III i V jest odpowiedzialny za wła ciwo ci mechaniczne, kolagen IV i VII 

wyst puje w błonie podstawnej oraz włóknach kotwicz cych, typ VI odpowiada za 

stabilizacj  wi kszych włókien kolagenowych, IX, XII współtworzy formowanie 

kolagenu I i III. Fibroblasty syntetyzuj  tromboplastyn , która jest form  prekursorow  

elastyny, stanowi ona główne białko włókien elastycznych [82]. GAG bior  udział  

w utrzymaniu homeostazy skórnej [83]. PG, zwane tak e mukopolisacharydami, bior  

czynny udział w adhezji, ró nicowaniu oraz migracji komórek. Odpowiadaj  za 

wi zanie włókien w obr bie skóry wła ciwej oraz czynników wzrostu, które s  

nieodzownym elementem w procesach prawidłowego gojenia si  ran i angiogenezy. Ze 

wzgl du na swoj  hydrofiln  struktur  wi  si  z kwasem hialuronowym (hyaluronic 

acid, HA), przez co wykazuj  znaczn  zdolno  do wi zania wody, a co za tym idzie 

wpływaj  na utrzymanie odpowiedniego stopnia nawil enia skóry. Proteoglikany 

zwi zane w tej postaci, dzi ki wychwytywaniu cz steczek wody, tworz  el, b d cy 

zbiornikiem wodnym dla skóry. Fibroblasty produkuj  kwas hialuronowy, który ze 

wzgl du na swoje wła ciwo ci higroskopijne utrzymuje skór  na odpowiednim 

poziomie nawodnienia [84]. 

1.1.2.2.1 Gruczoły łojowe, sebum 

Gruczoł łojowy jest cz ci  jednostki włosowo – łojowej [85], która 

zlokalizowana jest na powierzchni całej skóry, wył czaj c powierzchnie dłoniowe r k 

oraz podeszwy stóp. Mieszki włosowo- łojowe stanowi  wgł bienia naskórka do skóry 

wła ciwej. Zabudowane s  z: przewodu zako czonego w brodawce skóry wła ciwej, 

włosa, gruczołu łojowego i przewodu łojowego. 

Gruczoł łojowy składa si  z pojedynczych lub licznych gron, które ł cz  si   

w przewód łojowy. Przewód łojowy zbudowany jest z wielowarstwowego nabłonka 

kolczystego, który stanowi  keratynocyty. W przewodzie łojowym kolonizuj  bakterie, 

których ródłem substancji od ywczych s  keratynocyty i łój. 

Łój skórny (sebum) produkowany i wydzielany jest przez komórki gruczołów 

łojowych (sebocyty). Wydzielanie odbywa si  na drodze holokrynowej – sebocyty 



ulegaj  rozpadowi po uwolnieniu swojej zawarto ci. Wydzielenie sebum na 

powierzchni skóry odbywa si  w sposób ci gły oraz warunkowane jest skurczem mi ni 

gładkich (mi sie  przywłosowy). Intensywno  wydzielania łoju na powierzchni  skóry 

zale y od: proliferacji sebocytów, syntezy lipidów, lizy komórek oraz szybko ci 

przepływu zapasów łoju nagromadzonych w mieszku. 

 Łój ma posta  oleistego płynu, który zawiera: trójglicerydy, wolne kwasy 

tłuszczowe, estry wosku, skwalen, cholesterol. Lipidy na powierzchni skóry maj  

odmienny skład od łoju, który produkowany jest przez gruczoły łojowe (Tabela 1) 

 

Tab. 1 Skład łoju (Tr dzik. Diagnostyka i leczenie; Webster GF., Rawlings AV.) 

 Łój wytwarzany przez 

gruczoł łojowy (%) 

Łój pochodz cy z 

powierzchni skóry 

Trójglicerydy 60 40 

Wolne kwasy tłuszczowe 40 20 

Estry wosku 25 25 

Skwalen 15 15 

Cholestetol 1-2 1-2 

 

Rola sebum: 

• Odpowiada za utrzymanie homeostazy skóry [86]. 

• Wraz z łojem skórnym odbywa si  transport witaminy E, która jest lipofilnym 

antyoksydantem odpowiedzialnym za ochron , znajduj cych si  na powierzchni 

skóry, lipidów przed utlenianiem [87]. 

• Glicerol stanowi główny składnik trójglicerydów wyst puj cych w łoju. Bierze 

on udział w utrzymaniu wła ciwej, szczelnej bariery naskórkowej. Badania 

wskazuj , i  w wyniku pozbawiania zdolno ci do produkcji łoju, a tym samym 

glicerolu, dochodzi do nieprawidłowo ci w funkcjonowaniu bariery 

naskórkowej [88]. 



• Sebum wykazuje wła ciwo ci antybakteryjne. Kwas cis-6-dekaenowy, który 

powstaje w wyniku działania 6-desaturazy, z kwasu palmitynowego, mo e 

stanowi  do 25% wszystkich kwasów tłuszczowych znajduj cych si  w sebum 

[89]. Kwas ten, wyst puj cy wył cznie u ludzi, wykazuje aktywno  wobec 

bakterii Gram-dodatnich (+), w tym Staphylococcus aureus, Staphylococcus 

salivarius oraz beztlenowych Fusobacterium nucleatum. 

• Łój skórny ma działanie nawil aj ce oraz odpowiada za transport składników 

niezb dnych do przemiany metabolicznej naskórka, syntezy lipidów i witaminy 

D [90]. 

• Sebum bierze udział w lokalnej regulacji st enia androgenów w tkankach oraz 

wpływa na ekspresj  cytokin prozapalnych i regulacj  steroidogenzy w skórze. 

 

1.1.3 Tkanka podskórna  

 

Tkanka podskórna zbudowana jest ze zrazików tłuszczowych (adipocytów), 

pomi dzy którymi wyst puje tkanka ł czna. Prekursorem adipocytów s  preadipocyty, 

wypełnione tri glicerydami, komórki przypominaj ce kształtem fibroblasty. 

Pomi dzy skór  wła ciw  a tkank  podskórn  brak jest wyra nej granicy. 

Ró nica mi dzy tymi warstwami opiera si  na zró nicowanej strukturze tkanki ł cznej. 

Tkanka podskórna charakteryzuje si  do  wiotk  tkank  ł czn , w której wyst puje 

kolagen, el PE oraz adipocyty magazynuj ce triglicerydy. Struktura tkanki podskórnej, 

bogata w komórki tłuszczowe, zapewnia jej wła ciwo ci izolacyjne oraz stanowi 

magazyn energii. Wyst puj  w niej równie : naczynia krwiono ne, zako czenia 

nerwowe oraz cz ci wydzielnicze gruczołów potowych [91]. 

1.2 Mechanizmy skóry 

1.2.1 Złuszczanie 

 

Złuszczanie pełni istotn  rol  w procesach nawil ania skóry. Proces złuszczania 

jest naturalnym zjawiskiem, któremu poddane s  komórki warstwy rogowej naskórka. 

Proces powstawania warstwy rogowej naskórka jest nieodzownym elementem 



złuszczania, poniewa  aby został on zako czony warstwa SC musi ulec rozpadowi na 

drodze złuszczania.  

Zjawisko złuszczania polega na rozerwaniu poł cze  pomi dzy 

korneodesmosomami. Proteolityczna degradacja korneodesmosomalna nast puje  

w wyniku aktywacji prekursorów enzymów uczestnicz cych w złuszczaniu oraz 

dezaktywacji ich inhibitorów. Główne enzymy umo liwiaj ce oderwanie korneocytów 

od SC to: chymotrypsyna i trypsyna. Działanie chymotrypsyny polega na rozerwaniu 

wi za  peptydowych białek. Jej aktywno  jest najwy sza przy pH 8, jednak e działa 

równie  przy pH 5,5. Za złuszczanie komórek skóry odpowiedzialny jest 

chymotryptyczny enzym warstwy rogowej (stratum corneum chymotryptic enzyme  

SCCE). SCCE wyst puje jedynie w skórze oraz mieszkach włosowych, zostaje 

aktywowany przy udziale enzymu trypsynopodobnego [92, 93]. Drugi enzym 

trypsynopodobny bior cy udział w procesie złuszczania wchodzi w interakcj  z SCCE, 

dzi ki czemu nast puje jego aktywacja. Enzym ten nale y do grupy proteaz 

serynowych, najwy sza jego aktywno  wyst puje przy pH 9 [94, 95]. 

Zjawisko złuszczania ma istotny wpływ na zmian  zawarto ci wody w skórze. 

Nieprawidłowe złuszczanie przyczynia si  do zaburzenia integralno ci SC a co za tym 

idzie zwi kszenia przepuszczalno ci dla wody. W sytuacji, gdy dochodzi do obni enia 

poziomu zawarto ci wody w warstwie rogowej nast puje upo ledzenie funkcji 

enzymatycznych niezb dnych do prawidłowego procesu złuszczania i zalegania 

korneodesmosomów na powierzchni naskórka. Warunkiem prawidłowego złuszczania 

jest desmosomalna degradacja [96]. Retencja korneodesmosomów jest zwi zana  

z zwi kszon  zawarto ci  kahedryn (DSG1, DSC1) i Cdsn niezmienionej postaci [97]. 

Zwi kszona zawarto  niezmienionych kahedryn obserwowana jest tak e w przypadku 

wyst pienia zmian zwi zanych z chorobami, rybi  łusk  i łuszczyc . Podczas procesu 

złuszczania nast puje zmniejszenie sił kohezji ł cz cych korneocyty. Jest to 

kontrolowany proces maj cy na celu utrzymanie prawidłowych funkcji barierowych 

naskórka. 

Złuszczanie korneocytów jest integraln  cz ci  utrzymania odpowiedniego 

stopnia nawil enia, poniewa  tylko w przy odpowiedniej ilo ci wody proces ten mo e 

przebiega  prawidłowo. Złuszczanie keratynocytów to zaprogramowany proces, który 

rozpoczyna si  w warstwie ziarnistej i jest konsekwencj  apoptozy, czyli 

zaprogramowanej mierci komórki. 



1.2.2 Nawil anie 

 

Woda jest elementem niezb dnym do prawidłowego funkcjonowania skóry,  

a zwłaszcza warstwy rogowej [98]. Utrata wody z powierzchni skóry musi by  

dokładnie regulowana. Jej zawarto  w SC jest niezb dna do prawidłowego 

dojrzewania korneocytów, a co za tym idzie wzmacniania i tworzenia bariery 

naskórkowej oraz do prawidłowego procesu złuszczania. Odpowiedni poziom 

nawodnienia ma kluczowe znaczenie w utrzymaniu zdrowej skóry.  

Mechanizmy zwi zanie ze zjawiskiem nawil ania s  bardzo zło one. Woda 

znajduj ca si  w skórze wyst puje w ró nych stanach: woda ulegaj ca migracji (nale y 

tu głównie woda SC) oraz woda pochodz ca z gł bszych warstw skóry, która nie ulega 

migracji (woda strukturalna), jest ona silnie zwi zana z cz steczkami biologicznymi 

[99, 100]. Proces dyfuzji wody strukturalnej jest powolny, w odró nieniu od procesu 

dyfuzji wody ulegaj cej migracji, który nast puje z du  szybko ci . 

Magazynem wody jest skóra wła ciwa, ze wzgl du na zawarto  proteoglikanów 

[101]. PE zbudowane s  ze zmiennej liczby ła cuchów GAG, które wraz  

z oligosacharydami przył czone s  za po rednictwem wi za  O- lub N- glikozydowych 

do białkowego rdzenia PG. Dekoryna jest szeroko rozpowszechniona w tkankach, 

stanowi ona główny proteoglikan skóry [102]. Ła cuchy GAG poł czone z PG 

charakteryzuj  si  istotn  aktywno ci  osmotyczn  dzi ki, której przyci gaj  znaczne 

ilo ci wody do macierzy zewn trzkomórkowej. Proces ten umo liwia powstawanie 

uwodnionego elu, który odpowiada za odpowiedni stopie  nawil enia skóry. Skóra 

wła ciwa stanowi magazyn, z którego woda dyfunduje, zgodnie z gradientem st e , do 

zewn trznych partii naskórka. Finalnie, woda dociera do powierzchni skóry, z której 

odparowuje. 

Struktury warstwy rogowej naskórka (korneocyty, NMF, lipidowe elementy 

cementu mi dzykomórkowego, emulsja hydrolipidowa powierzchni skóry) stanowi  

barier  odpowiedzialn  za nadmierne odparowywanie wody. 

Zawarto  wody w poszczególnych warstwach naskórka wynosi: warstwa 

podstawna 50-70%, warstwa kolczysta 40-50%, warstwa ziarnista 20-40%, warstwa 

rogowa 10-15%. Spadek ilo ci wody SC poni ej 10% skutkuje odwodnieniem skóry 

[103]. Prowadzi to do obni enia funkcji naprawczych skóry oraz osłabienia zdolno ci 

barierowych warstwy rogowej. Dochodzi tak e do dalszej utraty wody ze skóry. 



Stały przepływ wody wynosi rednio 5g wody/m2/na godzin . W przypadku, 

gdy przepływ wynosi od 8 do 10g/m2/na godzin  skóra jest odpowiednio nawodniona, 

natomiast, gdy przepływ mie ci si  w granicach 3g/m2/na godzin  stopie  nawil enia 

jest niedostateczny i warstwa rogowa ulega wysuszeniu. Przy rednim przepływie 

5g/m2/na godzin  w ci gu doby nast puje utrata wody rz du 300 – 400 ml. Pomimo 

znacznej ucieczki wody ze skóry jej ilo  jest systematycznie uzupełniana na skutek 

dyfuzji z gł bszych warstw. 

Warunkiem utrzymania wła ciwego stopnia nawil enia skóry jest równowaga 

warunkuj ca prawidłowe st enie wody w skórze (szybko  migracji z gł bszych 

warstw skóry powinna by  równa szybko ci przenikania i odparowywania) oraz 

mo liwo  utrzymania wody przez warstw  rogow . Istot  zwi kszenia poziomu 

nawil enia jest ograniczenie przepływu wody poprzez obni enie gradientu st e , 

zwi kszenie zdolno ci wi zania wody oraz wzmocnienie bariery naskórkowej. 

1.3 Typy i rodzaje skóry 

1.3.1 Skóra sucha 

 

Skóra sucha charakteryzuje si  obni onym poziomem wody w warstwie rogowej 

naskórka. Stwierdza si  tak e niskie st enie NMF oraz zmiany w składzie lipidów 

naskórkowych. Skór  such  cechuje szorstko , drobnopłatowe złuszczanie, rozpadliny  

a niekiedy p kni cia oraz krwawi ce rany [104]. Objawom tym mo e towarzyszy  

ci gni cie, wi d, pieczenie, bolesno  i odczyn rumieniowy [105, 106]. 

Nadwra liwo  na czynniki mechaniczne, chemiczne oraz rodowiskowe. 

Drobnopłatowe, niepełne złuszczanie w postaci zalegaj cych na powierzchni skóry 

korneocytyów, jest wynikiem zaburzenia działania enzymów hydrolitycznych, które 

swoj  pełn  efektywno  osi gaj  w rodowisku o odpowiednim stopniu nawil enia. 

 

Przyczyny powstawania skóry suchej 

 

W ród przyczyn sucho ci skóry wyró nia si  czynniki endogenne, takie jak: 

wiek, choroby ogólnoustrojowe (choroby nerek, cukrzyca, zaburzenia hormonalne, 



choroby układu kr enia), uwarunkowania genetyczne, stany zwi zane  

z nieprawidłowym wydzielaniem potu i łoju (stwardnienie rozsiane, AIDS) [107]. 

Drug  grup  stanowi  przyczyny egzogenne, do których nale : uszkodzenia 

mechaniczne, stosowanie nieodpowiednich preparatów piel gnacyjnych (mydła, 

agresywne rodki powierzchniowo czynne), warunki rodowiskowe (zbyt niska lub zbyt 

wysoka temperatura, nadmierna ekspozycja na promieniowanie UV), rodowisko pracy 

(klimatyzacja, wiatło jarzeniowe, obecno  rodków chemicznych, czynniki 

infekcyjne, alergizuj ce, toksyczne), leki (retinoidy), awitaminozy (witamina A), 

odwodnienie organizmu (wymioty, biegunki), palenie tytoniu [108]. 

 

1.3.2 Skóra naczyniowa 

 

Skóra naczyniowa charakteryzuje si  nadmiern  reaktywno ci  objawiaj c  si  

rumieniem i teleangiektazjami. 

Teteangiektazje (teleangiectases) nale  do grupy drobnych, rozszerzonych 

naczy  włosowatych splotu podbrodawkowatego. Ze wzgl du na intensywny, 

krwistoczerwony kolor prze wituj  przez skór  [109]. Najcz ciej pojawiaj  si   

w postaci skupisk naczy , niekiedy mog  wyst powa  tak licznie, e tworz  rumie  

(teleangiectatic erythema). 

Rumie  w pocz tkowej fazie jest przemijaj cy, jednak e mo e przej  w trwałe 

zmiany, objawiaj ce si  permanentnym zaczerwienieniem skóry z wyra nymi drobnymi 

naczyniami krwiono nymi [110]. Przemijaj cy lub utrwalony rumie  najcz ciej 

uwidacznia si  w tak zwanych okolicach rumieniowych ciała (blush area, flushing 

region) – okolice twarzy, szyi i dekoltu oraz górna cz  klatki piersiowej [111]. 

Rumie  twarzy, w wi kszo ci przypadków, obejmuje skór  policzków i nosa. Silne 

unerwienie naczy  skórnych poprzez pozazwojowe włókna układu współczulnego jest 

przyczyn  intensywnej gry naczyniowej w okre lonych rejonach twarzy. 

Rumie  cz ciej wyst puje u kobiet. Fakt ten wynika z oddziaływania 

hormonów estrogenowych, które działaj  rozlu niaj co na mi nie naczy  

krwiono nych, przyczyniaj c si  do ich rozszerzenia [112, 113]. Skórze naczyniowej 

cz sto towarzyszy uczucie pieczenia, ci gni cia oraz kłucia. Nadmierna reaktywno  

naczyniowa niekiedy stanowi wst p do tr dziku ró owatego, okre lana jest wtedy 

mianem prerosacea. 



Przyczyny powstawania skóry naczyniowej 

 

W ród przyczyn endogennych, b d cych przyczyn  skóry naczyniowej, 

wyró nia si : uwarunkowania genetyczne, nadmiern  reaktywno  naczy  

krwiono nych a tak e płytk  ich lokalizacj , zaburzenia hormonalne, nadci nienie 

t tnicze oraz zaburzenia oł dkowo – jelitowe [114]. 

Egzogenne czynniki przyczynowe skóry stanowi : czynniki atmosferyczne 

(ekspozycja na promieniowanie UV, wiatr, mróz, ciepłe i suche powietrze, ró nice 

temperaturowe), wpływ temperatury (gor ce potrawy i napoje, sauna), nieodpowiednia 

piel gnacja (alkohol etylowy, kamfora, mentol), leki (nitrogliceryna, 

glikokortykosteroidy, morfina i inne leki opioidowe, katecholaminy, kwas nikotynowy, 

chemioterapeutyki, rodki antykoncepcyjne), stres, kawa, nikotyna, intensywne 

wiczenia fizyczne. 

 

1.3.3 Skóra ze zmianami pigmentacyjnymi 

 

Zmiany pigmentacyjne (hiperpigmentacje) s  to zaburzenia barwnikowe, 

wrodzone lub nabyte, wyst puj ce w postaci nieregularnych lub ograniczonych plam  

o ciemniejszym zabarwieniu ni  naturalny kolor skóry [115]. Zmiany pigmentacyjne 

zwi zane s  z zaburzon  syntez  melaniny a tak e niewła ciwym jej rozmieszczeniem 

w skórze. 

Typy hiperpigmentacji: 

Przebarwienia ograniczone  

1. Ostuda (chloasma) Wyst puje w postaci ciemnobrunatnych plam, 

zlokalizowanych na skórze twarzy. Charakteryzuje si  nieregularnym, dobrze 

odgraniczonym zarysem. Powstaje w wyniku nagromadzenia melaniny w 

warstwie podstawnej naskórka oraz  nietrzymania barwnika (transport melaniny 

do skóry wła ciwej). Wzrost ten jest spowodowany zwi kszon  liczb   

i aktywno ci  melanocytów, a tak e nasileniem ekspresji tyrozynazy [116]. Do 

grupy czynników maj cych wpływ na rozwój ostudy nale : hormony e skie, 

ekspozycja na promieniowanie UV, uwarunkowania genetyczne. 



2. Piegi (ephelis, freckle) s  to plamy barwnikowe pojawiaj ce si  najcz ciej 

przed 3 rokiem ycia, mog  by  tak e indukowane zmianami hormonalnymi 

[117]. Wyst puj  w postaci ółtawych, jasnobr zowych plam o rednicy ok. 3 

mm. Zlokalizowane s  głównie w obr bie twarzy, dekoltu, ramion  

i przedramion. Mechanizm powstawania  polega na wzro cie ilo ci wytwarzanej 

melaniny przez niezmienion  liczb  melanocytów. W wyniku ekspozycji na 

promieniowanie UV nast puje intensyfikacja ich zabarwienia. 

 

3. Plamy soczewicowate (lentigo  stanowi  ciemnobr zowe, małe zmiany 

barwnikowe, zlokalizowane w obr bie całego ciała. Wyst puj  na skutek 

zwi kszonego wytwarzania melaniny, zwi zanej ze zmian  proliferacji 

melanocytów na granicy skórno – naskórkowej. 

 

4. Plamy o zabarwieniu kawy z mlekiem (plamy café- au-lait) Wyst puj  w postaci 

du ych, owalnych zmian o równomiernym zabarwieniu i łagodnym 

odgraniczeniu. Pojawiaj  si  w wyniku zwi kszonej ilo ci melaniny, a tak e 

nieznacznego wzrostu melanocytów. 

 

5. Mechaniczne – powstaj  jako nast pstwo nawracaj cych uszkodze  skóry. 

Mechanizm polega na nadprodukcji melaniny przez uszkodzone keratynocyty 

oraz przemieszczeniu si  barwnika do skóry wła ciwej. 

 

6. Pozapalne – powstaj  wskutek działania chorób z komponentem zapalnym 

(łuszczyca, liszaj płaski, tr dzik pospolity, wyprysk, tocze  rumieniowaty 

układowy, atopowe zapalenie skóry, choroby w troby). Hiperpigmentacje 

pozapalne pojawiaj  si  na skutek zapalenia na granicy skórno- naskórkowej, 

która wpływa na przemieszczanie si  melaniny do skóry wła ciwej. 

 

7. Chemiczne – pojawiaj  si  w wyniku ekspozycji na rodki chemiczne, które 

indukuj  toksyczne kontaktowe zapalenie skóry (furokumaryny, dziegcie, gaz 

musztardowy, bł kit metylenowy, ró  bengalski, fenotiazyny, sulfonamidy). Na 

skutek ekspozycji, na rodki chemiczne, dochodzi do uwalniania wolnych 

rodników, które maj  bezpo redni kontakt ze skór . Uszkadzaj  one struktury 

komórkowe, czego nast pstwem jest ostra reakcja zapalna w skórze [118]. 



8. Cieplne – powstaj  jako konsekwencja wpływu długotrwałego nagrzewania 

skóry (przewlekłe stosowanie butelek z gor c  wod , poduszki elektryczne). 

Przebarwienia cieplne charakteryzuj  si  rumieniem, którego nast pstwem jest 

hiperpigmentacja. Wyst puj  w postaci siateczkowych przebarwie , b d cych 

efektem elastozy skórnej oraz wzrostu syntezy melaniny. 

 

9. Słoneczne – pojawiaj  si  w wyniku ekspozycji na promieniowanie słoneczne. 

Pierwsz  faz  jest wyst pienie rumienia na skutek rozszerzenia naczy  

krwiono nych w warstwie brodawkowej, nast pnie dochodzi do uszkodzenia 

keratynocytów oraz nasilenia pigmentacji [119]. 

Przebarwienia ograniczone o rozpowszechnionych rozkładzie 

Charakteryzuj  si  wyst powaniem pojedynczych, odgraniczonych  wykwitów, 

które zajmuj  du  powierzchni  ciała. Nale  tu zaburzenia: nietrzymanie barwnika, 

przebarwienia linijne i spiralne, przebarwienia siateczkowe [120]. 

Przebarwienia rozsiane 

Do grupy tej nale  hiperpigmentacje powstaj ce z przyczyn wewn trznych tj. 

choroby gruczołów wydzielania wewn trznego (cukrzyca, niedoczynno  tarczycy), 

zaburzenia układu pokarmowego, choroby w troby, nerek. Zmiany skórne polegaj  na 

pociemnieniu du ych obszarów ciała w wyniku zwi kszonej ilo ci melaniny. 

 

1.4  Peelingi chemiczne  

1.4.1 Rys historyczny 

 

Złuszczanie peelingami chemicznymi jest powszechnie znane i wykorzystywane 

w dermatologii. Staro ytni Egipcjanie jako pierwsi odkryli złuszczaj ce wła ciwo ci 

substancji chemicznych w 1550 pne. [121]. Do procedur peelingowych 

wykorzystywano mi dzy innymi alfa-hydroksykwasy (alphahydroxy acid, AHA) 

zawarte w kwa nym mleku. Egipcjanki przecierały twarz plastrami owoców 

cytrusowych oraz osadem po winie aby usun  zewn trzna warstw  naskórka. Dzi ki 

tym zabiegom skóra stawała si  jasna, gładka i mi kka. 



Rzymianie i Grecy stosowali okłady zawieraj ce silnie dra ni ce substancje aby 

poprawi  wygl d swojej skóry. Popularnymi rodkami złuszczaj cymi były równie  

pumeks, mirra oraz ywice, które dodawane były do peelingów chemicznych 

Dermatologiem, który wprowadził peelingi do wiata medycyny był wiede ski 

lekarz Ferdinand von Hebra. W 1884 roku próbował on likwidowa  przebarwienia  

i piegi stosuj c mieszanki kwasu solnego, octowego i siarkowego. U ywanie rodków 

silnie dra ni cych oraz wydłu ony czas aplikacji prowadziło do powstawania 

znacznych uszkodze  skóry. 

Kolejnego kroku w historii peelingów chemicznych dokonał niemiecki 

dermatolog Paul G. Unna. W 1882 roku opisał działanie kwasu salicylowego, 

trójchlorooctowego (trichloroacetic acid, TCA), fenolu i rezorcyny. Unna stworzył 

past  zawieraj c  w swoim składzie tlenek cynku i rezorcyn . Stosowanie pasty miało 

na celu: redukcj  przebarwie , zmarszczek, wyrównanie kolorytu skóry oraz 

ograniczenie nadmiernego rogowacenia skóry. 

W 1903 roku brytyjski dermatolog George Miller Mackee, zacz ł powszechnie 

stosowa  peelingi z fenolem w celu likwidacji blizn potr dzikowych. Po dwóch latach 

opublikował wraz z Georgem Henrym Foxem procedur  likwidacji piegów na skórze 

twarzy przy u yciu fenolu.  

Kolejne do wiadczenia oraz efekty stosowania eksfoliacji chemicznej 

zdobywano podczas I Wojny wiatowej. Wykorzystywano wtedy na szerok  skal  

peelingi fenolowe. Zaobserwowano, e aplikacja peelingu fenolowego prowadzi nie 

tylko do wyleczenia ale tak e poprawy stanu skóry, likwidacji blizn i zmarszczek. 

Zastosowanie fenolu zostało opracowane po I Wojnie wiatowej we Francji [122]. 

W 1927 roku ameryka ski lekarz, H. O. Bames, który jako jeden z pierwszych 

wykonał operacj  plastyczn , opisał działanie peelingów powierzchniowych  

w poł czeniu z rezorcyn . 

W 1946 roku ameryka ski chirurg Urkov odkrył i opisał metod  eksfoliacji 

fenolem poł czonym z okluzj  a tak e mieszaniny peelingów powierzchniowych, 

rezorcyny z kwasem mlekowym i salicylowym. 

W 1950 roku dr Max Jessner wprowadził roztwór bazuj cy na mieszaninie 

kwasu salicylowego, mlekowego i rezorcyny. Preparat znany jest do tej pory jako 

roztwór Jessnera [123].  

W 1962 roku chirurg plastyczny Thomas Baker i Howard Gordon 

zaprezentowali mieszanin  zawieraj ca 55% fenol, wod  i olej krotonowy. Preparat  



o zbli onym składzie jest u ywany do dzi . Formuła Baker-Gordon wykorzystywana 

była w leczeniu gł bokich zmarszczek. Efektem zabiegu było podra nienie oraz bardzo 

długi czas gojenia, pojawiały si  równie  blizny oraz liczne przebarwienia [124]. 

W 1986 roku Harold Brody i Chenault Hailey poł czyli działanie TCA z innymi 

peelingami i powstało poj cie peelingów działaj cych rednio gł boko. W 1989 roku 

Gary Monheit zastosował odmienn , działaj c  rednio gł boko mieszanin  rezorcyny, 

kwasu mlekowego, salicylowego oraz TCA. 

W 1970 roku Eugene Van Scott i R. J. Yu rozpocz li badania nad alfa-

hydroksykwasykwasami. Do wiadczenia  te doprowadziły do powstania poj cia 

peelingów powierzchniowych na bazie AHA. Pod koniec 1970 roku została opracowana 

metoda eksfoliacji przy u yciu alfa hydroksykwasów [125]. 

1.4.2 Parametry peelingów chemicznych  

 

Moc kwasu 

 

Moc kwasu jest parametrem wpływaj cym na działanie peelingu kwasowego. 

St enie kwasu jest warto ci  okre laj c  moc kwasu. Im wy sze st enie tym wi ksza 

moc kwasu i intensywniejszy efekt złuszczaj cy preparatu. Kolejnym współczynnikiem 

okre laj cym moc kwasu jest pH. Wska nik pH stanowi miar  kwasowo ci danego 

roztworu. Im ni sza warto  pH tym kwas ma wi ksz  moc, natomiast wy szy 

współczynnik pH warunkuje zmniejsz  moc preparatu, a co za tym idzie obni enie jego 

wła ciwo ci złuszczaj cych. Parametr pH jest ci le powi zany ze wska nikiem pKa. 

Współczynnik ten stanowi ujemny logarytm stałej dysocjacji danego kwasu  

w okre lonych warunkach. Dzi ki wska nikowi pKa mo liwe jest ustalenie klasyfikacji 

słabych kwasów i zasad. Wska nik pH to suma warto ci pKa roztworu oraz logarytmu 

ilorazu st enia zasady i kwasu w okre lonym roztworze [126]. Klasyfikacja pKa 

obejmuje warto ci od 1 do 14 [127]. Im warto  pKa jest bardziej zbli ona do 0 tym 

roztwór mo e by  uwa any za bli szy silniejszym kwasom. Warto  pKa bli sza 14 - 

peeling posiada wła ciwo ci zbli one do silnej zasady.  

 



Podło e 

 

Istotnym wska nikiem wpływaj cym na działanie peelingu chemicznego jest 

rodzaj podło a, w którym rozpuszczony jest kwas. Podło e powinno by  dostosowane 

do rodzaju kwasu oraz typu skóry. Kwasy: glikolowy, mlekowy i cytrynowy 

rozpuszczalne s  w wodzie. Preferowanym podło em tym przypadku b dzie emulsja 

typu olej w wodzie (o/w). Zewn trzn  faz  emulsji o/w jest woda. Dzi ki takiej 

strukturze podło a wi kszo  cz steczek kwasu b dzie miała lepszy kontakt ze skór . 

Kwas salicylowy, rozpuszczalny jest w tłuszczach, dlatego odpowiedniejsza b dzie 

emulsja woda w oleju (w/o), w której cz steczki kwasu salicylowego rozpuszczone w 

fazie olejowej b d  lepiej przylegały do skóry. 

 

1.4.3 Podział peelingów chemicznych 

 

Słowo peeling (ang.peel) oznacza zrzuci  skór , złuszcza , obiera . Preparaty 

nale ce do grupy peelingów chemicznych to rodki, które po miejscowej aplikacji na 

skór  wywołuj  kontrolowane uszkodzenie naskórka lub skóry wła ciwej. Prowadzi to 

do uruchomienia kaskady reakcji naprawczych, które wpływaj  na wymian  cz ci lub 

cało ci naskórka, mog  tak e zainicjowa  proces przebudowy kolagenu. Peelingi 

chemiczne mo na podzieli  na trzy podstawowe grupy w zale no ci na gł boko  

penetracji. 

 

1. Peelingi bardzo powierzchowne – złuszczaj  cał  warstw  rogow , penetruj  do  

warstwy kolczystej naskórka. Mog  złuszcza  do 0,06 mm, powy ej warstwy 

podstawnej. Do grupy tej nale  hydroksykwasy: AHA – kwas migdałowy, 

kwas glikolowy 20-70%, beta hydroksykwasy (betahydroxy acid, BHA) - kwas 

salicylowy 20-30%, polihydroksykwasy (polyhydroxy acid, PHA ) - 

glukonolakton,  kwasy bionowe (bionic, BA) – kwas laktobionowy  

i maltobionowy oraz aromatyczne hydroksykwasy (aromatic hydroxyacids, 

AMA) [128]. 10-15% TCA, 1-2 warstwy roztworu Jessnera (14% rezorcynol, 

14% kwassalicylowy, 14% kwas mlekowy, etanol), zewn trzne preparaty 

tretinoiny. Charakteryzuj  si  działaniem keratolitycznym, wywołuj  

złuszczenie oraz zaczerwienienie maj ce charakter przej ciowy. 

 



2. Peelingi powierzchniowe – penetruj  cał  warstw  naskórka, do 0,45 mm. 

Nale  tu: 20-35% TCA, 70% kwas glikolowy, roztwór Jessnera. Wywołuj  

zaczerwienienie  

i łuszczenie si  skóry. 

 

3. Peelingi redniogł bokie - penetruj  do górnej warstwy siateczkowej, do 0,6 

mm. Wywołuj  kontrolowane złuszczenie całego naskórka, dodatkowo 

powoduj  stan zapalny warstwy brodawkowej [129]. Do grupy tej nale : 50% 

TCA, 88% fenol, roztwór Jessnera i 35% TCA (kombinacja Colemana), roztwór 

70% kwasu glikolowego i 35% TCA (kombinacja Monheita).  

 

4. Peelingi gł bokie docieraj  do rodkowej warstwy siateczkowej skóry 

wła ciwej, penetruj  powy ej 0,6 mm. Charakteryzuj  si  działaniem 

melanotoksycznym, cz sto wywołuj  hiperpigmentacje pozapalne. Nale y tu 

m.in. peeling fenolowy Barkera-Gordona (olejek krotonowy, fenol, płynne 

mydło Septisol). 

 

1.4.4 Charakterystyka alfa-hydroksykwasów 

 

Alfa-hydroksykwasy ( -hydroksykwasy), nazywane kwasami owocowymi, 

nale  do grupy peelingów chemicznych bardzo powierzchniowych [130]. 

Otrzymywane s  z: trzciny cukrowej, kory wierzby, mleka, owoców, migdałów, 

wyst puj  powszechnie w naturze. Mog  by  równie  pozyskiwane na drodze syntezy 

chemicznej [131, 132]. Grup   AHA stanowi   kwasy: glikolowy, mlekowy, jabłkowy, 

winowy, cytrynowy, migdałowy [133].  

Kwas migdałowy  

Kwas migdałowy (kwas 2-hydroksyfenylooctowy) [134] nale y do grupy -

hydroksykwasów. Jest on produktem naturalnego pochodzenia [135], pozyskiwany jest 

na drodze hydrolizy wyci gu z gorzkich migdałów (Amygdalus Communis var Amara), 

moreli oraz wi ni [136]. Cz steczka kwasu migdałowego jest do  du a, zbudowana 

jest z 8 atomów w gla, dlatego te , penetruje on bardziej jednolicie i łagodniej ni  inne 

kwasy, w tym kwas glikolowy [137]. Warto  pKa wynosi 3,41. Kwas migdałowy 



pozbawiony jest działania dra ni cego, dlatego te  mo e by  stosowany u pacjentów z 

wra liw , cienk , such  i odwodnion  skór  [138]. Rozpuszcza si  w alkoholu 

etylowym oraz izopropylowym, a tak e w tłuszczach, słabiej w wodzie. Nie wykazuje 

działania fotouczulaj cego. Charakteryzuje si  działaniem bakteriobójczym, 

bakteriostatycznym oraz depigmentacyjnym [139, 140].  

1.4.5 Charakterystyka poli-hydroksykwasów 

 

Glukonolakton (delta-lakton kwasu glukonowego) nale y do grupy poli-

hydroksykwasów. Jego działanie jest zbli one do AHA, stanowi now  generacj  alfa- 

hydroksykwasów, jednak e odznacza si  zmniejszonym potencjałem dra ni cym [141]. 

Charakteryzuje si  wła ciwo ciami antyoksydacyjnymi, porównywalnymi z kwasem 

askorbinowym i alfa-tokoferolem [142]. Wykazuje skuteczno  w zakresie poprawy 

nawil enia, wyrównania kolorytu skóry [143]. Mo e by  stosowany do skór suchych, 

wra liwych, odwodnionych, z tr dzikiem ró owatym oraz z atopowym zapaleniu skóry 

[144]. Glukonolakton cz sto stosowany jest w poł czeniu z innymi AHA w tym  

z kwasem migdałowym.  

1.4.6 Mechanizm działania AHA  

 

Procedura eksfoliacji z wykorzystaniem peelingów chemicznych polega na 

kontrolowanej aplikacji AHA, na powierzchni  skóry [145]. W wyniku kontaktu kwasu 

ze skór  dochodzi do rozszczepienia poł cze  desmosomalnych naskórka  

i zmniejszenia sił kohezji ł cz cych korneocyty [146-148]. Konsekwencj  tego procesu 

jest czasowe zmniejszenie warstwy rogowej naskórka. Przy pieszenie utraty komórek 

oraz oddzielenie ich od zdrowych tkanek wpływa korzystnie na popraw  

funkcjonowania bariery skórno – naskórkowej oraz wygl d skóry. Po serii kilku 

zabiegów z udziałem AHA dochodzi do przebudowy naskórka oraz powrotu do jego 

odpowiedniej grubo ci [149]. Nast puje równie  wzrost syntezy ceramidów, które s  

odpowiedzialne za funkcje barierowe skóry [150-152]. W wyniku aplikacji alfa-

hydroksykwasów dochodzi do wzrostu penetracji substancji aktywnych stosowanych na 

skór  [153]. Dowiedziono, e najefektywniejszy wpływ na skór  maj  peelingi 

wykonywane w seriach zabiegowych [154]. Wymienione procesy zachodz ce w skórze 

mog  prowadzi  do znacznego wzrostu poziomu nawil enia, jednak badania wpływu 

AHA wymagaj  jeszcze kontynuacji [155]. 



Procedura zabiegowa u ycia kwasu migdałowego polega na manualnej aplikacji 

peelingu na powierzchni  skóry. Preparat nakładany jest na okre lony zakres czasu,  

w zale no ci od oczekiwanego efektu. Stosunkowo now  metod  aplikacji peelingów 

chemicznych jest procedura polegaj ca na wprowadzeniu peelingów chemicznych przy 

u yciu ultrad wi ków. 

1.5  Fale ultrad wi kowe  

 

Fale ultrad wi kowe (ultrad wi ki, UD) nale  do grupy fal mechanicznych. 

Charakteryzuj  si  cz stotliwo ci  wy sz  ni  próg słyszalno ci ucha ludzkiego. 

Diagnostyka medyczna wykorzystuje ultrad wi ki o cz stotliwo ci  1-3 MHz [156]. 

Uznaje si , e efekt terapeutyczny zale ny jest od wła ciwego ustalenia wskaza , 

metody aplikacji oraz dawki. Istot  terapeutycznego działania UD jest przekazanie 

tkankom energii mechanicznej, która wywołuje w nich liczne zjawiska biologiczne  

i fizyczne.  

W zwi zku z faktem, e fale ultrad wi kowe s  falami mechanicznymi 

podlegaj  one prawom akustycznym (rozchodzenie si  i ugi cie) [157]. Fale akustyczne 

swoje ródło znajduj  w drganiach o rodków spr ystych (gazy, ciecze, ciała stałe). 

O rodki spr yste charakteryzuj  si  umiej tno ci  tworzenia sił przeciwstawnych 

spr ystych. Wytr cenie cz steczek o rodka spr ystego z poło enia równowagi 

wywołuje ich drgania. Charakter spr ysty o rodka zapewnia przenoszenie drga   

z jednej warstwy na nast pn . Dzi ki tym wła ciwo ciom zespoły cz steczek 

wprawiane s  w ruch drgaj cy o okre lonej cz stotliwo ci [158]. Przenoszenie drga  na 

s siednie zespoły cz steczek okre la si  mianem fali. Wy ej opisana fala, której 

cz steczki o rodka drgaj  prostoliniowo zgodnie z kierunkiem jej rozchodzenia, 

nazywana jest fal  podłu n . 

 

Działanie biologiczne ultrad wi ków 

 

Według prawa Grotthusa-Drapera energia UD wywołuje w tkankach odczyn 

jedynie w przypadku, gdy zostanie przez nie w dostatecznej ilo ci pochłoni ta [159]. 

Ultrad wi ki wywołuj  w organizmie wiele zmian pod wpływem działania ich energii. 

Zmiany te dziel  si  na miejscowe (pierwotne) i ogólne (wtórne). 



Do zmian miejscowych nale y działanie: mechaniczne (mikromasa  elementów 

tkanek), cieplne (wybiórcze ogrzewanie, podniesienie temperatury tkanek poddanych 

ekspozycji UD) i fizykochemiczne (oddziaływanie na koloidy tkankowe, przesuni cie 

pH w kierunku zasadowym). 

Zmiany ogólne stanowi : wzrost przepuszczalno ci błon komórkowych, 

usprawnienie oddychania tkankowego, zmiana struktur koloidów tkankowych, układów 

jonowych oraz odczynu tkanek na zasadowy, przy pieszenie procesów metabolicznych 

oraz wzrost przepływu krwi [160]. 

1.5.1 Sonoforeza 

Sonoforeza (ultrafonoforeza) jest metod  wprowadzania substancji aktywnych 

do skóry przy udziale ultrad wi ków. Pierwsze opublikowane informacje odno nie 

sonoforezy pojawiły si  pod koniec 1950 roku [161]. 

Warstwa rogowa naskórka jest mało przepuszczalna dla substancji chemicznych 

[162], dzi ki wykorzystaniu ultrad wi ków nast puje wspomaganie transportu w gł b 

skóry. Preparaty chemiczne mog  by  wprowadzane przy u yciu fali ultrad wi kowej 

[163, 164].  W wyniku działania UD nast puje lokalna zmiana przepuszczalno ci 

warstwy rogowej [165, 166]. Dochodzi tak e do podniesienia temperatury, co skutkuje 

wzrostem energii kinetycznej wprowadzanego preparatu. Dodatkowo zwi ksza si  

ukrwienie, a w konsekwencji dochodzi do rozszerzenia dróg przenikania. Substancja 

chemiczna wprowadzana jest drog  transepidermaln , transdermaln , transfolikularn  

oraz przez mikrouszkodzenia. Dyfuzja wprowadzanego preparatu ułatwiona jest dzi ki 

mechanicznej składowej UD. Zabiegi sonoforezy s  postrzegane jako bezpieczne  

i nieinwazyjne [167]. 

Defekty skórne, takie jak nadmierna sucho , rumie  oraz zaburzenia 

pigmentacji stanowi  zło ony problem, sprawiaj cy wiele trudno ci terapeutycznych. 

Wi kszo  badaczy swoje badania opierała na aplikacji odmiennych  rodzajów 

peelingów chemicznych wył cznie metod  manualn  W pracy zastosowano nowatorsk  

metod  aplikacji powierzchniowych peelingów chemicznych wykorzystuj c  

ultrad wi ki. Niezmiernie interesuj cy jest fakt oddziaływania kwasu migdałowego  

i glukonolaktonu na skór , zastosowanego w odmiennej metodyce aplikacyjnej. 



Nieliczne dane literaturowe dotycz  wykorzystania kwasu migdałowego  

i glukonolaktonu w ró nych st eniach, pH oraz ich wpływie na struktur   

i funkcjonowanie skóry. W wi kszo ci, pi miennictwo wskazuje doniesienia odnosz ce 

si  do zastosowania kwasu glikolowego, który jest obecnie najpopularniejszym, 

powierzchniowym peelingiem chemicznym, stanowi cym równie  element peelingów 

skojarzonych. Dotychczasowe, nieliczne publikacje opisuj  kwas migdałowy jedynie  

w kontek cie likwidowania zmian zwi zanych z tr dzikiem oraz procesem starzenia si  

skóry. Istniej  jedynie pojedyncze doniesienia literaturowe opisuj ce wpływ kwasu 

migdałowego i glukonolaktonu stosowanego w serii oraz przy pomocy ró nych metod 

aplikacji na parametry czynno ciowe skóry. Zauwa alny jest równie  fakt braku bada  

porównawczych pomi dzy odmiennymi metodami aplikacji, st eniami i pH 

powierzchniowych peelingów chemicznych. Porównanie tych elementów ma na celu 

wybór odpowiedniej metody wpływaj cej na poziom nawil enia, rumie , pigmentacj   

oraz serum skóry. 

2. Cele pracy 

1. Ocena wpływu powierzchniowych peelingów chemicznych na wybrane 

parametry skóry. 

2. Porównanie działania powierzchniowych peelingów chemicznych o ró nym 

st eniu i pH, aplikowanych manualnie oraz przy pomocy ultrad wi ków na 

poziom nawil enia, rumie , pigmentacj  oraz sebum skóry. 

3. Wskazanie najefektywniejszej procedury zabiegowej, st enia oraz pH 

powierzchniowego peelingu chemicznego maj cego wpływ na nawil enie, 

rumie , pigmentacj  i sebum. 

3. Materiały i metody 

3.1 Materiał  

Badaniami obj to grup  90 kobiet. W do wiadczeniu wzi ły udział jedynie 

kobiety, w celu unikni cia wpływu ró nic płci na wyniki badania. Wszystkie probantki 



dobrowolnie wyraziły zgod  na uczestniczenie w projekcie. Ka da probantka przed 

przyst pieniem do badania wypełniła Ankiet  nr 1 (zał. 1) oraz po zako czonym 

projekcie Ankiet  nr 2 (zał. 2) po zako czonym projekcie. 

Kryteria wł czenia stanowiły: płe  – kobieta oraz odpowiedni rodzaj skóry – 

sucha odwodniona, z rumieniem i zaburzon  pigmentacj . 

 

Do kryteriów wył czenia nale ały: 

• Okres ci y,  

• okres karmienia piersi ,  

• naruszenie ci gło ci naskórka,  

• nadwra liwo  na którykolwiek ze składników preparatów,  

• ostre oraz przewlekłe procesy infekcyjne m.in. gru lica, opryszczka, 

stosowanie izotretinoiny w ostatnich 6 miesi cach,  

• epilepsja,  

• niestabilno  emocjonalna,  

• zabiegi chirurgiczne w obr bie twarzy w ostatnich 6 miesi cach,  

• skłonno ci do keloidów,  

• wyst powanie chorób skóry: tr dzik ró owaty, atopowe zapalenie skóry: 

kontaktowe zapalenie skóry, łojotokowe zapalenie skóry.  

• urz dzenia elektroniczne np. rozrusznik serca.  

 

Probantki zostały poinformowane o celu powy szego badania, czasie trwania, 

sposobie jego przeprowadzenia, oczekiwanych, korzy ciach, ewentualnym ryzyku  

i zagro eniach, wszelkich niedogodno ciach zwi zanych z uczestniczeniem w tym 

badaniu oraz o prawach i obowi zkach. Probantki wyraziły wiadom , pisemn  zgod  

na udział w projekcie. Dodatkowe pytania dotycz ce badania mogły kierowa  

bezpo rednio do osoby prowadz cej badania. Badanie zostało przeprowadzone za zgod  

Niezale nej Komisji Bioetycznej ds. Bada  Naukowych Gda skiego Uniwersytetu 

Medycznego (decyzja z dnia 15.07.2014, nr NKBBN187/2014).  

 



3.2  Metody 

Pacjentki zostały randomowo przydzielone do 3 grup, ka da liczyła 30 osób. 

Probantkom z grupy pierwszej (Grupa 10%) zaaplikowano 10% kwas 

migdałowy z 25% glukolaktonem o pH 4,0 metod  manualn . 

Pacjentkom z grupy drugiej (Grupa 40%) zaaplikowano 40% kwas migdałowy  

o pH 1,5 metod  manualn . 

Probantkom z grupy trzeciej (Grupa sono) zaaplikowano 10% kwas migdałowy 

z 25% glukolaktonem o pH 4,0 metod  wykorzystuj c  ultrad wi ki (sonoforeza). 

U yto aparatu emituj cego ultrad wi ki o cz stotliwo ci 1 MHz. 

redni wiek osób w grupie 10% wynosi 40,3 (8,5) lat (zakres 26-54 lat),  

w grupie 40% wynosi 35,6 (6,8) lat (zakres 25-49 lat) oraz w grupie sono wynosi 38,4 

(8,7) lat (zakres 25-59 lat). Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic wieku  

w badanych grupach (ANOVA F=2,32, p=0,1053). Szczegółowe dane umieszczono  

w Tabela 2 

Pacjentki zostały poddane serii 6 zabiegów w odst pach tygodniowych. Pomiary 

parametrów czynno ciowych skóry zostały dokonane przed rozpocz ciem badania 

(Pomiar 1), po 14 dniach (Pomiar 2), 28 dniach (Pomiar 3), po 42 dniach (Pomiar 4).  

Pomiary stopnia nawil enia naskórka wykonane zostały przy pomocy 

urz dzenia Corneometer® MC900 - Courage + Khazaka Electronic GmbH 

(Köln/Niemcy). Metoda pomiaru uwodnienia warstwy rogowej naskórka jest metod  

pojemno ciow  i pozwala oceni  pojemno  elektryczn  wierzchnich warstw naskórka 

do gł boko ci ok. 10-20 m. W przypadku, gdy naskórek jest odwodniony, ze wzgl du 

na stał  dielektryczn  wody, proporcjonalnie zmienia si  pojemno  elektryczna SC. Im 

wy sza warto  pomiaru korneometrycznego, tym lepszy stopie  nawil enia naskórka. 

Pomiary wska nika rumienia i melaniny dokonane były przy u yciu urz dzenia 

Mexameter® MC900 - Courage + Khazaka Electronic GmbH (Köln/Niemcy). 

Wska nik rumienia mierzony był wiatłem o długo ci fali 568, 560 nm, natomiast 

melaniny wiatłem o długo ci fali 880nm. Pomiarów dokonywano podczas 

prostopadłego przyło enia sond do powierzchni skóry. 

Pacjentki przyst puj ce do badania przestrzegały 5 godzinnej przerwy od 

momentu zmywania twarzy a w ci gu godziny przed pomiarem probantki nie stosowały 

adnych emolientów. Badany obszar skóry nie był poddawany bezpo redniemu 



działaniu promieniowania słonecznego. Pomiary wykonywane były w tych samych 

warunkach zewn trznych - w tym samym pomieszczeniu o temperaturze 20-22oC  

o wzgl dnej wilgotno ci powietrza 50-60%. Pacjentki aklimatyzowały si  przez 30 

minut. Została zachowana ta sama godzina pomiaru u ka dej probantki. 

 

Tab. 2 Charakterystyka podstawowa badanych grup wzgl dem wieku 

 Grupa 10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

Wiek     0,1053 

r. (SD) 40,3 (8,5) 35,6 (6,8) 38,4 (8,7) 38,0 (8,2)  

zakres (min-max) 26,0-54,0 25,0-49,0 25,0-59,0 25,0-59,0  

mediana 41,0 34,0 38,0 38,0  
 

3.3  Metodologia statystyczna  

 

Wszystkie obliczenia statystyczne zostały przeprowadzone przy u yciu pakietu 

statystycznego StatSoft. Inc. (2011). STATISTICA (data analysis software system). 

version 10.0. www.statsoft.com oraz arkusza kalkulacyjnego Excel. 

Zmienne ilo ciowe zostały scharakteryzowane za pomoc  redniej 

arytmetycznej, odchylenia standardowego, mediany, warto ci minimalnej  

i maksymalnej (zakres) oraz 95%CI (przedział ufno ci). Natomiast zmienne typu 

jako ciowego zostały przedstawione za pomoc  liczno ci oraz warto ci procentowych 

(odsetka). 

Do sprawdzenia, czy zmienna ilo ciowa pochodziła z populacji o rozkładzie 

normalnym posłu ono si  testem W Shapiro-Wilka. Natomiast do sprawdzenia hipotezy  

o równych wariancjach wykorzystano test Levena (Browna-Forsythe’a). 

Istotno  ró nic pomi dzy dwoma grupami (model zmiennych niepowi zanych) 

zbadano testami istotno ci ró nic: t-Studenta (lub w przypadku braku homogeniczno ci 

wariancji test Welcha) lub test U Manna-Whitneya (w przypadku niespełnienia 

warunków stosowalno ci testu t-Studenta lub dla zmiennych zmierzonych na skali 

porz dkowej). Istotno  ró nic pomi dzy wi cej ni  dwoma grupami sprawdzono 

testem F (ANOVA) lub Kruskala-Wallisa (w przypadku niespełnienia warunków 

stosowalno ci ANOVA). W przypadku otrzymania istotnych statystycznie ró nic 

pomi dzy grupami zastosowano testy post hoc (dla F test Tukeya. dla Kruskala-Wallisa 

test Dunna). 



W przypadku modelu dwóch zmiennych powi zanych wykorzystano test t-

Studenta lub test kolejno ci par Wilcoxona (w przypadku niespełnienia warunków 

stosowalno ci testu t-Studenta lub dla zmiennych zmierzonych na skali porz dkowej). 

Istotno  ró nic pomi dzy wi cej ni  dwoma w modelu zmiennych powi zanych 

sprawdzano analiz  wariancji z powtarzanymi pomiarami lub testem Friedmana  

(w przypadku niespełnienia warunków stosowalno ci analizy wariancji z powtarzanymi 

pomiarami lub dla zmiennych zmierzonych na skali porz dkowej). 

Testy niezale no ci Chi-kwadrat wykorzystano dla zmiennych jako ciowych 

(odpowiednio z wykorzystaniem korekcji wg Yatesa dla liczebno ci komórek poni ej 

10, sprawdzeniem warunków Cochrana, dokładny test Fishera). 

W celu stwierdzenia powi zania. siły oraz kierunku mi dzy zmiennymi 

zastosowano analiz  korelacji obliczaj c współczynniki korelacji Pearsona i/lub 

Spearmana. We wszystkich obliczeniach za poziom istotno ci przyj to p=0.05. 

4. Wyniki 

4.1 Nawil enie  

rednie nawil enie w pomiarze 1 dla grupy 10% wynosiło 52,5 (7,0) (zakres 

40,5-65,8), dla grupy 40% wynosiło 52,2 (7,3) (zakres 35,3-66,3) oraz dla grupy sono 

wynosiło 55,8 (6,7) (zakres 39,3-69,5). W pomiarze wyj ciowym nie stwierdzono 

istotnych statystycznie ró nic nawil enia ze wzgl du na rozpatrywane grupy 

(p=0,1266). 

rednie nawil enie w pomiarze 2 dla grupy 10% wynosiło 62,81 (7,4) (zakres 

46,4-73,5), dla grupy 40% wynosiło 56,31,2 (5,8) (zakres 45,4-67,9) oraz dla grupy 

sono wynosiło 65,82 (5,0) (zakres 54,9-75,5). Po drugim (2) pomiarze nawil enie 

ró niło si  w sposób istotny statystycznie w badanych grupach (p=0,0001). Probantki 

otrzymuj ce 40% charakteryzowały si  istotnie ni szym nawil eniem w porównaniu do 

grupy 10% (p=0,0020) i grupy sono (p=0,0005). 

rednie nawil enie w pomiarze 3 dla grupy 10% wynosiło 70,9 (6,6) (zakres 

59,4-85,5), dla grupy 40% wynosiło 57,9 (5,7) (zakres 44,8-67,8) oraz dla grupy sono 

wynosiło 60,5 (7,2) (zakres 49,9-73,3). Po trzecim (3) pomiarze nawil enie ró niło si  

w sposób istotny statystycznie w badanych grupach (p=0,0001). Probantki otrzymuj ce 



10% charakteryzowały si  istotnie wy szym nawil eniem w porównaniu do grupy 40% 

(p=0,0001) i grupy sono (p=0,0002). 

rednie nawil enie w pomiarze 4 dla grupy 10% wynosiło 71,6 (5,4) (zakres 

61,4-83,8), dla grupy 40% wynosiło 62,7 (5,0) (zakres 52,3-71,4) oraz dla grupy sono 

wynosiło 66,8(5,2) (zakres 54,1-77,0). Po czwartym (4) pomiarze nawil enie ró niło si  

w sposób istotny statystycznie w badanych grupach (p=0,0001). Probantki otrzymuj ce 

10% charakteryzowały si  istotnie wy szym nawil eniem w porównaniu do grupy 40% 

(p=0,0001) i grupy sono (p=0,0028) oraz grupa 40% miała istotnie wy sze nawil enie 

w porównaniu do grupy sono (p=0,0113). Po ko cowym pomiarze probantki z grupy 

10% charakteryzowały si  najwy szym nawil eniem. 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 3. 

 

Tab. 3 Charakterystyka grup pod wzgl dem nawil enia 
 

 Grupa 

10% 

(n=30) 

Grupa 

40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

Pomiar 1     0,1266 

r. (SD) 52,5 (7,0) 52,2 (7,3) 55,8 (6,7) 53,4 (7,1)  

zakres (min-max) 40,5-65,8 35,3-66,3 39,3-69,5 35,3-69,5  

mediana 52,0 52,0 57,5 54,5  

Pomiar 2     0,0001 

r. (SD) 62,81 (7,4) 56,31,2 (5,8) 65,82 (5,0) 61,1 (7,4) 10,0020 

zakres (min-max) 46,4-73,5 45,4-67,9 54,9-75,5 45,4-75,5 20,0005 

mediana 63,7 56,9 65,6 62,0  

Pomiar 3     0,0001 

r. (SD) 70,91,2 (6,6) 57,91 (5,7) 60,52 (7,2) 63,8 (8,8) 10,0001 

zakres (min-max) 59,4-85,5 44,8-67,8 49,9-73,3 44,8-85,5 20,0002 

mediana 70,9 57,1 62,6 63,8  

Pomiar 4     0,0001 

r. (SD) 71,61,2 (5,4) 62,71,3 (5,0) 66,82,3 (5,2) 67,0 (6,3) 10,0001 

zakres (min-max) 61,4-83,8 52,3-71,4 54,1-77,0 52,3-83,8 20,0028 

mediana 72,6 63,4 68,3 67,5 30,0113 

 



Grupa 10% 

 

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów nawil enie zmieniło si  w sposób 

istotny statystycznie (p=0,0100). Nawil enie w pomiarach 2, 3 i 4 istotnie wzrosło  

w porównaniu do nawil enia zmierzonego wyj ciowo (p=0,0001). Ponadto nawil enie 

w pomiarze 3 i 4 istotnie wzrosło w porównaniu do nawil enia zmierzonego wyj ciowo 

(p=0,0001). Nawil enie w ko cowym pomiarze nie zmieniło si  w sposób istotny 

statystycznie w porównaniu do nawil enia w pomiarze 3 (p=0,8375). 
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Wyk. 1 Nawil enie w grupie 10% w kolejnych pomiarach. 

 



 

 

Ryc. 2. Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 

zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego 

metoda manualn . 



Grupa 40% 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów nawil enie zmieniło si  w sposób 

istotny statystycznie (p=0,0001). Nawil enie w pomiarach 2, 3 i 4 istotnie wzrosło  

w porównaniu do nawil enia zmierzonego wyj ciowo (pomiar 1 vs. pomiar 2, 

p=0,0009; pomiar 1 vs. pomiar 3, p=0,0002; pomiar 1 vs. pomiar 4, p=0,0002). Ponadto 

nawil enie w pomiarze 4 istotnie wzrosło w porównaniu do nawil enia zmierzonego 

wyj ciowo (p=0,0002). Nawil enie w ko cowym pomiarze istotnie wzrosło  

w porównaniu do nawil enia zmierzonego w pomiarze 3 (p=0,0069). Nawil enie  

w pomiarze 3 nie zmieniło si  istotnie statystycznie w porównaniu do pomiaru 2 

(p=0,5185). 
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Wyk. 2 Nawil enie w grupie 40% w kolejnych pomiarach. 



 

Ryc. 3. Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 

aplikowanego metod  manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu 

migdałowego o pH 1,5. 

 



Grupa sono  

 

W grupie sono w czasie trwania zabiegów nawil enie nie zmieniło si  w sposób 

istotny statystycznie (p=0,6433).  
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Wyk. 3 Nawil enie w grupie sono w kolejnych pomiarach. 

 



 

 

 

Ryc. 4. Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po 

aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 

4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy 



4.2  Rumie   

redni rumie , zaczerwienienie w pomiarze 1 dla grupy 10% wynosiło 33,6 

(7,3) (zakres 20,8-55,0), dla grupy 40% wynosiło 34,3 (6,3) (zakres 24,0-54,8) oraz dla 

grupy sono wynosiło 34,0 (6,0) (zakres 22,0-48,3). Nie stwierdzono istotnych 

statystycznie ró nic zaczerwienienia w pomiarze wyj ciowym wzgl dem badanych 

grup (p=0,9120). 

redni rumie , zaczerwienienie w pomiarze 2 dla grupy 10% wynosiło 34,2 

(7,2) (zakres 22,1-52,9), dla grupy 40% wynosiło 32,9 (4,7) (zakres 25,4-40,5) oraz dla 

grupy sono wynosiło 32,9 (4,1) (zakres 26,3-38,9). Nie stwierdzono istotnych 

statystycznie ró nic zaczerwienienia w pomiarze 2 wzgl dem badanych grup 

(p=0,7132). 

redni rumie , zaczerwienienie w pomiarze 3 dla grupy 10% wynosił 34,6 (6,1) 

(zakres 20,8-46,5), dla grupy 40% wynosił 31,8 (5,0) (zakres 23,9-45,1) oraz dla grupy 

sono wynosił 32,6 (7,4) (zakres 22,6-50,1). Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

ró nic zaczerwienienia w pomiarze 3 wzgl dem badanych grup (p=0,2268). 

redni rumie , zaczerwienienie w pomiarze 4 dla grupy 10% wynosił 33,2 (6,0) 

(zakres 21,0-43,5), dla grupy 40% wynosił 30,3 (4,3) (zakres 23,4-43,3) oraz dla grupy 

sono wynosił 29,7 (4,4) (zakres 21,9-43,6). Rumie , zaczerwienie było istotnie wy sze 

w grupie 10% w stosunku do grupy sono (p=0,0298). 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 4 



Tab. 4 Charakterystyka grup pod wzgl dem rumienia, zaczerwienienia 

 Grupa 

10% 

(n=30) 

Grupa 

40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

Pomiar 1     0,9120 

r. (SD) 33,6 (7,3) 34,3 (6,3) 34,0 (6,0) 34,0 (6,5)  

zakres (min-max) 20,8-55,0 24,0-54,8 22,0-48,3 20,8-55,0  

mediana 33,5 34,0 34,3 33,9  

Pomiar 2     0,7132 

r. (SD) 34,2 (7,2) 32,9 (4,7) 32,9 (4,1) 33,4 (5,8)  

zakres (min-max) 22,1-52,9 25,4-40,5 26,3-38,9 22,1-52,9  

mediana 33,8 33,6 33,4 33,7  

Pomiar 3     0,2268 

r. (SD) 34,6 (6,1) 31,8 (5,0) 32,6 (7,4) 33,1 (6,1)  

zakres (min-max) 20,8-46,5 23,9-45,1 22,6-50,1 20,8-50,1  

mediana 34,5 32,6 33,1 33,3  

Pomiar 4     0,0216 

r. (SD) 33,2 (6,0) 30,3 (4,3) 29,7 (4,4) 31,0 (5,1) 10,0298 

zakres (min-max) 21,0-43,5 23,4-43,3 21,9-43,6 21,0-43,6  

mediana 34,81 29,6 29,91 30,6  

 



Grupa 10% 

 

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów rumie , zaczerwienienie nie zmieniło 

si  w sposób istotny statystycznie (p=0,0507). 
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Wyk. 4 Rumie , zaczerwienienie w grupie 10% w kolejnych pomiarach 

 



Ryc. 5 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 

zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego 

metoda manualn  

Grupa 40% 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów rumie , zaczerwienie zmieniło si  w 

sposób istotny statystycznie (p=0,0001). Rumie , zaczerwienie w ko cowym pomiarze 

istotnie zmalało w porównaniu do warto ci wyj ciowo (p<0,05). Ponadto rumie , 

zaczerwienie w ko cowym pomiarze istotnie zmalało w porównaniu do pomiaru 2 

(p<0,05). Dla pozostałych porówna  nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian 

(p>0,05). 
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Wyk. 5 Rumie , zaczerwienienie w grupie 40% w kolejnych pomiarach 



 

Ryc. 6 Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 

aplikowanego metod  manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu 

migdałowego o pH 1,5. 



Grupa sono 

W grupie sono w czasie trwania zabiegów rumie , zaczerwienienie nie zmieniło 

si  w sposób istotny statystycznie (p=0,7380). 
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Wyk. 6 Rumie , zaczerwienienie w grupie sono w kolejnych pomiarach 

 



Ryc. 7 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po 

aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 

4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy 

4.3  Pigmentacja 

rednia pigmentacja w pomiarze 1 dla grupy 10% wynosiła 12,6 (3,8) (zakres 

6,3-20,3), dla grupy 40% wynosiła 12,3 (3,2) (zakres 5,3-18,5) oraz dla grupy sono 

wynosiła 13,1 (5,0) (zakres 4,5-28,8). Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic 

pigmentacji w pomiarze wyj ciowym wzgl dem badanych grup (p=0,7317). 

rednia pigmentacja w pomiarze 2 dla grupy 10% wynosiła 12,3 (2,7) (zakres 

7,9-17,9), dla grupy 40% wynosiła 11,9 (2,1) (zakres 7,6-16,3) oraz dla grupy sono 

wynosiła 12,3 (3,5) (zakres 5,9-18,9). Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic 

pigmentacji w pomiarze 2 wzgl dem badanych grup (p=0,7744). 

rednia pigmentacja w pomiarze 3 dla grupy 10% wynosiła 12,1 (3,6) (zakres 

7,6-23,6), dla grupy 40% wynosiła 11,8 (3,0) (zakres 6,5-19,5) oraz dla grupy sono 

wynosiła 11,9 (3,2) (zakres 4,5-17,5). Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic 

pigmentacji w pomiarze 3 wzgl dem badanych grup (p=0,7935). 

rednia pigmentacja w pomiarze 4 dla grupy 10% wynosiła 12,2 (4,1) (zakres 

7,3-24,1), dla grupy 40% wynosiła 11,8 (3,0) (zakres 6,5-20,3) oraz dla grupy sono 



wynosiła 11,1 (3,3) (zakres 2,8-20,0). Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic 

pigmentacji w pomiarze ko cowym wzgl dem badanych grup (p=0,7777). 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 5 

 

Tab. 5 Charakterystyka grup pod wzgl dem pigmentacji 

 Grupa 

10% 

(n=30) 

Grupa 

40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

Pomiar 1     0,7317 

r. (SD) 12,6 (3,8) 12,3 (3,2) 13,1 (5,0) 12,7 (4,0)  

zakres (min-max) 6,3-20,3 5,3-18,5 4,5-28,8 4,5-28,8  

mediana 12,0 12,5 12,1 12,3  

Pomiar 2     0,7744 

r. (SD) 12,3 (2,7) 11,9 (2,1) 12,3 (3,5) 12,2 (2,7)  

zakres (min-max) 7,9-17,9 7,6-16,3 5,9-18,9 5,9-18,9  

mediana 11,6 12,1 12,0 12,0  

Pomiar 3     0,7935 

r. (SD) 12,1 (3,6) 11,8 (3,0) 11,9 (3,2) 11,9 (3,3)  

zakres (min-max) 7,6-23,6 6,5-19,5 4,5-17,5 4,5-23,6  

mediana 11,1 11,0 12,4 11,3  

Pomiar 4     0,7777 

r. (SD) 12,2 (4,1) 11,8 (3,0) 11,1 (3,3) 11,6 (3,5)  

zakres (min-max) 7,3-24,1 6,5-20,3 2,8-20,0 2,8-24,1  

mediana 11,0 11,8 11,3 11,3  

 

Grupa 10% 

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów pigmentacja nie zmieniła si  w 

sposób istotny statystycznie (p=0,8232). 
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Wyk. 7 Pigmentacja w grupie 10% w kolejnych pomiarach 

 



Ryc. 8 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 

zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego 

metoda manualn  

Grupa 40% 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów pigmentacja nie zmieniła si  w 

sposób istotny statystycznie (p=0,6833). 
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Wyk. 8 Pigmentacja w grupie 40% w kolejnych pomiarach 



Ryc. 9 Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 

aplikowanego metod  manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu 

migdałowego o pH 1,5 aplikowanego metod  manualn  

Grupa sono  

W grupie sono w czasie trwania zabiegów pigmentacja nie zmieniła si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,9390). 
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Wyk. 9 Pigmentacja w grupie sono w kolejnych pomiarach 

 



Ryc. 10 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po 

aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 

4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy 

4.4  Sebum 

rednie wydzielanie sebum w pomiarze 1 dla grupy 10% wynosiło 23,6 (19,5) 

(zakres 4,5-82,0), dla grupy 40% wynosiło 22,4 (11,8) (zakres 3,5-46,0) oraz dla grupy 

sono wynosiło 24,1 (12,3) (zakres 5,0-51,0). Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

ró nic wydzielania sebum w pomiarze wyj ciowym wzgl dem badanych grup 

(p=0,6132). 

rednie wydzielanie sebum w pomiarze 2 dla grupy 10% wynosiło 21,4 (13,1) 

(zakres 4,0-43,0), dla grupy 40% wynosiło 23,6 (10,3) (zakres 4,0-48,5) oraz dla grupy 

sono wynosiło 26,5 (12,5) (zakres 1,0-46,3). Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

ró nic wydzielania sebum w pomiarze 2 wzgl dem badanych grup (p=0,4805). 

rednie wydzielanie sebum w pomiarze 3 dla grupy 10% wynosiło 25,2 (16,6) 

(zakres 2,3-64,8), dla grupy 40% wynosiło 26,6 (14,9) (zakres 7,8-60,0) oraz dla grupy 

sono wynosiło 30,9 (8,9) (zakres 18,8-51,0). Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

ró nic wydzielania sebum w pomiarze 3 wzgl dem badanych grup (p=0,1212). 

rednie wydzielanie sebum w pomiarze 4 dla grupy 10% wynosiło 34,2 (13,6) 

(zakres 17,5-71,5), dla grupy 40% wynosiło 28,8 (9,2) (zakres 15,8-50,5) oraz dla grupy 



sono wynosiło 35,9 (10,6) (zakres 19,0-58,3). Nie stwierdzono istotnych statystycznie 

ró nic wydzielania sebum w pomiarze ko cowym wzgl dem badanych grup 

(p=0,0771). 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 6 

Tab. 6 Charakterystyka grup pod wzgl dem wydzielania sebum   

 Grupa 

10% 

(n=30) 

Grupa 

40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

Pomiar 1     0,6132 

r. (SD) 23,6 (19,5) 22,4 (11,8) 24,1 (12,3) 23,3 (14,7)  

zakres (min-max) 4,5-82,0 3,5-46,0 5,0-51,0 3,5-82,0  

mediana 13,8 21,8 25,0 20,8  

Pomiar 2     0,4805 

r. (SD) 21,4 (13,1) 23,6 (10,3) 26,5 (12,5) 23,7 (11,7)  

zakres (min-max) 4,0-43,0 4,0-48,5 1,0-46,3 1,0-48,5  

mediana 22,0 23,5 27,5 24,1  

Pomiar 3     0,1212 

r. (SD) 25,2 (16,6) 26,6 (14,9) 30,9 (8,9) 27,0 (14,5)  

zakres (min-max) 2,3-64,8 7,8-60,0 18,8-51,0 2,3-64,8  

mediana 20,8 23,0 27,8 24,0  

Pomiar 4     0,0771 

r. (SD) 34,2 (13,6) 28,8 (9,2) 35,9 (10,6) 33,2 (11,6)  

zakres (min-max) 17,5-71,5 15,8-50,5 19,0-58,3 15,8-71,5  

mediana 35,0 27,5 36,8 31,3  

 

Grupa 10% 

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów wydzielanie sebum nie zmieniło si  w 

sposób istotny statystycznie (p=0,2218). 
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Wyk. 10 Wydzielanie sebum w grupie 10% w kolejnych pomiarach 

 

 



Ryc. 11 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 

zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego 

metoda manualn  

 

Grupa 40% 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów wydzielanie sebum zmieniło si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,0226). Wydzielanie sebum w ko cowym pomiarze 

istotnie wzrosło w porównaniu do wydzielanie sebum zmierzonego wyj ciowo 

(p=0,0387). Dla pozostałych porówna  nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian 

(p>0,05). 
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Wyk. 11 Wydzielanie sebum w grupie 40% w kolejnych pomiarach. 



Ryc. 12 Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 

aplikowanego metod  manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu 

migdałowego o pH 1,5 aplikowanego metod  manualn  

 

Grupa sono 

W grupie sono w czasie trwania zabiegów wydzielanie sebum zmieniło si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,0001). Wydzielanie sebum w pomiarach 3 i 4 

istotnie wzrosło w porównaniu do wydzielanie sebum zmierzonego wyj ciowo (pomiar 

1 vs. pomiar 3, p=0,0153; pomiar 1 vs. pomiar 4, p=0,0002). Ponadto wydzielanie 

sebum w pomiarze 4 istotnie wzrosło w porównaniu do wydzielanie sebum 

zmierzonego wyj ciowo (p=0,0009). Wydzielanie sebum w ko cowym pomiarze nie 

zmieniło si  istotnie statystycznie w porównaniu do wydzielanie sebum zmierzonego  

w pomiarze 3 (p=0,1668). Wydzielanie sebum w pomiarze wyj ciowym ró niło si  

istotnie statystycznie w porównaniu do pomiaru 2 (p=0,6461) i pomiaru 3 (p=0,2387). 
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Wyk. 12 Wydzielanie sebum w grupie sono w kolejnych pomiarach. 



Ryc. 13 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu o pH 4,0 aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po 

aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 

4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy 

 

4.5  Wyniki ankiety wypełnionej przez probantki 

 

Poprawa gładko ci skóry wyst piła we wszystkich grupach u 29 (96,7%) 

badanych. Zmniejszenie wi du wyst piło w grupie 10% u 7 (23,3%) badanych,  

w grupie 40% u 4 (13,3%) oraz w grupie sono u 7 (23,3%) badanych.  

Zmniejszenie kłucia skóry wyst piło w grupie 10% u 3 (10,0%) badanych,  

a w grupie sono u 2 (6,7%) osób. 

Zmniejszenie ci gania skóry wyst piło w grupie 10% u 25 (83,3%) osób,  

w grupie 40% u 21 (70,0%) oraz w grupie sono u 23 (76,7%) pacjentów. 

Zmniejszenie pieczenia skóry wyst piło w grupie 10% u 5 (16,7%) pacjentów,  

w grupie 40% u 1 (3,3%) osoby oraz w grupie sono u 3 (10,0%) osób. 

Zmniejszenie zaczerwienienia skóry wyst piło w grupie 10% u 19 (63,3%) osób,  

w grupie 40% u 14 (46,7%) oraz w grupie sono u 18 (60,0%) badanych. 

Zmniejszenie złuszczania skóry wyst piło w grupie 10% u 13 (43,3%) osób,  

w grupie 40% u 5 (16,7%) oraz w grupie sono u 8 (26,7%) badanych. 

Zmniejszenie bólu skóry wyst piło tylko w grupie sono u 1 (3,3%) osoby. 



Znikni cia/Zmniejszenie p kni  skóry wyst piło tylko w grupie 10% u 1 

(3,3%) osoby. 

Zmniejszenie szorstko ci skóry wyst piło w grupie 10% u 25 (83,3%) osób,  

w grupie 40% u 21 (70,0%) oraz w grupie sono u 24 (80,0%) badanych. 

W grupie 10% poprawa po pierwszym zabiegu wyst piła u 44,8% probantek, po 

2 zabiegu u 48,3% i po 3 zabiegu u 6,9%. Odpowiednie odsetki w grupie 40% wyniosły 

31,0%, 58,6% i 10,3%. Natomiast w grupie sono poprawa po pierwszym zabiegu 

wyst piła u 36,7% probantek, po 2 zabiegu u 50,0% i po 3 zabiegu u 13,3%.  

W wszystkich grupach po 2 zabiegu wyst piła najwi ksza poprawa. 

Dla wszystkich cech nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic pomi dzy 

grupami. 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 7 

 

Tab. 7 Charakterystyka grup pod wzgl dem wyników ankiety 

 Grupa 

10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa 

sono 

(n=30) 

P-value 

Poprawa gładko ci skóry 29 (96,7%) 29 (96,7%) 29 (96,7%) 1,00 

Zmniejszenie  wi du 7 (23,3%) 4 (13,3%) 7 (23,3%) 0,5353 

Zmniejszenie kłucia skóry 3 (10,0%) 0 (0,0%) 2 (6,7%) 0,2271 

Zmniejszenie ci gania skóry 25 (83,3%) 21 (70,0%) 23 (76,7%) 0,4746 

Zmniejszenie pieczenia skóry 5 (16,7%) 1 (3,3%) 3 (10,0%) 0,2273 

Zmniejszenie zaczerwienienia skóry 19 (63,3%) 14 (46,7%) 18 (60,0%) 0,3867 

Zmniejszenie złuszczania 13 (43,3%) 5 (16,7%) 8 (26,7%) 0,0706 

Zmniejszenie bólu skóry 0 (0,0%) 0 (0,0%) 1 (3,3%) 0,3638 

Znikni cia/Zmniejszenie p kni  skóry 1 (3,3%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0,3638 

Zmniejszenie szorstko ci skóry 25 (83,3%) 21 (70,0%) 24 (80,0%) 0,4336 

Po którym pomiarze nast piła  

najwi ksza poprawa 

    

1 13 (44,8%) 9 (31,0%) 11 (36,7%) 0,7937 

2 14 (48,3%) 17 (58,6%) 15 (50,0%)  

3 2 (6,9%) 3 (10,3%) 4 (13,3%)  

4 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%)  



4.6  Korelacje 

 

Nawil enie 

 

W grupie 10% ze wzrostem nawil enia malało wydzielanie sebum w pomiarze 2 

(współczynnik korelacji -0,60, p=0,0180), w pomiarze 3 (współczynnik korelacji -0,56, 

p=0,0020) oraz w pomiarze 4 (współczynnik korelacji -0,50, p=0,0090). 

W grupie 40% ze wzrostem nawil enia malało wydzielanie sebum w pomiarze 4 

(współczynnik korelacji -0,48, p=0,0200). Dla pozostałych zale no ci nie stwierdzono 

istotnych statystycznie korelacji. 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 8 

 

Tab. 8 Korelacje nawil enia z wybranymi parametrami (R-współczynnik korelacji, 

P-value). 

 Grupa 10% Grupa 40% Grupa sono 

 R P R P R P 

Pomiar 2       

Wydzielanie sebum -0,60 0,0180 -0,26 0,2270 -0,11 0,6960 

Pigmentacja -0,20 0,4840 0,37 0,0770 -0,37 0,1700 

Rumie , zaczerwienienie 0,03 0,9040 0,05 0,7990 -0,23 0,4130 

Pomiar 3       

Wydzielanie sebum -0,56 0,0020 -0,41 0,0680 -0,14 0,0457 

Pigmentacja -0,07 0,7225 -0,19 0,4070 0,05 0,8710 

Rumie , zaczerwienienie -0,13 0,5160 -0,28 0,2200 -0,13 0,6370 

Pomiar 4       

Wydzielanie sebum -0,50 0,0090 -0,48 0,0200 -0,28 0,1430 

Pigmentacja -0,33 0,0955 0,18 0,4030 -0,08 0,6870 

Rumie , zaczerwienienie -0,29 0,1440 -0,13 0,5007 -0,07 0,7180 
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Wyk. 13 Wykres korelacji nawil enia i wydzielania sebum w pomiarze 2 w grupie 

10%. 
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4.7  Zale no ci liczby pomiarów od najwi kszej  poprawy 

 

Najwi ksza poprawa nawil enia we wszystkich 3 grupach wyst piła rednio po 

3 pomiarze. Natomiast najwi ksza poprawa dotycz ca wydzielania sebum w 3 grupach 

probantek wyst piła rednio po 2 pomiarze (mediana pomiarze dla wszystkich wyniosła 

2). Podobne wyniki otrzymano dla pigmentacji, gdzie najwi ksza poprawa wyst piła 

około 3 pomiaru. 

Dla poprawy zaczerwienienia wyst piła istotna statystycznie ró nica wzgl dem 

badanych grup (p=0,0025). U probantek w grupie 10% poprawa w zaczerwienieniu 

wyst piła istotnie szybciej (w 3 pomiarze) w stosunku do grup 40% i sono, gdzie 

poprawa wyst piła po pomiarze czwartym (p<0,05). 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 9 



Tab. 9 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem zabiegu, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa 

 Grupa 10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

Nawil enie     0,4124 

r. (SD) 3,3 (0,7) 3,5 (0,8) 3,3 (0,9) 3,4 (0,8)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

mediana 3,0 4,0 4,0 4,0  

Wydzielanie sebum     0,1638 

r. (SD) 3,0 (1,2) 2,7 (1,2) 3,3 (1,0) 3,0 (1,2)  

zakres (min-max) 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0  

mediana 3,5 3,0 4,0 3,5  

Pigmentacja     0,0769 

r. (SD) 2,8 (0,8) 2,7 (0,8) 3,2 (0,9) 2,9 (0,8)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

mediana 3,0 2,5 3,0 3,0  

Rumie , zaczerwienienie     0,0025 

r. (SD) 2,9 (0,9) 3,6 (0,7) 3,6 (0,8) 3,4 (0,8) 10,0274 

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 20,0217 

mediana 3,01,2 4,01 4,02 4,0  

      

Ł cznie     0,0237 

r. (SD) 3,0 (0,5) 3,1 (0,5) 3,3 (0,5) 3,2 (0,5) 10,0214 

zakres (min-max) 1,8-4,0 2,0-3,8 2,0-4,0 1,8-4,0  

mediana 3,01 3,3 3,51 3,3  

 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic zabiegu, po którym nast piła 

najwi ksza poprawa wzgl dem badanych grup (p=0,5345). rednio w wszystkich 

grupach probantki stwierdziły, e najwi ksza poprawa wyst piło około 2 pomiaru. 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 10 

 



Tab. 10 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa (wyniki z ankiety) 

 Grupa 

10% 

(n=30) 

Grupa 

40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-

value 

Po którym pomiarze nast piła  

najwi ksza poprawa (ankieta)  

   0,5345 

r. (SD) 1,6 (0,6) 1,8 (0,6) 1,8 (0,7) 1,7 (0,6)  

zakres (min-max) 1,0-3,0 1,0-3,0 1,0-3,0 1,0-3,0  

mediana 2,0 2,0 2,0 2,0  

 

W wszystkich 3 grupach probantki w ankiecie (subiektywnie) stwierdziły, e 

poprawa wyst piła szybciej (około 2 pomiaru) w porównaniu do poprawy na podstawie 

badania (około 3 pomiaru) (p=0,0001).  

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 11 

 



Tab. 11 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa (wyniki z ankiety i wyniki bada ). 

 

 Grupa 

10% 

(n=30) 

Grupa 

40% 

(n=30) 

Grupa 

sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-

value 

Po którym zabiegu nast piła  

najwi ksza poprawa (ankieta)  

   0,5345 

r. (SD) 1,6 (0,6) 1,8 (0,6) 1,8 (0,7) 1,7 (0,6)  

zakres (min-max) 1,0-3,0 1,0-3,0 1,0-3,0 1,0-3,0  

mediana 2,0 2,0 2,0 2,0  

Po którym zabiegu nast piła  

najwi ksza poprawa (badania) 

    0,0237 

r. (SD) 3,0 (0,5) 3,1 (0,5) 3,3 (0,5) 3,2 (0,5) 10,0214 

zakres (min-max) 1,8-4,0 2,0-3,8 2,0-4,0 1,8-4,0  

Mediana 3,01 3,3 3,51 3,3  

      

P-value 0,0001 0,0001 0,0001 0,0001  

 

4.8  Zale no ci rodzaju i liczby pomiaru od wieku 

W trzech grupach wiekowych oraz dla grup: 10%, 40% i sono nie stwierdzono 

istotnych statystycznie ró nic liczby pomiarów, w których nast piła najwi ksza 

poprawa nawil enia. 

W grupie 10% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiarów, 

w którym nast piła najwi ksza poprawa nawil enia w zale no ci od wieku (p=0,7167). 

W grupie 40% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiarów, 

w którym nast piła najwi ksza poprawa nawil enia w zale no ci od wieku (p=0,5436). 

W grupie sono nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiarów, 

w którym nast piła najwi ksza poprawa nawil enia w zale no ci od wieku (p=0,5576). 

 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 12 



Tab. 12 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa nawil enia w zale no ci od wieku 

 Grupa 10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

od 25 do 35 lat     0,7515 

r. (SD) 3,4 (0,9) 3,4 (0,9) 3,2 (1,0) 3,4 (0,9)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

Mediana 4,0 4,0 4,0 4,0  

od 35 do 45 lat     0,2455 

r. (SD) 3,3 (0,7) 3,8 (0,7) 3,4 (0,8) 3,5 (0,8)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

Mediana 3,0 4,0 4,0 4,0  

od 45 do 55 lat     0,4405 

r. (SD) 3,4 (0,5) 3,5 (0,6) 3,7 (0,8) 3,5 (0,6)  

zakres (min-max) 3,0-4,0 3,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

Mediana 3,0 3,5 4,0 4,0  

 

W grupie wiekowej od 25 do 35 lat u probantek z grupy 10% szybciej (po 

pomiarze 3) nast piła poprawa zaczerwienienia w stosunku do grupy sono (p=0,0319). 

W grupie 10% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiarów, 

w którym nast piła najwi ksza poprawa zaczerwienienia w zale no ci od wieku 

(p=0,5643). 

W grupie 40% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiarów, 

w którym nast piła najwi ksza poprawa zaczerwienienia w zale no ci od wieku 

(p=0,0824). 

W grupie sono nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiarów, 

w którym nast piła najwi ksza poprawa zaczerwienienia w zale no ci od wieku 

(p=0,8257). 

 Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 13 



Tab. 13 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa rumienia, zaczerwienienia w zale no ci od wieku. 

 

 Grupa 10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

od 25 do 35 lat     0,0191 

r. (SD) 2,7 (0,7) 3,3 (0,9) 3,7 (0,7) 3,3 (0,8) 10,0319 

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

mediana 3,01 4,0 4,01 4,0  

od 35 do 45 lat     0,0846 

r. (SD) 3,1 (1,0) 4,0 (0,0) 3,5 (0,8) 3,5 (0,8)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 4,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

mediana 3,5 4,0 4,0 4,0  

od 45 do 55 lat     0,1770 

r. (SD) 2,8 (0,9) 3,8 (0,5) 3,3 (1,0) 3,2 (0,9)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 3,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

mediana 2,5 4,0 4,0 3,5  

 

W grupie wiekowej od 25 do 35 lat u probantek z grupy 40% szybciej (po 

pomiarze 2) nast piła poprawa pigmentacji w stosunku do grupy sono (p=0,0420). 

W grupie 10% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa pigmentacji w zale no ci od wieku (p=0,2436). 

W grupie 40% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa pigmentacji w zale no ci od wieku (p=0,7612). 

W grupie sono nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa pigmentacji w zale no ci od wieku (p=0,2807). 

 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 14 



Tab. 14 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem zabiegu, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa pigmentacji w zale no ci od wieku. 

 Grupa 10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

od 25 do 35 lat     0,0166 

r. (SD) 2,6 (0,7) 2,6 (0,7) 3,4 (0,8) 2,8 (0,8) 10,0420 

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

Mediana 2,0 2,01 4,01 3,0  

od 35 do 45 lat     0,9731 

r. (SD) 2,8 (0,9) 2,9 (1,0) 2,8 (0,9) 2,8 (0,9)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

Mediana 2,5 2,5 2,5 2,5  

od 45 do 55 lat     0,6516 

r. (SD) 3,3 (0,9) 2,8 (1,0) 3,2 (1,0) 3,1 (0,9)  

zakres (min-max) 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0 2,0-4,0  

Mediana 3,5 2,5 3,5 3,0  

 

W trzech grupach wiekowych i dla grup: 10%, 40% i sono nie stwierdzono 

istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru, w których nast piła najwi ksza poprawa 

wydzielania sebum. 

W grupie 10% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa wydzielania sebum w zale no ci od wieku 

(p=0,5882). 

W grupie 40% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa wydzielania sebum w zale no ci od wieku 

(p=0,4502). 

W grupie sono nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa wydzielania sebum w zale no ci od wieku 

(p=0,3388). 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 15 

 



Tab. 15 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa wydzielania sebum w zale no ci od wieku 

 Grupa 10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

od 25 do 35 lat     0,4598 

r. (SD) 2,6 (1,5) 2,9 (1,3) 3,3 (1,0) 2,9 (1,2)  

zakres (min-max) 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0  

Mediana 3,0 3,5 4,0 4,0  

od 35 do 45 lat     0,1286 

r. (SD) 2,9 (1,4) 2,4 (1,1) 3,4 (1,1) 2,9 (1,2)  

zakres (min-max) 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0  

Mediana 3,5 2,5 4,0 3,0  

od 45 do 55 lat     0,3720 

r. (SD) 3,3 (1,2) 2,3 (1,5) 2,7 (1,2) 2,8 (1,2)  

zakres (min-max) 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0 1,0-4,0  

Mediana 4,0 2,0 2,5 3,0  

 

W trzech grupach wiekowych i dla grup: 10%, 40% i sono nie stwierdzono 

istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru, w których nast piła najlepsza poprawa 

parametrów skóry. 

W grupie 10% nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa w zale no ci od wieku (p=0,7378). 

W grupie 40% u probantek w wielu 25-35 lat nast piła szybciej poprawa  

w stosunku do kobiet wieku 35-45 lat (p=0,0475).  

W grupie sono nie stwierdzono istotnych statystycznie ró nic liczby pomiaru,  

w którym nast piła najwi ksza poprawa w zale no ci od wieku (p=0,9232). 

Tylko w grupie 40% uzyskano istotn  statystycznie korelacj . Ze wzrostem 

wieku wzrastała liczba pomiarów, w którym nast piła najwi ksza poprawa 

(współczynnik korelacji R=0,43, p=0,0211); tzn. starsze probantki potrzebowały wi cej 

zabiegów, aby nast piła poprawa. 

Szczegółowe dane umieszczono w Tabela 16 

 



Tab. 16 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym 

nast piła najwi ksza poprawa parametrów skóry w zale no ci od wieku. 

 Grupa 10% 

(n=30) 

Grupa 40% 

(n=30) 

Grupa sono 

(n=30) 

Ł cznie 

(n=90) 

P-value 

od 25 do 35 lat     0,3984 

r. (SD) 2,8 (0,5) 2,9 (0,5) 3,1 (0,4) 3,0 (0,5)  

zakres (min-max) 2,0-3,5 2,0-3,5 2,5-4,0 2,0-4,0  

mediana 2,8 3,0 3,0 3,0  

od 35 do 45 lat     0,0731 

r. (SD) 2,9 (0,5) 3,5 (0,4) 3,1 (0,5) 3,1 (0,5)  

zakres (min-max) 2,0-3,8 3,0-4,0 2,0-3,5 2,0-4,0  

mediana 2,8 3,5 3,3 3,3  

od 45 do 55 lat     0,7858 

r. (SD) 3,0 (0,5) 3,2 (0,5) 3,2 (0,4) 3,1 (0,4)  

zakres (min-max) 2,3-3,8 2,5-3,5 2,5-3,5 2,3-3,8  

mediana 3,1 3,4 3,3 3,3  

5. Dyskusja 

5.1  Nawil enie  

Pocz tkowo, standardowe terapie dla skóry odwodnionej miały na celu 

wył cznie, podwy szenie stopnia nawil enia warstwy rogowej naskórka a co za tym 

idzie wzmocnienia SC i elastyczno ci skóry [168, 169]. Uwa ano, e zwi kszenie 

stopnia uwodnienia skóry dotyczy jedynie prostego mechanizmu uszczelnienia warstwy 

rogowej naskórka. Obecnie wiadomo jest, e proces nawil ania opiera si  na wielu 

zło onych mechanizmach. Oczywistym stało si , e skóra sucha jest konsekwencj  

nieprawidłowo ci pomi dzy dojrzewaniem warstwy rogowej naskórka, zwłaszcza 

zaburzonego procesu złuszczania, dystrybucj  wody oraz integralno ci  SC.  



5.1.1 Złuszczanie 

 

Sucha, odwodniona skóra charakteryzuje si  nadmiern  ilo ci  zalegaj cych 

korneocytów na powierzchni SC. Zwi kszona liczba komórek warstwy rogowej jest 

konsekwencj  zaburzenia procesu złuszczania. Zjawisko złuszczania, w skórze suchej, 

nie zachodzi w sposób prawidłowy na skutek upo ledzenia funkcji enzymatycznych, 

spowodowanych zbyt niskim poziomem wody w skórze.  

Pierwsz  reakcj  skóry odwodnionej na aplikacj  kwasu jest jej cie czenie – 

zmniejszenie grubo ci warstwy rogowej. Jednak e, jak zaobserwował Van Scott i wsp., 

przy wielokrotnym stosowaniu AHA dochodzi do powrotu grubo ci naskórka, do 

normalnych rozmiarów. Po serii zabiegów warstwa rogowa staje si  grubsza, szczelna, 

zbita i kompaktowa, a w efekcie staje si  bardziej odporna na nadmiern  utrat  wody 

[170, 171]. Równie  Proksch i Lachapelle donosz , i  aplikacja AHA w serii, skutkuje 

pocz tkowo zmniejszeniem warstwy rogowej naskórka, a w konsekwencji, nast puje 

jego przebudowa i powrót do odpowiedniej grubo ci [172].  

Konsekwencj  procesu złuszczania, w wyniku aplikacji AHA, jest obni enie liczby 

zalegaj cej puli korneocytów (normalizacja warstwy SC) i przywrócenie procesu 

złuszczania, który jest integralnym elementem utrzymania odpowiedniego stopnia 

nawil enia skóry. 

Mechanizm działania powierzchniowych peelingów chemicznych polega na 

reakcji z enzymami – sulfonotransferazami, fosfotransferazami i kinazami. 

Enzymy te odpowiadaj  za grupy siarczanowe i fosforanowe umiejscowione na 

powierzchni korneocytów. Redukcja tych grup prowadzi do obni enia ładunku 

elektrycznego oraz zmniejszenia spójno ci komórek naskórka, dzi ki czemu dochodzi 

do złuszczania komórek SC [173].  

Skóra odwodniona charakteryzuje si  zbyt du  liczb  kahedryn w postaci 

niezmienionej. AHA poprzez redukcj  jonów wapnia w naskórku, wpływaj  na utrat  

jonów wapnia z kahedryn, przez co poł czenia desmosomalne zostaj  naruszone co 

skutkuje aktywacj  procesu eksfoliacji.  

Dzi ki promowaniu procesu złuszczania warstwy rogowej, w wyniku aplikacji 

AHA, dochodzi do uruchomienia procesów naprawczych, zwi kszenia plastyczno ci  

i kompaktowo ci warstwy rogowej. Nowopowstały naskórek staje si  bardziej zwarty  

i jednolity [174]. W efekcie nast puje uszczelnienie bariery rogowej, dzi ki czemu 

mo liwe jest utrzymanie wła ciwego stopnia nawil enia skóry.  



Inicjacja procesu proliferacji kertynocytów, prowadzi do powstawania komórek 

SC o mniejszych rozmiarach, które równiej i szczelniej do siebie przylegaj , dzi ki 

czemu efektywniej zabezpieczaj  skór  przed nadmiern  ucieczk  wody [175].  

Bardzo powierzchniowe peelingi chemiczne wpływaj  tak e na wzrost 

mo liwo ci penetracji substancji aktywnych w gł b skóry. Nadmiernie gromadz ce si  

komórki SC, w przypadku skóry odwodnionej, stanowi  barier  zaburzaj c  selektywn  

przepuszczalno  dla egzogennie stosowanych preparatów nawil aj cych w postaci 

leków i kosmeceutyków. W wyniku złuszczania, przy pomocy AHA, dochodzi do 

zmniejszenia grubo ci warstwy rogowej naskórka. Jak donosi Draelos, AHA 

zmniejszaj c barier  korneocytarn  zwi kszaj  penetracj  substancji nawil aj cych 

aplikowanych na skór  odwodnion  [176]. 

Badania własne równie  potwierdzaj  te fakty. W wyniku aplikacji 10% kwasu 

migdałowego, 25% glukonolaktonu oraz 40% kwasu migdałowego aplikowanych 

metod  manualn  doszło do istotnego wzrostu nawil enia. Najprawdopodobniej jeden  

z procesów prowadz cych do zaobserwowanego wzrostu nawil enia skóry opierał si  

na mechanizmie złuszczenia oraz pogrubienia warstwy rogowej naskórka. 

 

5.1.2 Glikozoaminoglikany  

 

 

Badania wskazuj , i  w wyniku aplikacji powierzchniowych peelingów 

chemicznych dochodzi do uruchomienia procesów naprawczych i wzrostu syntezy 

GAG [177]. Procesy te zachodz  w konsekwencji uwolnienia cytokin i modulatorów 

komórkowych. Na skutek działania interleukiny 1  dochodzi do wzrostu syntezy 

polisacharydów, głównie glikozoaminoglikanów. GAG nale  do grupy du ych, 

zło onych polisacharydów charakteryzuj cych si  zdolno ci  do wi zania znacznych 

ilo ci wody w celu tworzenia elowej macierzy. Odpowiadaj  za nawil enie skóry oraz 

umo liwiaj  mobilno  komórek w jej obr bie [178-180]. Do grupy 

glikozoaminoglikanów nale y kwas hialuronowy [181, 182]. Połowa HA 

wyst puj cego w ciele człowieka przypada na skór : skóra wła ciwa (200-500 µg/ml)  

i naskórek (100 µg/ml).  

Kwas hialuronowy wpływa na poziom nawil enia skóry poprzez wi zanie 

du ych ilo ci wody na drodze osmozy [183-185]. Wpływa on równie  na szczelno , 



kompaktowo  i plastyczno  skóry. Jego działanie opiera si  na zatrzymaniu wody  

w przestrzeniach mi dzykomórkowych i zwi kszeniu jej ilo ci w naskórku [186].  

AHA, w tym kwas migdałowy, stymuluj  syntez  kolagenu typu 1 i 3 oraz 

elastyny w skórze, wpływaj c tym samym na jej kompaktowo  i elastyczno  [187-

189].  

Z pewno ci  szereg procesów zachodz cych w skórze wpłyn ło na wzrost jej 

poziomu nawil enia w wyniku aplikacji 10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu oraz 40% kwasu migdałowego aplikowanych metod  manualn . 

Jednym z nich jest najprawdopodobniej mechanizm inicjacji syntezy 

glikozoaminoglikanów, odpowiedzialnych za stopie  nawodnienia skóry  

 

5.1.3 Ceramidy  

 

Lipidy warstwy rogowej naskórka, pełni  istotn  rol  w zapewnieniu szczelno ci 

bariery skórnej. Połow  wszystkich lipidów SC stanowi  ceramidy [190]. W skórze 

odwodnionej zaobserwowano 50% spadek ilo ci ceramidów w warstwie rogowej [191]. 

Ceramid 1, b d cy składnikiem cementu mi dzykomórkowego zawiera kwas 

linolowy. W przypadku niedoboru tego kwasu dochodzi do zaburzenia funkcjonowania 

bariery naskórkowej [192, 193].. Deficyt kwasu linolowego zwi zany jest z objawami 

towarzysz cymi suchej skórze.  

Badania Rawlingsa i wsp. in vitro wskazuj , i  w wyniku aplikacji bardzo 

powierzchniowych peelingów chemicznych dochodzi do zwi kszenia ilo ci ceramidów, 

w tym ceramidu 1 oraz kwasu linolowego [194]. Równie  Green i wsp. oraz Bissett 

wykazali, e w wyniku aplikacji AHA dochodzi do zwi kszenia liczby ceramidów [195, 

196]. 

Skutkiem zwi kszenia ilo ci ceramidów jest uszczelnienie bariery naskórkowej  

i wzrost poziomu nawil enia skóry. Zmiany w składzie lipidów warstwy rogowej 

naskórka, w tym ceramidów wpływaj  na stan skóry [197, 198].  

W kontek cie uzyskanych wyników bada  własnych mo na domniemywa , e 

wysoce prawdopodobne jest, i  w wyniku aplikacji 10% kwasu migdałowego z 10% 

glukonolaktonem i 40% kwasu migdałowego doszło do wzrostu syntezy ceramidów, 

które nale  do kluczowych lipidów SC oraz pełni  istotna funkcj  w mechanizmach 

utrzymuj cych prawidłowe uwodnienie warstwy rogowej. 



5.1.4 Grupa 10% i 40% 

 

Dane literaturowe donosz , i  wy sze st enia bardzo powierzchniowych 

peelingów chemicznych wywołuj  korneodesmoliz , natomiast ni sze działaj  

łagodniej zmniejszaj c kohezj  korneocytów [199]. Mechanizm mniej agresywnego 

działania mo e efektywniej wpływa  na skór  such  o niskim poziomie nawil enia. 

Korneodesmoliza, inicjowana peelingami o wysokim st eniu i niskim pH, zachodzi 

przez uwolniony proton, który pochodzi z kwasu. Wywołuje on hydroliz  wi za  

peptydowych wyst puj cych w desmosomach [200]. 

Berardesca i wsp. w swoich do wiadczeniach aplikowali niskie st enia 

peelingów chemicznych - 3 rodzaje 8% AHA: kwas glikolowy (GA, pH 4·4), kwas 

mlekowy (LA pH 4·4), kwas winowy (TA 3·4) i PHA - glukonolakton (GLU, pH 4·3) 

[201]. Uzyskane przez nich wyniki wskazuj , i  AHA i PHA mimo niskiego st enia 

wywarły znacz cy wpływ na SC, polegaj cy na polepszeniu funkcjonowania bariery 

skórnej. Badacze sugeruj , e na popraw  bariery rogowej wpływa zmniejszenie 

kohezji korneocytów przez modyfikacj  wi za  jonowych oraz enzymatyczna inhibicja 

sulfonotransferaz, fosfotransferaz i kinaz, powstałych w wyniku zadziałania AHA  

i PHA o niskim st eniu i wysokim pH. 

W badaniach własnych najwy szy, istotny wzrost poziomu nawil enia 

odnotowano w grupie 10%. Mniejszy, jednak e równie  istotny wzrost stopnia 

uwodnienia skóry otrzymano w grupie 40%. 

Otrzymane wyniki mo na tłumaczy  dwoma faktami. Podstaw  pierwszego  

z nich stanowi typ skóry. Skóra sucha charakteryzuje si  zaburzeniami budowy oraz 

funkcjonowaniem bariery naskórkowej, jest równie  podatna na podra nienia. Preparaty 

dla niej przeznaczone powinny odznacza  si  łagodnym działaniem [202, 203]. Peelingi 

chemiczne charakteryzuj ce si  niskim st eniem i wysokim pH, mniej agresywnie 

złuszczaj  SC porównaniu do preparatów o wy szym st eniu i ni szym pH. AHA  

i PHA o niskim st eniu i wysokim pH łagodniej wpływaj  na zmniejszenie stopnia 

przylegania korneocytów, przy zmniejszonym potencjale dra ni cym. Skutkiem 

obni enia adhezji komórek SC jest ich oddzielenie i złuszczenie, a w konsekwencji 

wzrost stopnia nawil enia naskórka. By  mo e kwas migdałowy i glukonolakton 

stosowany w ni szych st eniach i wy szym pH efektywniej wpłyn ł na wzmocnienie 

bariery naskórkowej skóry suchej. 



Drugi fakt to dodatek 25% glukonalaktonu do peelingu wykorzystanego w 

grupie 10%. Zastosowany w badaniach własnych glukonolakton mógł dodatkowo 

wpłyn  na wzrost poziomu nawil enia skóry. Powy sza sugestia mo e by  poparta 

faktem, i  glukonolakton charakteryzuje si  zdolno ci  pochłaniania wody  

i wzmacniania bariery naskórkowej. Preparat ten stopniowo przenika przez skór , nie 

powoduj c podra nie . Wspomaga równie  mechanizmy naprawcze, obronne  

i ochronne. Glukonolakton charakteryzuje si  silnymi wła ciwo ciami nawil aj cymi, 

dzi ki du ej ilo ci grup hydroksylowych przyci ga i wi e znaczne ilo ci wody. Dzi ki 

czemu pomaga utrzyma  prawidłowy bilans wodny w skórze [204, 205]. Dodatek 

glukonolaktonu do kwasu aplikowanego na skór  such  wpływa na wzmocnienie 

warstwy rogowej naskórka a tym samym poprawia jej funkcje jako bariery 

zabezpieczaj cej przed nadmiern  ucieczk  wody. 

Badania własne potwierdzaj  wcze niejsze doniesienia dotycz ce bardzo 

powierzchniowych peelingów chemicznych - istotny wzrost poziomu nawil enia po 

aplikacji serii kwasu migdałowego 10% i 25% glukonolaktonu oraz kwasu 

migdałowego 40% aplikowanego metoda manualn .  

 

5.1.5 Grupa sono 

 Wprowadzanie substancji aktywnych z wykorzystaniem ultrad wi ków 

(sonoforeza) polega na wzro cie przepuszczalno ci SC [206]. Proces ten opiera si  na 

mechanizmie lokalnej zmiany przepuszczalno  warstwy rogowej w wyniku kawitacji. 

Wła ciwe działanie kawitacji jest głównie indukowane w medium sprz gaj cym [207]. 

W wyniku interakcji z ultrad wi kami dochodzi do kontaktu p cherzyków 

kawitacyjnych ze skór  pod wpływem których nast puje zaburzenie dwuwarstwowych 

struktur lipidowych SC. Prowadzi do wzrostu lokalnej przepuszczalno ci bariery 

naskórkowej. Uporz dkowany, dwuwarstwowy układ struktur lipidowych warstwy 

rogowej odpowiada za nisk  przepuszczalno  skóry. Rozerwanie dwuwarstw 

lipidowych pod wpływem ultrad wi ków skutkuje wzrostem przepuszczalno ci 

opieraj cym si  na 2 mechanizmach. Pierwszy polega na zaburzeniu struktury lipoidów 

- zakłóceniu ich dwuwarstwowego układu oraz wzrostu współczynnika dyfuzji 

substancji rozpuszczonej [208]. Drugi mechanizm jest skutkiem wy szego poziomu 



zakłóce  i opiera si  na utracie integralno ci układów lipidowych, co skutkuje 

wzrostem penetracji substancji aktywnej w gł b skóry.  

Mechanizmy te zachodz  we wła ciwy sposób, jedynie w przypadku, gdy u yte 

jest odpowiednie medium sprz gaj ce. Poziom penetracji wprowadzanego preparatu  

w przewa aj cej cz ci zale y od zastosowanej substancji sprz gaj cej [209]. 

Kwas migdałowy rozpuszcza si  w tłuszczach, alkoholu, słabiej w wodzie, 

preferowanym dla niego podło em jest podło e lipofilowe.  

W badaniach własnych odnotowano brak istotnego wzrostu poziomu nawil enia 

w wyniku u ycia 10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0. 

Zastosowane preparaty umieszczone zostały w podło u zawieraj cym lekko oleist  

formuł . Forma podło a podyktowana była zawarto ci  gliceryny w preparacie. Podło e 

zastosowane w preparacie, stanowiło substancj  sprz gaj c . 

Substancje sprz gaj ce wykorzystywane w terapii ultrad wi kowej odpowiadaj  

za sprz ganie bezpo rednie. W przypadku zastosowania zbyt g stego rodka 

sprz gaj cego tj. olej parafinowy, wazelina, doj  mo e do gorszego wnikania 

substancji aktywnej w gł b skóry [210]. U ycie nieodpowiedniej substancji 

sprz gaj cej skutkuje zmniejszon  efektywno ci  penetracji substancji aktywnej,  

w przypadku bada  własnych – kwasu migdałowego i glukonolaktonu. 

Mo liwe jest, e wykorzystanie tego typu podło a, zawieraj cego gliceryn , 

jako medium sprz gaj ce doprowadziło do powstania swojego rodzaju biologicznej 

bariery, obni aj cej mo liwo ci penetracji kwasu migdałowego i glukonolaktonu  

w gł b skóry, co przejawiło si  w postaci braku istotnego wzrostu nawil enia skóry.  

 Wi kszo  danych literaturowych dotyczy skuteczno ci penetracji leków  

z wykorzystaniem ultrad wi ków. Brak jest doniesie  mog cych stanowi  istotn  baz  

w celach porównawczych z do wiadczeniami własnymi.  

Niestety, równie  przewa aj ca liczba bada  dotyczy eksperymentów 

prowadzonych in vitro co nie pozwala wyci ga  wniosków dla potencjalnych efektów 

in vivo. Pomimo tego, i  powszechnie znany jest fakt zwi kszenia przepuszczalno ci 

błon komórkowych w wyniku zastosowania sonoforezy, podstawowy mechanizm wci  

nie jest znany ani dokładnie scharakteryzowany [211]. Szczegółowe prze ledzenie  

i omówienie mechanizmu penetracji peelingów chemicznych w gł b skóry wymaga  

z pewno ci  jeszcze dalszych bada . 



5.2  Rumie  

Unaczynienie t tniczo- ylne oraz limfatyczne obejmuje tkank  podskórn , skór  

wła ciw  i dociera do granicy skórno naskórkowej. Naczynia krwiono ne nie wpływaj  

bezpo rednio na naskórek, jednak e jego od ywianie odbywa si  na drodze dyfuzji  

z naczy  krwiono nych zlokalizowanych w skórze wła ciwej.  

Rumie  twarzy stanowi  trwałe, rozszerzone naczynia krwiono ne prze wituj ce 

przez naskórek. Bogate unerwienie naczy  skórnych w okolicach twarzy wpływa na 

yw  gr  naczyniow  w tym obszarze ciała stymulowan  przez czynniki egzo-  

i endogenne [212]. 

Alfa – hydroksykwasy nale  do grupy peelingów bardzo powierzchniowych, 

jednak e ich skuteczno  zale na jest od kilku czynników. Do grupy parametrów, 

maj cych wpływ na efektywno  działania AHA nale : biodost pno , pH, moc  

i st enie kwasu, rodzaj podło a, stan skóry [213]. 

Badania Yu i Scotta wskazuj , e kwas glikolowy w wolnej postaci wykazuje 

wi ksz  biodost pno  ni  jego sól, która powstaje w wyniku neutralizacji kwasu [214]. 

Na skutek reakcji neutralizacji sól ulega dysocjacji do jonu metalu i jonu kwasowego. 

W tej postaci nie jest w stanie przenikn  przez warstw  rogow  naskórka. Oznacza to, 

e AHA w formie niezdysocjowanej – wolnej, s  w stanie przenika  przez SC, 

natomiast w postaci soli działaj  wył cznie nawil aj co [215]. 

Poj cie biodost pno ci jest ci le zwi zane z pH kwasu. Warto  pH musi by  

niska, poniewa  jedynie w tej formie wi kszo  cz steczek kwasu mo e pozosta   

w formie wolnej i penetrowa  SC. Wzrost warto ci pH powoduje zwi kszenie ilo ci 

kwasu zdysocjowanego a co tym idzie nast puje obni enie skuteczno ci biologicznej  

i utrudnienie penetracji penetracji. 

Moc kwasu – pKa, jest parametrem, od którego równie  zale na jest skuteczno  

AHA. Warto  pKa mierzona jest zdolno ci  do dysocjacji danego kwasu w roztworze. 

Jest to liczba stała dla danego kwasu, dla kwasu migdałowego wynosi 3,41 [216]. PKa 

AHA wykorzystywana jest przy ustaleniu optymalnego pH kwasu, które wpływa na 

jego skuteczno . W przypadku, gdy pKa jest równe pH – 50% kwasu wyst puje  

w formie wolnej, pH > pKa powoduje obni enie zawarto ci wolnego kwasu w 

preparacie, natomiast pH < pKa wskazuje, e w preparacie dominuje wolna forma 

kwasu, co oznacza, e jego biodost pno  jest wi ksza, a tym samym wi ksza jest moc 

peelingu. 



W badaniach własnych wykorzystano 10% kwas migdałowy z 25% 

glukolaktonem o pH 4,0 oraz 40% kwas migdałowy o pH 1,5. Preparaty te ró niły si  

od siebie kluczowymi parametrami maj cymi wpływ na gł boko  penetracji. Pierwszy 

z wymienionych kwasów miał pH 4,0, wi c warto  jego pH przekraczała warto  pKa. 

Oznacza to, e w preparacie przewa ał kwas zdysocjowany charakteryzuj cy si  

ograniczon  penetracj  w gł b skóry. Natomiast kwas migdałowy 40% charakteryzował 

si  pH 1,5 wi c jego warto  pH była ni sza od liczby pKa, co oznacza, e w preparacie 

przewa ał niezdysocjowany, wolny kwas migdałowy wykazuj cy wi ksz  

biodost pno , przejawiaj c  si  w zdolno ci do gł bszej penetracji w gł b skóry. 

Dodatkowo pierwszy preparat (grupa 10%) charakteryzował si  du o ni szym pH,  

w odró nieniu od preparatu u ytego w grupie 40%, co zdecydowanie wpłyn ło 

skuteczno  biologiczn  peelingów. 

Van Scott i Yu donosz , e ni sze st enia i wy sze pH AHA stosowane 

miejscowo wywołuj  mniejszy efekt złuszczaj cy w porównaniu do kwasów 

stosowanych w wy szych st eniach o ni szym pH. Natomiast zastosowanie wy szego 

st enia i ni szego pH peelingów chemicznych prowadzi do znacznego pogrubienia 

warstwy rogowej naskórka [217]. 

Haward i wsp podaj , e w wyniku aplikacji alfa-hydroksykwasów o ró nym 

st eniu do wi kszego pogrubienia naskórka doszło pod wpływem AHA o wy szym 

st eniu [218]. W do wiadczeniu porównywano kwasy - 25% kwas glikolowy oraz 

12% kwas mlekowy. Otrzymane wyniki wskazuj , e grubo  warstwy rogowej 

naskórka uległa zwi kszeniu o 25% w wyniku aplikacji kwasu o wy szym st eniu. 

Zespół Ramos-e-Silvii i wsp. tak e potwierdzaj , e w wyniku aplikacji 

wy szych st e  alfa – hydroksykwasów dochodzi do pogrubienia naskórka [219]. 

Równie  Chlebus i Serafin donosz , e AHA, charakteryzuj ce si  pH od 1,5 do 

2,5 maj  zdolno  do wywołania stanu zapalnego oraz stymulacji do odnowy skóry. 

Najistotniejszy jest jednak fakt, e po zastosowaniu kwasu glikolowego, nale cego 

podobnie jak kwas migdałowy do grupy peelingów bardzo powierzchniowych, w serii, 

dochodzi do widocznych w badaniu histologicznych zmian – przebudowy warstwy 

ziarnistej i pogrubienie ywych warstw naskórka [220]. 

Otrzymane, w badaniach własnych, wyniki mogłyby stanowi  potwierdzenie 

danych literaturowych. Zastosowanie kwasu migdałowego o ni szym pH i wy szym 

st eniu – 40% i pH 1,5 mogło wpłyn  na pogrubienie naskórka i zmniejszenie 

widoczno ci rumienia skóry. W badaniach własnych, istotne statystycznie, zmniejszenie 



rumienia otrzymano wył cznie w grupie, w której aplikowany był 40% kwas 

migdałowy o pH metod  manualn . 

Wysoce prawdopodobne jest, e zastosowany w serii, w badaniach własnych 

40% kwas migdałowy o pH 1,5 był w stanie po rednio oddziaływa  na gł bsze warstwy 

naskórka. Oddziaływanie to najprawdopodobniej zwi zane było z jego biodost pno ci . 

W zwi zku z przewa aj  ilo ci  niezdysocjowanego kwasu w preparacie kwas 

migdałowy posiadał mo liwo ci gł bszej penetracji w gł b skóry. Dzi ki czemu mógł 

oddziaływa  na przebudow  warstwy ziarnistej oraz pogrubienie ywych warstw 

naskórka.  

Pogrubienie naskórka, mogło wpłyn  na zmniejszenie widoczno ci 

prze wituj cych, rozszerzonych naczy  krwiono nych przez skór , co objawiło si  

zmniejszeniem rumienia skóry (Ryc. 6).  

Preparaty stosowane do skóry naczyniowej, charakteryzuj cej si  rumieniem, 

mog  wpływa  na zmniejszenie zaczerwienienia na zasadzie dwóch mechanizmów: 

działania przeciwzapalnego a tak e poprzez wzmocnienie bariery skórnej. Zastosowanie 

preparatu, który oddziałuje na wzmocnienie bariery skórnej skutkuje łagodzeniem 

zaczerwienie  skórnych [221]. Najcz ciej opisywane w pi miennictwie preparaty 

opieraj  si  na działaniu przeciwzapalnym, szczególnie te dedykowane pacjentom  

z tr dzikiem ró owatym [222, 223]. Jednak e mechanizm wzmocnienia i pogrubienia 

naskórka wydaje si  by  wysoce skuteczny w redukcji zaczerwienie  skórnych. 

Brak istotnego zmniejszenia zaczerwienienie skóry w przypadku zastosowania 

10% kwasu migdałowego o pH 4,0 metod  manualn  i z wykorzystaniem 

ultrad wi ków, był najprawdopodobniej spowodowany zbyt ograniczon  penetracj  

kwasu w gł b skóry. Płytkie bardzo powierzchowne oddziaływanie 10% kwasu 

migdałowego na skór  nie wywołało istotnego statystycznie zmniejszenia rumienia. 

Niewiele jest doniesie  dotycz cych wpływu kwasu migdałowego na skór  

naczyniow . Niedostateczne s  równie  badania porównawcze pomi dzy ró nymi 

st eniami i pH kwasu migdałowego. Mo na domniemywa , i  kwas migdałowy  

w odpowiednio wysokim st eniu i niskim pH ze wzgl du na swoj  biodost pno  jest 

w stanie oddziaływa  na gł bsze warstwy naskórka, wpływaj c tym samym na jego 

pogrubienie. Pogrubienie naskórka tworzy barier  redukuj c  zaczerwienienie skóry, 

b d ce efektem prze wituj cych, rozszerzonych naczy  krwiono nych. 



Wielu autorów opisuje ogromne mo liwo ci terapeutyczne wynikaj ce ze 

stosowania AHA [201, 224, 205, 225].. Jednak e do tej chwili nieliczne publikacje 

opisuj  wpływ ró nych st e  i pH kwasu migdałowego na zaczerwienienie skóry. 

Poznanie i omówienie szczegółowych mechanizmów towarzysz cych aplikacji kwasu 

migdałowego na skór  z rumieniem wymagałoby dalszych bada . 

 

5.3  Pigmentacja 

Zamiany barwnikowe stanowi  bardzo cz sto problem estetyczny. Liczne 

badania wskazuj , i  stosowanie peelingów bardzo powierzchniowych, tj.: kwas 

glikolowy, salicylowy, azelainowy i mlekowy wpływa na zaburzenia pigmentacji skóry 

[226-230]. 

Mechanizm działania kwasu glikolowego i mlekowego opiera si  na hamowaniu 

syntezy melaniny poprzez bezpo rednie hamowanie aktywno ci tyrozynazy. Kwasy te 

równie , w wyniku wydłu enia czasu przej cia komórek, wpływaj  na zwi kszenie 

penetracji preparatów rozja niaj cych. Kolejny mechanizm polega na złuszczaniu 

keratynocytów zawieraj cych melanin , dzi ki czemu nast puje zmniejszenie 

hiperpigmentacji skóry [231]. 

Podstaw  działania kwasu salicylowego na zmiany pigmentacyjne skóry 

stanowi  jego wła ciwo ci keratolityczne. Poprzez obni enie adhezji komórek oraz 

rozpuszczenie cementu komórkowego usuwa zewn trzne warstwy naskórka zawieraj ce 

melanin . 

Zdecydowanie mniej danych literaturowych dotyczy zastosowania kwasu 

migdałowego w kontek cie zaburze  pigmentacyjnych skóry. 

 Garg i wsp. w swoich do wiadczeniach podzielili pacjentów posiadaj cych 

tr dzik i hiperpigmentacj  na dwie grupy. Pierwszej grupie aplikowano 35% kwas 

glikolowy, natomiast grupie drugiej mieszanin  20% kwasu salicylowego i 10% 

migdałowego. W obu grupach odnotowano istotny spadek hiperpigmentacji. Pomimo 

faktu wizualnych ró nic w pigmentacji, które zostały odnotowane przez autorów pracy - 

wi ksze wyrównanie kolorytu skóry wyst piło w grupie, gdzie aplikowany był kwas 

salicylowy i migdałowy. Nie otrzymano istotnych statystycznie ró nic, pod wzgl dem 

pigmentacji, pomi dzy dwoma badanymi grupami [232]. 



Wyniki własne wskazuj , e nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian  

w pigmentacji we wszystkich badanych grupach. 

Działanie depigmentacyjne kwasu migdałowego opiera si  na złuszczaniu 

komórek zawieraj cych melanin . W wyniku redukcji spójno ci pomi dzy 

korneocytami dochodzi do procesu złuszczania, co w konsekwencji mo e prowadzi  do 

wyrównania kolorytu skóry. Prawdopodobne jest, i  złuszczaj ce wła ciwo ci kwasu 

migdałowego, zastosowanego w badaniach własnych (wysokie st enie i niskie pH) 

były niewystarczaj ce aby wpłyn  na zaburzenia pigmentacyjne. 

Inne peelingi (kwas glikolowy, mlekowy, salicylow) nale ce równie , podobnie 

jak kwas migdałowy, do grupy peelingów działaj cych bardzo powierzchniowo 

charakteryzuj  si  mniejszymi cz steczkami. Dzi ki tym wła ciwo ciom mog  

intensywniej penetrowa  i złuszcza  komórki naskórka, zawieraj ce melanin , a tym 

samym wyrównywa  koloryt skóry. Dodatkowo charakteryzuj  si  równie  zdolno ci  

do inhibicji tyrozynazy odpowiedzialnej za syntez  melniny. 

Pomimo faktu, i  odnotowano wizualn  popraw  kolorytu skóry we wszystkich 

grupach, nie otrzymano istotnego statystycznie wpływu na zmniejszenie pigmentacji 

skóry. 

Wysoce prawdopodobne jest, i  zastosowanie kwasu migdałowego  

i glukonolaktonu z innymi peelingami, tj. kwas glikolowy, kojowy, salicylowy lub 

mlekowy wpłyn łoby na istotne zmniejszenie hiperpigmentacji skóry. Jednak e teza ta 

wymaga potwierdzenia dalszymi badaniami. 

 

5.4   Sebum 

Kwas migdałowy charakteryzuje si  obecno ci  pier cienia aromatycznego, 

który decyduje o jego lipofilowych wła ciwo ciach i pozwala mu na penetracj   

w obr bie gruczołów łojowych. Dodatkowo, budowa przewodu mieszkowo - łojowego 

mo e wpływa  na zwi kszone przenikanie substancji aktywnych. Warstwa rogowa 

przewodu ulega stopniowemu cie czeniu w gł bi kanału mieszkowego i niemal zanika 

w miejscu styku z przewodem łojowym. Knaggs donosi, e w tym miejscach SC mo e 

stanowi  niekompletn  barier , dzi ki czemu ułatwiona jest penetracja substancji 

aktywnych w gł b skóry [233]. 



5.4.1 Grupa 10% 

W badaniach własnych, w grupie 10%, w której kwas migdałowy aplikowany 

był metod  manualn  nie odnotowano istotnej zmiany z poziomie wydzielania sebum. 

Wynik ten by  mo e jest konsekwencj  otrzymanego w badaniach własnych znacznego 

wzrostu nawil enia skóry w tej grupie. 

Stan nawodnienia SC pełni rol  swoistego czujnika biologicznego. Oznacza to, 

i  w wyniku obni enia poziomu nawodnienia skóry aktywacji ulegaj  ró norodne 

procesy maj ce na celu powrót do homeostazy – uzyskania wła ciwego nawil enia 

skóry. Dochodzi do korekty homeostazy bariery skórnej [234].  

Pi miennictwo donosi, e jedn  z funkcji, które pełni sebum jest udział  

w zapewnieniu szczelno ci bariery naskórkowej [235]. Rola ta przypisywana jest 

endogennemu glicerolowi, który jest głównym składnikiem trójglicerydów zawartych w 

łoju skórnym. Fluhr i wsp. donosz , e spadek nawodnienia skóry zachodzi równolegle 

do spadku poziomu endogennego glicerolu [236]. Badania te sugerowa  mog , i  

spadek poziomu nawil enia mo e stymulowa  prac  gruczołów łojowych do produkcji 

sebum, w którym zawarte s  trójglicerydy i ich główny składnik – glicerol, który 

przywraca wła ciwy stopie  uwodnienia . 

Wysoce prawdopodobne jest, e w wyniku zastosowania na skór  such  

preparatu wpływaj cego istotnie na wzrost nawil enia skóry i uzyskaniu homeostazy 

bariery naskórkowej poziom wydzielania sebum pozostanie bez zmian. Mo liwe jest, i  

takie mechanizmy zaszły w wyniku u ycia 10% kwasu migdałowego i 25% 

glukonolaktonu aplikowanego manualnie. Zastosowanie w badaniach własnych AHA  

i PHA w istotny sposób oddziaływało na wzrost poziomu nawil enia. Homeostaza 

bariery naskórkowej została zachowana, przez co nie zostały uruchomione mechanizmy 

prowadz ce do wzrostu wydzielania sebum,. Mo na zało y , i  procesy zwi zane ze 

stymulacj  gruczołów łojowych do produkcji łoju, zostałyby uruchomione w przypadku 

obni onego poziomu nawil enia SC w skórze suchej. W wyniku zastosowania AHA  

i PHA, doszło do inicjacji odmiennych mechanizmów wpływaj cych na wzrost 

poziomu nawil enia na skutek których poziom wydzielania sebum pozostał bez zmian. 

W badaniach własnych odnotowano równie  istotn  korelacj  pomi dzy 

poziomem nawil enia a sebum. Wraz ze wzrostem nawil enia malało wydzielanie 

sebum. Tłumaczy to tak e uzyskane w badaniu własnym wyniki zwi zane  

z wydzielaniem sebum. Wysoce prawdopodobne jest, i  w wyniku osi gni cia przez 



skór  odpowiedniego poziomu nawil enia, dochodzi do wyregulowania pracy 

gruczołów łojowych oraz utrzymania wydzielania sebum na stałym poziomie. 

 

5.4.2 Grupa 40% 

Odmienne mechanizmy zaszły w wyniku aplikacji 40% kwasu migdałowego, 

pod wpływem którego doszło do istotnego wzrostu wydzielania sebum. 

Wi kszo  bada  w kwestii sebum dotyczy stosowania AHA i BHA na skór  

tr dzikow  [237-240].  

Liczne do wiadczenia wykazały, i  kwas salicylowy w wyniku kontaktu za 

skór  z łatwo ci  przenika przez warstw  rogow  naskórka [241]. Jednak e autorzy 

wspominaj  jedynie o skuteczno ci jego działania w kontek cie wła ciwo ci 

komedolitycznych, które polegaj  na przeciwdziałaniu zatykania mieszków w skórze 

tr dzikowej . 

Z kolei Wiecheres i wsp donosz , i  w wyniku aplikacji na zdrow  skór  10%  

i 20% kwasu azelainowego nie odnotowano istotnego wpływu na poziom wydzielania 

sebum. Autorzy wspominaj  jednak o fakcie penetracji ponad połowy 20% kwasu 

azelainowego do okolicy gruczołów łojowych [242]. 

Niewiele jest doniesie  dotycz cych stosowania bardzo powierzchniowych 

peelingów chemicznych na such  skór  w kontek cie stymulacji wydzielania sebum. 

Jedynie Wójcik z zespołem aplikowała 20% kwas azelainowy i 40% kwas migdałowy 

w serii 5 zabiegów co dwa tygodnie. Otrzymano istotny statystycznie wzrost 

wydzielania sebum w wyniku zastosowania obu kwasów [243]. Wyniki te s  to same  

z wynikami otrzymanymi w badaniach własnych, w których równie  zaobserwowano 

istotny wzrost poziomu wydzielania sebum. Fakt ten tłumaczy  mo na wysok  

biodost pno ci  zastosowanego w badaniach własnych kwasu migdałowego. 

Jak ju  wcze niej wspomniano, zastosowany w pracy 40% kwas migdałowy 

charakteryzował si  du  biodost pno ci , co zdecydowanie wpłyn ło na gł boko  

jego penetracji. Samuelov wraz z zespołem potwierdzaj , e skuteczno  penetracji 

zale na jest od dost pno ci wolnego kwasu, st enia i pH [244]. Prawdopodobne jest, 

e kwas migdałowy zastosowany w wysokim st eniu i niskim pH wpłyn ł stymuluj co 

na gruczoły łojowe, czego skutkiem była wzmo ona produkcja łoju skórnego. 



By  mo e w wyniku długotrwałego działania 40% kwasu migdałowego, który 

penetruje gł biej, przez co wpływa na warstwy ywe naskórka, doszłoby do wi kszego 

wzrostu nawil enia a tym samym braku zmiany w wydzielaniu sebum. Prawdopodobne 

jest, e kwas migdałowy stosowany w wy szym st eniu i ni szym pH potrzebuje 

dłu szego czasu na wyrównanie homeostazy bariery naskórkowej ni  ten sam kwas 

stosowany w ni szym st eniu i wy szym pH. Mo liwe jest tak e, e efekty zwi zanie 

ze wzrostem poziomu nawil enia po aplikacji 40% kwasu migdałowgo byłby bardziej 

długotrwałe ni  w przypadku 10% kwasu stosowanego na skór  odwodnion . 

Wnioski te wymagałyby jeszcze potwierdzenia kolejnymi do wiadczeniami, 

które mogłyby polega  na obserwacji wydzielania sebum i poziomu nawil enia  

w wydłu onym czasie od zako czenia serii aplikacji 40% kwasu migdałowego o pH 

1,5.  

Szczegółowy mechanizm wpływu peelingów chemicznych na wydzielanie 

sebum nie został jeszcze do ko ca poznany i wyja niony. Oczywisty jednak wydaje si  

fakt korelacji poziomu nawil enia z ilo ci  wydzielanego sebum.  

 

5.4.3 Grupa sono 

Otrzymane wyniki w badaniach własnych wskazuj , i  10% kwas migdałowy 

aplikowany metod  z wykorzystaniem ultrad wi ków wpłyn ł na istotny wzrost ilo ci 

wydzielanego sebum.  

Działanie biologiczne ultrad wi ków na tkanki wywołuje zmiany pierwotne  

i wtórne. Do grupy zmian pierwotnych nale  zjawiska: termiczne, mechaniczne oraz 

fizykochemiczne [245]. Reakcje termiczne objawiaj  si  we wzro cie temperatury 

miejsca, któremu poddawany jest zabiegowi.  

Draper i wsp wskazali, i  w wyniku 10 minutowego nad wi kowania fal  ci gł  

o cz stotliwo ci 1 MHz mi nia brzuchatego łydki doszło do wzrostu temperatury o 5 

°C na gł boko  3cm [246]. Równie  Merino i wsp donosz  o efektach termicznych 

objawiaj cych si  we wzro cie temperatury w nast pstwie stosowania sonoforezy [247]. 

Wzrost temperatury powstały w wyniku zadziałania sonoforezy zaobserwowali równie  

Brucks i Machet z zespołem [248, 249].  

Dost pne dane literaturowe wykazuj , i  w wyniku podwy szenia temperatury  

o 1° C dochodzi do wzrostu wydzielania sebum o 10% [250].  



Wysoce prawdopodobne jest, i  w wyniku podwy szenia temperatury, 

wynikaj cego z zastosowania ultrad wi ków mogło doj  do istotnego wzrostu 

wydzielania sebum. Wyniki otrzymane w badaniach własnych  potwierdzaj  t  tez .  

W wyniku kontaktu fali ultrad wi kowej ze skór , mogło doj  do podwy szenia 

temperatury do 45 °C czego skutkiem była wzmo ona aktywno  gruczołów łojowych 

objawiaj ca si  zwi kszonym wydzielaniem sebum. 

Ze wzgl du na brak dost pnych danych mówi cych a wpływie ultrad wi ków 

na prac  gruczołów łojowych i wydzielanie sebum analiza porównawcza wyników 

otrzymanych w badaniach własnych jest utrudniona. Z pewno ci  mechanizm 

stymulacji gruczołów łojowych w wyniku zastosowania ultrad wi ków wymaga jeszcze 

szczegółowego prze ledzenia. 

 

5.5  Zale no ci liczby zabiegów od najwi kszej poprawy 

Analiza liczby zabiegów w stosunku do najwi kszej poprawy stanu skóry, mo e 

stanowi  istotn  informacj  pomocn  przy ustalaniu metodyki zabiegów  

z wykorzystaniem AHA i PHA. Wiadomym jest fakt, i  pojedyncza terapia AHA mo e 

wywoła  złuszczenie, jednak e to seria zabiegów jest niezb dna w celu uzyskania 

okre lonego efektu. 

 

Nawil enie 

 

Najwi ksza istotna statystycznie poprawa nawil enia w grupie 10% i 40% 

wyst piła po 4 zabiegu. Wyniki te mog  stanowi  istotny element na etapie planowania 

metodyki zabiegu. Dostarczaj  znacz cych informacji dotycz cych efektywno ci 

zabiegu. W celu osi gni cia zadowalaj cych efektów zwi zanych ze wzrostem poziomu 

nawil enia wystarczaj ca jest seria 4 zabiegów wykonywanych co 7 dni.  

Najprawdopodobniej jest to minimalny niezb dny czas aby uzyska  popraw  we 

wzro cie poziomu nawil enia skóry. By  mo e czas 28 dni (4 zabiegi w odst pach 7 

dniowych) ma zwi zek z czasem keratynizacji. Na czas migracji keratynocytu składa si  

około 14 dni czasu przej cia z warstwy rozrodczej do warstwy rogowej oraz kolejne 14 

dni czasu przej cia z warstwy rogowej do procesu złuszczenia. Wysoce prawdopodobne 



jest, e w tym czasie nast puje inicjacja szeregu reakcji prowadz cych do wzrostu 

poziomu nawil enia w wyniku aplikacji kwasu. 

 

Sebum  

 

Najwi ksza istotna statystycznie poprawa wydzielania sebum w grupie 40%  

i sono  nast piła po 2 zabiegu. Zadowalaj ce efekty pod wzgl dem wydzielania sebum 

na skórze suchej osi gn  mo na po serii 2 zabiegów w odst pach 7 dniowych. By  

mo e okres 14 dni stanowi cy minimalny czas do wzrostu wydzielania sebum zwi zany 

jest z faktem, i  całkowity czas trwania procesu powstawania łoju trwa równie  14 dni 

[251]. Prawdopodobne jest, e pierwszy zabieg stymuluje prac  gruczołów łojowych, 

jednak e niezb dny jest czas 14 dni na produkcj  sebum. 

 

Rumie  

 

Najwi ksza istotna statystycznie redukcja rumienia w grupie 40% wyst piła po 6 

zabiegu. Oznacza to, e w przypadku rumienia do osi gni cia satysfakcjonuj cych 

efektów niezb dne jest wykonanie serii 6 zabiegów kwasami, w odst pach 

tygodniowych.  

Czas całkowitej wymiany naskórka mo e wynosi  do 74 dni [252]. By  mo e 

czas 42 dni jest minimalnym czasem prowadz cym do pogrubienia takiej ilo ci 

naskórka aby prze wituj ce, rozszerzone naczynia krwiono ne stały si  mniej widoczne. 

 

Poprawa parametrów skóry ł cznie 

 

W grupie 10% i 40% poprawa parametrów skóry nast piła ju  po 4 zabiegu, 

natomiast w przypadku grupy sono zmiana wyst piła po 6 zabiegu. W przypadku 

stosowania kwasu migdałowego i glukonolaktonu aplikowanego manualnie, w celu 

poprawy parametrów skóry wystarczaj ce jest wykonanie 4 zabiegów w serii,  

w odst pach 7 dniowych. Natomiast wykorzystuj c kwas migdałowy i glukonolakton 

aplikowany przy u yciu ultrad wi ków nale y wykona  6 zabiegów w serii, w celu 

osi gni cia poprawy parametrów skóry.  

Czas niezb dny do uzyskania poprawy parametrów skóry w grupie 10% i 40% 

wynosił 28 dni. Jest to czas zgodny czasem przej cia komórek w naskórku- czas od 



powstania komórki do momentu złuszczenia. Wysoce prawdopodobne jest, e 

zachowanie tego czasu stanowi niezb dny element słu cy do poprawy parametrów 

czynno ciowych skóry. 

W przypadku grupy sono najprawdopodobniej na skór  zadziałał wył cznie 

mechanizm zwi zany z działaniem fali ultrad wi kowej. 

 

5.6  Ankieta probantek 

 

Analiza statystyczna ankiety, któr  wypełniły probantki po zako czonym 

badaniu wykazała, e wszystkie badane pacjentki w subiektywnej ocenie stwierdziły, i  

najwi ksza, satysfakcjonuj ca poprawa parametrów skóry nast piła po 2 zabiegu.  

Główne parametry, które uległy poprawie w subiektywnej ocenie badanych 

stanowiły: popraw  gładko ci, zaobserwowan  we wszystkich grupach - 96,7% 

badanych; zmniejszenie szorstko ci skóry zaobserwowane kolejno w: grupie: 10% - 

83,3%, grupie 40% - 70% oraz grupie sono – 80%; zmniejszenie ci gni cia 

zaobserwowane w grupie: 10% - 83,3%, 40% - 70%, sono – 76,7% badanych a tak e 

zmniejszenie zaczerwienienia skóry zaobserwowane w grupie: 10% - 63,3%, 40% - 

46,7%, oraz grupie sono – 60% probantek. 

Badania wskazuj , i  kwas migdałowy i glukonolakton wpływaj  na 

zmniejszenie spójno ci pomi dzy komórkami SC poprzez promowanie procesu 

złuszczania. Efekt ten jest ju  zauwa alny po 1 zabiegu peelingiem chemicznym [253]. 

W wyniku aplikacji bardzo powierzchniowych peelingów chemicznych dochodzi do 

pogrubienia warstwy rogowej naskórka, wzrostu syntezy GAG, ceramidów, kolagenu  

i elastyny. 

Rezultat tych reakcji mo e stanowi  poprawa parametrów skóry, która została 

zaobserwowana odnotowana przez uczestniczki badania. 

 

5.7  Analiza porównawcza subiektywnej oceny badanych (ankieta) 

wzgl dem wyników badania 

 

Analiza porównawcza subiektywnej oceny badania vs otrzymanych wyników 

badania wykazała, i  probantki stwierdziły wcze niejsz  popraw  parametrów skóry – 



po 2 zabiegu. Natomiast analiza otrzymanych wyników wskazuje, i  ogólna poprawa 

parametrów skóry nast piła po 4 zabiegu. 

Subiektywna ocena probantek mo e mie  zwi zek ze wspomnian  wcze niej 

stymulacj  syntezy struktur uszczelniaj cych SC oraz procesem złuszczania 

wyst puj cym ju  po pierwszym zabiegu z wykorzystaniem AHA. Natomiast ogólna 

poprawa parametrów skóry wynikaj ca z analizy wyników badania mo e mie  swoje 

ródło w czasie TOT. 

 

5.8  Zale no ci rodzaju i liczby zabiegu od wieku probantek 

W wi kszo ci parametrów nie wykazano istotnych statystycznie ró nic pod 

wzgl dem rodzaju zabiegu do wieku. Jednak e w przypadku ogólnej poprawy 

parametrów skóry otrzymano istotn  statystycznie korelacj  w grupie 40% wiadcz c  

o fakcie, i  im starsze probantki, tym potrzebna była wi ksza liczba zabiegów aby 

otrzyma  popraw  parametrów skóry. Wysoce prawdopodobne jest, i  odnotowana 

korelacja ma zwi zek z faktem, i  w skórze dojrzałej wraz z wiekiem zachodz  bardzo 

istotne zmiany maj ce wpływ na jej funkcjonowanie. Nast puje zmniejszenie 

wydajno ci procesu proliferacji, zakłócenie procesu powstawania oraz ró nicowania si  

komórek SC, co w efekcie prowadzi do zaburzenia cyklu utraty i wymiany komórek. 

Dodatkowo, w skórze dojrzałej, dochodzi do ogólnego cie czenia oraz wydłu enia 

procesu reakcji na uszkodzenie. W zwi zku z faktem, e aplikacja peelingu 

chemicznego jest rodzajem chemicznego uszkodzenia proces odpowiedzi skóry 

dojrzałej mo e by  wydłu ony. Dlatego te  niezb dna wydaje si  wi ksza ilo  

zabiegów z wykorzystaniem 40% kwasu migdałowego. 

Szczegółowe prze ledzenie mechanizmów maj cych wpływ na korelacj  rodzaju 

zabiegu z wiekiem wymagałoby dokładnych bada  w konkretnych przedziałach 

wiekowych.  

W zwi zku z faktem, i  do wiadczenia z podziałem na grupy wiekowe maj  

charakter pionierski trudno  stanowi analiza porównawcza. Interesuj cym zadaniem 

byłaby próba dobrania konkretnego st enia, pH oraz metody aplikacji peelingów 

chemicznych do okre lonej grupy wiekowej, pod wzgl dem poprawy wybranych 

parametrów skóry. 



Otrzymane wyniki dotycz ce korelacji wieku do rodzaju zabiegu maj  charakter 

pogl dowy, mog  stanowi  jedynie baz  wyj ciow  do kolejnych do wiadcze .  

Niniejsze badanie zostało opracowane w celu odpowiedzi na wci  

niewyja nione pytania dotycz ce wpływu bardzo powierzchniowych peelingów 

chemicznych na wybrane parametry skóry. Do wiadczenia te s  pierwszymi badaniami 

próbuj cymi w tak szczegółowy sposób podj  prób  wyja nienia mechanizmów 

towarzysz cych wpływie kwasu migdałowego i glukonolaktonu zastosowanych  

w odmiennych metodach aplikacji, st eniach oraz pH na skór . 

Pomimo, i  AHA i PHA znane s  i stosowane od kilkudziesi ciu lat ich 

mechanizm działania nie został dokładnie zbadany. Wiadomym jest fakt, e wpływaj  

na parametry czynno ciowe skóry, w tym poziom nawil enia, rumie  oraz wydzielanie 

sebum, Jednak e prze ledzenie szczegółowych etapów tych reakcji nie jest do ko ca 

poznane. Korzy ci kosmetyczne i kliniczne s  nieocenionym narz dziem w problemami 

ze skór  odwodnion , zaczerwienion , e zmianami pigmentacyjnymi. 

Eksfoliacj  AHA i PHA charakteryzuje łatwo  wykonania, bezpiecze stwo 

oraz stosunkowo niewielki potencjał dra ni cy, zabiegi te wydaj  si  by  

ponadczasowe. Kwas migdałowy i glukonolakton mog  by  stosowane samodzielnie 

lub w poł czeniu z innymi preparatami chemicznymi. Wła ciwie dobrane parametry 

zabiegu oraz odpowiednia forma aplikacji jest skutecznym rodzajem post powania ze 

skór  odwodnion  oraz nadmiernym rumieniem i hiperpigmentacjami. Działanie 

alfahydroksykwasów, w tym kwasu migdałowego i polihydroksykwasów 

(glukonolakton) jest wielokierunkowe a ich efekt kliniczny zale y od metody aplikacji, 

st enia, pH a tak e substancji dodatkowej wyst puj cej w preparacie chemicznym.  

Kilkana cie lat temu Baker przewidział zmniejszenie zainteresowania 

peelingami chemicznymi na korzy  peelingów fizycznych [254]. Obecnie te preparaty 

chemiczne ciesz  si  ogromnym zainteresowaniem, jednak e wiedza stosowana w 

metodyce wykonywania AHA i PHA jest cz sto intuicyjna i empiryczna.  

Badania własne stanowi  pierwsz  tak obszern  analiz  wpływu bardzo 

powierzchniowych peelingów chemicznych na wybrane parametry skóry. Zastosowane 

w niej serie eksperymentów maj  charakter nowatorski, a otrzymane wyniki mog  

stanowi  wst p do dalszych bada  prowadz cych do opracowania nowych procedur 

terapeutycznych maj cych na celu popraw  nawil enia, wydzielania sebum, likwidacj  

zmian naczyniowych oraz zaburze  pigmentacyjnych, 

 



6. Wnioski 

1. Bardzo powierzchniowe peelingi chemiczne w istotny sposób wpływaj  na 

zmian  wybranych parametrów chemicznych skóry. 

2. Zastosowanie kwasu migdałowego i glukonolaktonu o ni szym st eniu  

i wy szym pH jest metod  najefektywniej wpływaj c  na poziom nawil enia 

skóry 

3. AHA i PHA aplikowane metod  z wykorzystaniem ultrad wi ków nie wpływaj  

na: poziom nawil enia, rumie  oraz pigmentacj  skóry 

4. Kwas migdałowy stosowany w wysokim st eniu i niskim pH wpływa na wzrost 

poziomu nawil enia, wydzielania sebum oraz redukuje zaczerwienienia skóry 

5. Najefektywniejsza procedura zabiegowa, z wykorzystaniem bardzo 

powierzchniowych peelingów chemicznych, prowadz ca do ogólnej poprawy 

parametrów skóry powinna opiera  si  na serii 4 zabiegów wykonywanych w 

odst pach 7 dniowych. 

6. Wybór najodpowiedniejszej procedury zabiegowej z wykorzystaniem kwasu 

migdałowego stosowanego w ró nych st eniach, pH oraz metodach aplikacji 

nie jest zale ny od wieku pacjentki 

7. Streszczenie 

 

Wst p 

 

Skóra stanowi najwi kszy organ ciała ludzkiego. Jednocze nie dzieli i ł czy 

rodowisko zewn trzne ze rodowiskiem zewn trznym organizmu. Spełnia wiele 

kluczowych funkcji zwi zanych z rol  bariery chroni cej przed czynnikami 

rodowiskowymi. Jest organem odpowiedzialnym za regulacj  gospodarki wodno - 

elektrolitowej, pełni funkcj  ochronn  przed nadmiern  ekspozycj  na promieniowanie 

ultrafioletowe a tak e reguluje aktywno  termoregulacyjn . Wybrane parametry skóry, 

takie jak poziom nawil enia oraz wydzielanie sebum pełni  kluczow  rol  w jej 

funkcjonowaniu i odpowiadaj  za jej wła ciwo ci barierowe. Badania ostatnich lat 

wskazuj , e sucha, odwodniona skóra stanowi ogromny dyskomfort dla wielu 

pacjentów. Zjawisko to dotyka około 15-20 %  pacjentów. Woda jest absolutnie 



niezb dnym czynnikiem warunkuj cym prawidłowe funkcjonowanie skóry. Nadmierna 

jej utrata prowadzi zaburzenia funkcjonowania skóry i objawia si  wi dem, 

szorstko ci , nadmiernym złuszczaniem oraz podra nieniem. Pocz tkowo, terapie 

maj ce na celu podniesienie stopnia nawil enia skóry opierały si  głównie na 

uszczelnieniu bariery naskórkowej. Obecnie oczywisty stał si  fakt zło ono ci procesu 

nawil ania, który jest ci le poł czony z procesem złuszczania.  

Zaburzenia pigmentacji skóry stanowi  trudny do wyleczenia problem 

dermatologiczny. Zmiany hiperpigmentacyjne spowodowane s  zaburzeniem syntezy 

oraz rozmieszczenia naturalnego barwnika skóry, czyli melaniny. Melanina 

zlokalizowana jest w melanocytach, które znajduj  si  w warstwie podstawnej skóry. 

Liczne preparaty stosowane na skór  ze zmianami hiperpigmentacyjnymi, działaj  

miejscowo i nie przynosz  zadowalaj cych efektów. Znaczny problemem estetyczny 

oraz dermatologiczny stanowi równie  wzmo ona reaktywno  naczyniowa. Objawia 

si  ona w postaci rumienia oraz teleangiektazji. Teleangiektazje, rozszerzone naczynia 

włosowate, zlokalizowane s  w warstwie brodawkowej skóry wła ciwej. Widoczne s  

jako pojedyncze naczynia lub jako skupiska naczy  prze wituj ce przez naskórek. 

Drobne, czerwone naczynia najcz ciej umiejscowione s  na skórze twarzy. Lokalizacja 

ta nie jest przypadkowa, skóra twarzy jest najbardziej nara ona na ekspozycj  

czynników zewn trznych Ci gła ekspozycja na liczne czynniki zewn trzne 

predysponuje skór  twarzy do powstawania ró nego rodzaju zmian patologicznych  

w postaci nadmiernego przesuszenia, zaburzenia pigmentacji a tak e wzmo onej 

reaktywno ci naczyniowej. Pomimo wielu dost pnych metod i preparatów, problem jest 

wybór odpowiedniej procedury maj cej na celu efektywny wzrost poziomu nawil enia, 

sebum likwidacj  zmian pigmentacyjnych oraz rumienia skóry suchej. Z tego te  

powodu koniecznym wydaje si  poszukiwanie nowych skutecznych, pozbawionych 

działa  niepo danych metod terapeutycznych oraz okre lenie ich wpływu na 

parametry skóry. 

Kwasy owocowe (alphahydroxy acid– AHA) nale  do grupy peelingów 

chemicznych powierzchniowych. Wyst puj  powszechnie w naturze, mo na je 

pozyska  z: trzciny cukrowej, mleka, owoców, migdałów a tak e na drodze syntezy 

chemicznej. Po raz pierwszy metod  eksfoliacji z u yciem kwasów owocowych opisał 

Eugene Van Scott wraz z zespołem pod koniec 1970 roku. Peeling chemiczny polega na 

kontrolowanej aplikacji substancji złuszczaj cej na powierzchni  skóry. W wyniku 

kontaktu kwasu ze skór  dochodzi do rozszczepienia poł cze  desmosomalnych 



naskórka i zmniejszenia sił kohezji ł cz cych korneocyty. Konsekwencj  tego procesu 

jest czasowe zmniejszenie warstwy rogowej naskórka. Po serii kilku zabiegów  

z udziałem AHA dochodzi do przebudowy naskórka oraz powrotu do jego 

odpowiedniej grubo ci. Dowiedziono, e najefektywniejszy wpływ na skór  maj  

peelingi wykonywane w seriach zabiegowych Kwas migdałowy (kwas 2-

hydroksyfenylooctowy) nale y do grupy AHA, jest produktem naturalnego 

pochodzenia, pozyskiwany jest z gorzkich migdałów (Amygdalus Communis var 

Amara), moreli oraz wi ni. Ze wzgl du na do  du  cz steczk  penetruje on łagodniej  

i bardziej jednolicie ni  inne kwasy w tym kwas glikolowy. Pozbawiony jest 

wła ciwo ci dra ni cych, dlatego te  mo e by  stosowany u pacjentów z wra liw , 

cienk , such  i odwodnion  skór . Rozpuszcza si  w alkoholu etylowym oraz 

izopropylowym, a tak e w tłuszczach i wodzie. Wykazuje  działanie bakteriobójcze  

i bakteriostatyczne. Glukonolakton nale y do grupy polihydroksykwasów 

(polihydroxyacids – PHA), ich działanie jest zbli one do AHA, stanowi  now  

generacj  AHA ze zmniejszonym potencjałem dra ni cym. Mo e by  stosowany do cer 

wra liwych, odwodnionych, z tr dzikiem ró owatym oraz przy atopowym zapaleniu 

skóry. 

 

Cele pracy 

1. Ocena wpływu AHA i PHA na wybrane parametry skóry. 

2. Porównanie działania bardzo powierzchniowych peelingów chemicznych  

o ró nym st eniu i pH aplikowanych manualnie oraz przy pomocy ultrad wi ków na 

poziom nawil enia, sebum, rumie  oraz pigmentacj  skóry.  

3. Wskazanie najefektywniejszej procedury zabiegowej, st enia oraz pH bardzo 

powierzchniowego peelingu chemicznego maj cego wpływ na nawil enie, rumie , 

pigmentacj  i sebum.  

4. Okre lenie zale no ci pomi dzy wiekiem a rodzajem wykorzystanego AHA  

i PHA. 



Materiały i metody 

W badaniach wzi ło udział 90 kobiet. Do do wiadczenia przyst piły jedynie 

kobiety, w celu unikni cia wpływu ró nic płci na wyniki badania. Probantki 

dobrowolnie wyraziły zgod  na udział w projekcie, ka da z nich wypełniła ankiet  

przed oraz po zako czeniu projektu. Kryteria wł czenia stanowiły: płe  – kobieta oraz 

odpowiedni rodzaj skóry – sucha odwodniona, z rumieniem i zaburzon  pigmentacj . 

Do kryteriów wył czenia nale ały: okres ci y i karmienia piersi , naruszenie ci gło ci 

naskórka, nadwra liwo  na którykolwiek ze składników u ytych preparatów, ostre 

oraz przewlekłe procesy infekcyjne m.in. gru lica, opryszczka, stosowanie izotretinoiny 

w ostatnich 6 miesi cach, epilepsja, niestabilno  emocjonalna, zabiegi chirurgiczne  

w obr bie twarzy w ostatnich 6 miesi cach, skłonno ci do keloidów, wyst powanie 

chorób skóry: tr dzik ró owaty, atopowe zapalenie skóry: kontaktowe zapalenie skóry, 

łojotokowe zapalenie skóry oraz posiadanie urz dzenia elektronicznego np. rozrusznika 

serca. Pacjentki zostały randomowo przydzielone do 3 grup, ka da po 30 osób. 

Probantkom z grupy pierwszej (Grupa 10%) zaaplikowano 10% kwas migdałowy  

z 25% glukolaktonem o pH 4,0 metod  manualn . Pacjentkom z grupy drugiej (Grupa 

40%) zaaplikowano 40% kwas migdałowy o pH 1,5 metod  manualn . Probantkom  

z grupy trzeciej (Grupa sono) zaaplikowano 10% kwas migdałowy z 25% 

glukolaktonem o pH 4,0 metod  wykorzystuj c  ultrad wi ki (sonoforeza). U yto 

aparatu emituj cego ultrad wi ki o cz stotliwo ci 1 MHz. Pacjentki zostały poddane 

serii 6 zabiegów w odst pach tygodniowych. Pomiary parametrów czynno ciowych 

skóry zostały dokonane przed rozpocz ciem badania (Pomiar 1), po 14 dniach (Pomiar 

2), 28 dniach (Pomiar 3), po 42 dniach (Pomiar 4). Pomiary stopnia nawil enia 

naskórka wykonane zostały przy pomocy urz dzenia Corneometer® MC900 - Courage 

+ Khazaka Electronic GmbH (Köln/Niemcy).  

Pomiary wska nika rumienia i melaniny dokonane były przy u yciu urz dzenia 

Mexameter® MC900 - Courage + Khazaka Electronic GmbH (Köln/Niemcy).  

Wszystkie obliczenia statystyczne zostały przeprowadzone przy u yciu pakietu 

statystycznego StatSoft. Inc. (2014). STATISTICA (data analysis software system). 

version 12.0. www.statsoft.com oraz arkusza kalkulacyjnego Excel. Istotno  ró nic 

pomi dzy dwoma grupami (model zmiennych niepowi zanych) zbadano testami 

istotno ci ró nic: t-Studenta (lub w przypadku braku homogeniczno ci wariancji test 

Welcha) lub test U Manna-Whitneya. W przypadku modelu dwóch zmiennych 



powi zanych wykorzystano test t-Studenta lub test kolejno ci par Wilcoxona. Testy 

niezale no ci Chi-kwadrat wykorzystano dla zmiennych jako ciowych (odpowiednio  

z wykorzystaniem korekcji wg Yatesa dla liczebno ci komórek poni ej 10, 

sprawdzeniem warunków Cochrana, dokładny test Fishera).  

We wszystkich obliczeniach za poziom istotno ci przyj to p=0.05.  

 

Wyniki 

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów nawil enie zmieniło si  w sposób 

istotny statystycznie (p=0,0100). Nawil enie w pomiarach 2, 3 i 4 istotnie wzrosło  

w porównaniu do nawil enia zmierzonego wyj ciowo (p=0,0001). Ponadto nawil enie 

w pomiarze 3 i 4 istotnie wzrosło w porównaniu do nawil enia zmierzonego wyj ciowo 

(p=0,0001). Nawil enie w ko cowym pomiarze nie zmieniło si  w sposób istotny 

statystycznie w porównaniu do nawil enia w pomiarze 3 (p=0,8375). 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów nawil enie zmieniło si  w sposób 

istotny statystycznie (p=0,0001). Nawil enie w pomiarach 2, 3 i 4 istotnie wzrosło  

w porównaniu do nawil enia zmierzonego wyj ciowo (pomiar 1 vs. pomiar 2, 

p=0,0009; pomiar 1 vs. pomiar 3, p=0,0002; pomiar 1 vs. pomiar 4, p=0,0002). Ponadto 

nawil enie w pomiarze 4 istotnie wzrosło w porównaniu do nawil enia zmierzonego 

wyj ciowo (p=0,0002). Nawil enie w ko cowym pomiarze istotnie wzrosło  

w porównaniu do nawil enia zmierzonego w pomiarze 3 (p=0,0069). Nawil enie  

w pomiarze 3 nie zmieniło si  istotnie statystycznie w porównaniu do pomiaru 

ko cowego (p=0,5185). 

W grupie sono w czasie trwania zabiegów nawil enie nie zmieniło si  w sposób 

istotny statystycznie (p=0,6433).  

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów wydzielanie sebum nie zmieniło si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,2218). 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów wydzielanie sebum zmieniło si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,0226). Wydzielanie sebum w ko cowym pomiarze 

istotnie wzrosło w porównaniu do wydzielanie sebum zmierzonego wyj ciowo 

(p=0,0387). Dla pozostałych porówna  nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian 

(p>0,05). 



W grupie sono w czasie trwania zabiegów wydzielanie sebum zmieniło si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,0001). Wydzielanie sebum w pomiarach 3 i 4 

istotnie wzrosło w porównaniu do wydzielanie sebum zmierzonego wyj ciowo (pomiar 

1 vs. pomiar 3, p=0,0153; pomiar 1 vs. pomiar 4, p=0,0002). Ponadto wydzielanie 

sebum w pomiarze 4 istotnie wzrosło w porównaniu do wydzielanie sebum 

zmierzonego wyj ciowo (p=0,0009). Wydzielanie sebum w ko cowym pomiarze nie 

zmieniło si  istotnie statystycznie w porównaniu do wydzielanie sebum zmierzonego 

wyj ciowo (p=0,1668). Wydzielanie sebum w pomiarze wyj ciowym ró niło si  istotnie 

statystycznie w porównaniu do pomiaru 2 (p=0,6461) i pomiaru 3 (p=0,2387). 

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów rumie , zaczerwienienie nie zmieniło 

si  w sposób istotny statystycznie (p=0,0507). 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów rumie , zaczerwienie zmieniło si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,0001). Rumie , zaczerwienie w ko cowym 

pomiarze istotnie zmalało w porównaniu do warto ci wyj ciowo (p<0,05). Ponadto 

rumie , zaczerwienie w ko cowym pomiarze istotnie zmalało w porównaniu do 

pomiaru 2 (p<0,05). Dla pozostałych porówna  nie stwierdzono istotnych statystycznie 

zmian (p>0,05). 

W grupie sono w czasie trwania zabiegów rumie , zaczerwienienie nie zmieniło 

si  w sposób istotny statystycznie (p=0,7380). 

W grupie 10% w czasie trwania zabiegów pigmentacja nie zmieniła si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,8232). 

W grupie 40% w czasie trwania zabiegów pigmentacja nie zmieniła si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,6833). 

W grupie sono w czasie trwania zabiegów pigmentacja nie zmieniła si   

w sposób istotny statystycznie (p=0,9390). 

W grupie 10% ze wzrostem nawil enia malało wydzielanie sebum w pomiarze 2 

(współczynnik korelacji -0,60, p=0,0180), w pomiarze 3 (współczynnik korelacji -0,56, 

p=0,0020) oraz w pomiarze 4 (współczynnik korelacji -0,50, p=0,0090). 

W grupie 40% ze wzrostem nawil enia malało wydzielanie sebum w pomiarze 4 

(współczynnik korelacji -0,48, p=0,0200). Dla pozostałych zale no ci nie stwierdzono 

istotnych statystycznie korelacji. 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji wieku probantek z zabiegiem, 

w którym wyst piła najwi ksza poprawa. 



Wnioski 

Bardzo powierzchniowe peelingi chemiczne w istotny sposób wpływaj  na 

zmian  wybranych parametrów skóry. 

Zastosowanie kwasu migdałowego i glukonolaktonu o ni szym st eniu  

i wy szym pH jest metod  najefektywniej wpływaj c  na poziom nawil enia skóry. 

AHA i PHA aplikowane metod  z wykorzystaniem ultrad wi ków nie wpływaj  

na: poziom nawil enia, rumie  ani pigmentacj  skóry 

Kwas migdałowy stosowany w wysokim st eniu i niskim pH istotnie wpływa 

na wzrost poziomu nawil enia, wydzielania sebum oraz redukuje zaczerwienienia skóry 

Najefektywniejsza procedura zabiegowa, z wykorzystaniem bardzo 

powierzchniowych peelingów chemicznych, prowadz ca do ogólnej poprawy 

parametrów skóry powinna opiera  si  na serii 4 zabiegów wykonywanych w odst pach 

7 dniowych. 

Wybór najodpowiedniejszej procedury zabiegowej z wykorzystaniem kwas 

migdałowego stosowanego w ró nych st eniach, pH oraz metodach aplikacji nie jest 

zale ny od wieku pacjentki. 

8. Summary 

Introduction 

The skin is the largest organ in the human body. It simultaneously separates and 

connects the outside environment with the body internal parts. It maintains dozens of 

protective functions in the body. The skin regulates fluid and electrolyte balance, 

protects  

the organs from excessive exposure to UV rays and regulates body temperature. Some 

skin parameters like its moisturization and sebum secretion play a vital role in the skin 

functioning and its barrier properties. Research shows that dry, dehydrated skin is a 

great discomfort for patients and ca. 15-20 % of them are affected by the phenomenon 

of dry skin. Water is the factor which provides proper skin functioning. Deprivation of 

the proper amount of water results in the faulty skin functioning, itchiness, roughness, 

excessive keratinisation and skin irritation. At first, the therapies aimed at increasing 

skin hydration were based mainly on sealing the epithelial barrier. Currently, it is 



known that rehydration of the skin is a complex process, closely related with peeling 

and exfoliation.  

Pigmentation disorders have always been a challenging dermatological issue. 

Hyperpigmentation changes are caused by the disturbance in the synthesis and 

arrangement of the natural skin pigment, i.e. the melanin. Melanin is produced in the 

melanocytes which are found in the stratum basale (basal layer, stratum germinativum), 

the deepest layer of the five layers of the epidermis. Numerous topical preparations 

which are applied on the skin do not bring about desired effects. A great aesthetic and 

dermatological problem of skin hyperpigmentation is also manifested by its increased 

vascular activity, known as erythema and teleangiectasia. Teleangiectasia, widened 

venules or capillaries (spider veins) are localised in the papillary dermis and they are 

visible though the epidermis as single vessels or a group of dilated vessels. These 

vessels are mostly found on the skin of the face and this place is anything but 

haphazard, as it is the skin of the face that is mostly exposed to the external 

environment factors. This constant exposure makes the skin of the face predisposed to 

the development of pathological conditions like dryness, pigmentation disorders and 

also increased vascular activity.  In spite of many methods and formulations available, 

the choice of a proper procedure to effectively increase the skin moisturization level, 

improve the skin pigmentation and resolve the dry skin erythema can be difficult. 

Therefore research aimed at development of new, more efficient therapeutic methods 

without or few side effects and describing their influence on the skin parameters is an 

urgent necessity.  

The fruit acids, alphahydroxy acids (AHA), belong to the group of superficial 

chemical peels, or the chemexfoliation agents. They occur naturally: in sugar cane, 

milk, almonds. Moreover, they can be synthetized in a chemical laboratory. Eugene Van 

Scott et al. were the first to describe exfoliation with fruit acids in the late 70s. 

Chemical peels involve controlled application of an agent to chemically exfoliate the 

superficial skin layer. As a result of the contact of an acid with the skin the desmosomal 

junctions within the skin are damaged thus the corneocytes adhesion becomes lesser. As 

a consequence of this process, stratum corneum temporarily decreases. After a series of 

peel sessions with AHA the epithelium is rebuilt and its previous thickness is restored. 

It was proved that the most effective peel is a type of a natural AHA acid, the mandelic 

acid (2-Hydroxy-2-phenylacetic acid) which is derived from the hydrolysis of an extract 

of bitter almonds (Amygdalus Communis var Amara), apricots and cherries. Due to the 



fact that its molecule is large, the penetration into the skin is milder and more 

homogeneous, compared to other acids, including glycolic acid. It is deprived of the 

irritating properties, and mainly for this reason it can be applied in patients with 

sensitive, dry and dehydrated skin. It dissolves in ethyl and isopropyl alcohol, fats and 

water. It has got bacteriostatic and depigmentation properties. Gluconolacone belongs to 

the group of polihydroxyacids (PHA) and their action is similar to that of AHA. They 

are a new generation acids with fewer skin-sensitising and irritant properties. Thus 

gluconolacone can be used for sensitive, dehydrated or problem skins with rosacea 

(adult acne), atopy or rosacea-like dermatitis.  

Aims of the work 

1. The assessment of the effect of AHA and PHA on the selected skin parameters. 

2. Comparison of the influence on superficial chemical peels of variable 

concentrations and pH, applied manually via the hand-held ultrasound 

transducer on the degree of moisturizarion, sebum, rosacea and skin 

pigmentation.  

3. Determining the most effective procedure and pH concertation of the superficial 

chemical peels, affecting moisturizarion, rosacea, pigmentation and sebum.  

4. Determining the dependence between the age and type of AHA and PHA used. 

Materials and methods  

The study involved a cohort of 90 females. The purpose of selecting just females 

for this study was to avoid the influence of the sex variation on the results of the study. 

The subjects voluntarily consented to participate in the project and they signed an 

informed consentand a questionnaire before and after the completion of the project. 

Inclusion criteria were: sex – women only, skin condition: dry, dehydrated skin, with 

rosacea acne or disturbed pigmentation; whereas the exclusion criteria were: pregnancy, 

breastfeeding, broken epithelial continuity, hypersensitivity to any of the ingredients 

used in the formulations, both acute and chronic infections and contagious diseases: 

tuberculosis and herpes simplex, taking isotretinoin during past 6 months, epilepsy, 

emotional instability, surgical procedures in the facial region over past 6 months, the 

tendency to form keloids, skin conditions, including rosacea, atopic skin inflammation, 

contact dermatitis, sebaceous dermatitis, or having any electronic devices in the body, 



like a pacemaker. The patients were randomly divided into  

3 groups, 30 subjects in each group. The subjects from group 1 (10% Group) were 

applied 10% mandelic acid with 25% glucolactone of pH 4.0 via manual device. The 

subjects from group 2 (40% Group) were applied 40% mandelic acid of pH 1.5. The 

subjects from Group 3 (Sono Grup) were applied 10%  mandelic acid with 25% 

glucolactone of pH 4.0 via ultrasounds (sonoforesis). The apparatus emitting 

ultrasounds of 1 MHz was used. The subjects received a series of 6 procedures, carried 

out at weekly intervals. Skin functional parameters were taken before the first procedure 

(Measurement 1), after 14 days (Measurement 2), 28 days (Measurement 3), after 42 

days (Measurement 4).  

All the measurements were aimed to assess the degree of achieved epithelial 

moisturization. The degree of epithelial moisturization was evaluated by means of 

Corneometer® MC900 - Courage + Khazaka Electronic GmbH (Köln/Germany). 

Rosacea and melanin were evaluated by means of Mexameter® MC900 - Courage + 

Khazaka Electronic GmbH (Köln/Germany).  

All calculations have been carried out by means of Microsoft Excel spreadsheet 

and STATISTICA, StatSoft, Inc. ver. 12.0. statistical package (data analysis software 

system), 12.0. www.statsoft.com, 2014). Statistical significance between the groups 

(model of unrelated variables ) was tested using significance test: t-Student (or when no 

homogeneity of variance occurred, the Welch's t-test, or unequal variances t-test was 

used) or the Mann–Whitney U test. In the model with two related variables model, t-

Student or the Wilcoxon test was used for the purposes of comparison of the pair-wise 

repeated measurements. Pearson chi-square test was used for the qualitative variables 

(with the Yates correction for the number of cells less than 10, and Cochran’s correction 

equation and Fischer exact test). All calculations were based on the significance p-value 

equal to 0.05.  

Results  

In 10% Group, the level of moisturization of the skin changed statistically 

significantly (p=0,0100). The moisturization in the measurements 2, 3 and 4 increased 

statistically significantly, compared to the initial measurement (p=0.0001). Moreover, 

the moisturization in the measurements 3 and 4 increased statistically significantly, as 

compared to the initial moisturization (p=0.0001). Moisturization in the final 



measurement did not alter statistically significantly, comparing to the moisturization 

level as assessed in the measurement 3 (p=0.8375). 

In the 40% Group, during the time of procedures, the moisturization altered 

significantly statistically (p=0.0001). Moisturization in the measurements 2, 3 and 4 

increased significantly statistically, comparing to the initial measurement outcome 

(measurement 1 vs. measurement 2, p=0.0009; measurement 1 vs. measurement 3, 

p=0.0002; measurement 1 vs. measurement 4, p=0.0002). Moreover, the moisturization 

in the measurement 4 increased significantly, comparing to the initial measurement 

result (p=0.0002). The moisturization in the final measurement increased comparing to 

the moisturization level in the measurement 3 (p=0,0069). The moisturization in the 

measurement 3 did not differ statistically significantly in comparison to the final 

measurement (p=0.5185). 

The moisturization in the sono Group tested during the procedures did not differ 

statistically significantly  (p=0.6433).  

As refers to the sebum secretion: in 10% Group it did not vary statistically 

significantly (p=0.2218). 

In the 40% Group, during the procedures, the sebum secretion differed 

statistically significantly (p=0.0226). Sebum secretion in the final measurement 

increased, comparing to the sebum secretion measured during the final test (p=0.0387). 

All other results did not show a statistically significant difference (p>0.05). 

Secretion of the sebum in the Sono Group tested during the procedures did differ 

statistically significantly (p=0.0001). The secretion of the sebum in measurements 3 and 

4 increased statistically significantly compared to the initial sebum secretion level 

observed: (measurement 1 vs. measurement 3, p=0.0153; measurement 1 vs. 

measurement 4, p=0.0002). Moreover, the sebum secretion in measurement 4 increased 

statistically significantly compared to the initial sebum secretion level (p=0.0009). 

Sebum secretion in the final measurement did not differ significantly in comparison to 

sebum level measured in the initial test (p=0.1668). Sebum secretion in the initial 

measurement differed significantly, as compared to measurement 2 (p=0.6461) and 

measurement 3 (p=0.2387). 

In the 10% Group, the tests performed during the procedures showed that 

rosacea, or facial reddening did not change statistically significantly (p=0.0507). 

In the 40% Group both rosacea, and facial reddening differed significantly 

(p=0.0001). Rosacea, facial reddening decreased in the final measurement, comparing 



to the values obtained in the initial tests (p<0.05). Moreover, rosacea and facial 

reddening in the final measurement decreased in comparison to the measurement 2 

(p<0.05). In all other measurement results no statistically significant differences were 

detected (p>0.05). 

Rosacea and facial reddening in the Sono Group, checked during the procedures, 

did not show statistically significant differences (p=0.7380). 

In the 10% Group, no statistically significant pigmentation difference occurred 

(p=0.8232). 

Moreover, in the 40% Group, the pigmentation did not differ statistically 

significantly, either (p=0.6833). 

In the Sono Group, pigmentation did not differ statistically significantly during 

the procedure, either (p=0.9390). 

In the 10% Group, together with the increase of moisturization, sebum secretion 

was decreasing in the measurement 2 (correlation coefficient: -0.60, p=0.0180), in the 

measurement 3 (correlation coefficient: -0,56, p=0,0020) as well as in the measurement 

4 (correlation coefficient -0,50, p=0,0090). 

In the 40% Group, with the increase in the moisturization, sebum secretion 

decreased in the measurement 4 (correlation coefficient -0.48, p=0.0200). For all 

dependencies no statistically significant correlations were determined. 

No statistically significant correlations were found to exist between the age of 

the subject who was undergoing the procedures and the best results obtained. Therefore, 

the study inclusion criterion which involved the age of the subjects was found to be 

irrelevant.  

 

Results  

1. Superficial chemical peels significantly alter the selected skin chemical 

parameters. 

2. The use of mandelic acid and gluconolacone low concentration of higher pH 

constitutes the most effective method aimed to increase the skin 

moisturization level.  

3. AHA and PHA which are applied via the method with ultrasounds do not 

affect the skin moisturization level, rosacea or skin pigmentation.  



4. Mandelic acid used in high concentration and of low pH leads to the increase 

in the moisturization level, sebum secretion and reduction in skin reddening.  

5. The most effective procedure, based on the use of superficial chemical peels, 

and ultimately leading to a general enhancement of the skin parameters 

proved to be the one involving a series of 4 procedures carried out in 7-day 

intervals. 

6. The successful selection of the most appropriate method of procedure 

(MOD) involving mandelic acid of different concentrations, pH and various 

application methods did not depend on the subject’s age, therefore it is no 

age-specific.  
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Spis tabel 

Tab. 1 Skład łoju (Tr dzik. Diagnostyka i leczenie; Webster GF., Rawlings AV.)

Tab. 2 Charakterystyka podstawowa badanych grup wzgl dem wieku

Tab. 3 Charakterystyka grup pod wzgl dem nawil enia

Tab. 4 Charakterystyka grup pod wzgl dem rumienia, zaczerwienienia

Tab. 5 Charakterystyka grup pod wzgl dem pigmentacji

Tab. 6 Charakterystyka grup pod wzgl dem wydzielania sebum

Tab. 7 Charakterystyka grup pod wzgl dem wyników ankiety

Tab. 8 Korelacje nawil enia z wybranymi parametrami (R-współczynnik korelacji, P-value).

Tab. 9 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem zabiegu, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa

Tab. 10 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa (wyniki z ankiety)

Tab. 11 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa (wyniki z ankiety i wyniki bada ).

Tab. 12 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa nawil enia w zale no ci od wieku

Tab. 13 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa rumienia, zaczerwienienia w zale no ci od wieku.

Tab. 14 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem zabiegu, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa pigmentacji w zale no ci od wieku.

Tab. 15 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa wydzielania sebum w zale no ci od wieku

Tab. 16 Charakterystyka porównawcza grup pod wzgl dem pomiaru, w którym nast piła 

najwi ksza poprawa parametrów skóry w zale no ci od wieku.



Spis rycin 

Ryc. 1. Schemat budowy naskórka (Struktura molekularna bariery naskórkowej i jej zaburzenia 

w wybranych chorobach z grupy rybiej łuski; niegórska D., Kowalewski C.,  Wertheim-

Tysarowska K.)

Ryc. 2. Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 

25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metoda manualn .

Ryc. 3. Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 aplikowanego metod  

manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu migdałowego o pH 1,5.

Ryc. 4. Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% 

kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem 

sonoforezy

Ryc. 5 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 

25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metoda manualn

Ryc. 6 Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 aplikowanego metod  

manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu migdałowego o pH 1,5.

Ryc. 7 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% 

kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem 

sonoforezy

Ryc. 8 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 

25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metoda manualn

Ryc. 9 Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 aplikowanego metod  

manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu migdałowego o pH 1,5 aplikowanego 

metod  manualn

Ryc. 10 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% 

kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem 

sonoforezy

Ryc. 11 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  manualn  b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% kwasu migdałowego i 

25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metoda manualn

Ryc. 12 Pacjentka: a) przed aplikacj  40% kwasu migdałowego o pH 1,5 aplikowanego metod  

manualn , b) po aplikacji serii 6 zabiegów 40% kwasu migdałowego o pH 1,5 aplikowanego 

metod  manualn

Ryc. 13 Pacjentka: a) przed aplikacj  10% kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0 

aplikowanego metod  z wykorzystaniem sonoforezy b) po aplikacji serii 6 zabiegów 10% 

kwasu migdałowego i 25% glukonolaktonu o pH 4,0, aplikowanego metod  z wykorzystaniem 

sonoforezy



Spis wykresów 
Wyk. 1 Nawil enie w grupie 10% w kolejnych pomiarach.

Wyk. 2 Nawil enie w grupie 40% w kolejnych pomiarach.

Wyk. 3 Nawil enie w grupie sono w kolejnych pomiarach.

Wyk. 4 Rumie , zaczerwienienie w grupie 10% w kolejnych pomiarach

Wyk. 5 Rumie , zaczerwienienie w grupie 40% w kolejnych pomiarach

Wyk. 6 Rumie , zaczerwienienie w grupie sono w kolejnych pomiarach

Wyk. 7 Pigmentacja w grupie 10% w kolejnych pomiarach

Wyk. 8 Pigmentacja w grupie 40% w kolejnych pomiarach

Wyk. 9 Pigmentacja w grupie sono w kolejnych pomiarach

Wyk. 10 Wydzielanie sebum w grupie 10% w kolejnych pomiarach

Wyk. 11 Wydzielanie sebum w grupie 40% w kolejnych pomiarach

Wyk. 12 Wydzielanie sebum w grupie sono w kolejnych pomiarach.

Wyk. 13 Wykres korelacji nawil enia i wydzielania sebum w pomiarze 2 w grupie 10%.

Wyk. 14 Wykres korelacji nawil enia i wydzielania sebum w pomiarze 3 w grupie 10%.

Wyk. 15 Wykres korelacji nawil enia i wydzielania sebum w pomiarze 4 w grupie 10%.

Wyk. 16 Wykres korelacji nawil enia i wydzielania sebum w pomiarze 4 w grupie 40%.

 



Zał czniki  

ANKIETA NR 1 

 

1. Imi  i nazwisko 

2. Data urodzenia 

3. Dane kontaktowe (adres, telefon) 

4. Czy odczuwa Pani (w przypadku twierdz cej odpowiedzi napisa  od kiedy): 

uczucie wi du skóry 

uczucie kłucia skóry 

uczucie ci gni cia skóry 

uczucie pieczenia skóry 

ból skóry 

5. Czy zauwa yła Pani (w przypadku twierdz cej odpowiedzi napisa  od kiedy): 

zaczerwienienie skóry 

złuszczanie si  skóry 

p kni cia skóry 

szorstko  skóry 

6. Czy jest Pani w ci y? 

7. Czy karmi Pani piersi ? 

8. Czy w przeci gu paru ostatnich dni wykonywała Pani zabieg depilacji z 

wykorzystaniem wosku w miejscu, gdzie wykonywany b dzie zabieg 

eksfoliacji? 

9. Czy codziennie wykonuje Pani  demakija , tonizacj  i nawil anie skóry? 

10. Czy u ywa Pani gor cej wody do mycia twarzy? 

11. Jakich kosmetyków Pani u ywa do (wybra  wła ciwe): 

demakija u ( el, mleczko, pianka, płyn micelarny, mydło) 

tonizacji (tonik z alkoholem, tonik bezalkoholu, tonik z kwasami) 

nawil ania/natłuszczania (kremy, serum, ampułki),(lekkie – szybko 

wchłaniaj ce si , ci sze -pozostawiaj ce warstw  na skórze) 

12. Czy korzysta Pani z solarium? 

13. Czy nosi Pani soczewki kontaktowe? 

14. Czy cz sto Pani podró uje? 

15. Czy planuje Pani w najbli szym czasie wyjazd, w miejsce gdzie b dzie bardzo 

wysoka lub bardzo niska temperatura? 

16. Prosz  poda  ilo  wolnego czasu sp dzanego na wie ym powietrzu 

(tygodniowo) 



17. Czy wi kszo  doby przebywa Pani/Pan w otoczeniu, gdzie panuje: 

niska temperatura 

wysoka temperatura 

klimatyzacja 

wentylacja 

niska wilgotno  

18. Czy jest Pani nara ona na cz st  ekspozycj , na promieniowanie UV? 

19. Czy nara ona jest Pani na nadmierne warunki stresowe? 

20. Czy jest Pani nara ona na przewlekłe działanie substancji chemicznych? 

21. Je eli miałaby Pani okre li  swój sposób od ywiania to byłby on: 

zdrowy 

raczej zdrowy 

raczej  niezdrowy 

niezdrowy 

22. Jakie produkty głównie Pani spo ywa? 

23. Czy spo ywa Pani du e ilo ci płynów? 

24. Czy pali Pani papierosy? 

25. Czy przyjmuje Pani narkotyki? 

26. Czy kiedykolwiek wyst piła u Pani reakcja alergiczna na rodki kosmetyczne? 

(w przypadku twierdz cej odpowiedzi wymieni  jakie)  

27. Czy przyjmuje Pani leki (w przypadku twierdz cej odpowiedzi wymieni  jakie) 

28. Czy stosowała Pani w przeci gu paru dni leki na skór  (w przypadku 

twierdz cej odpowiedzi wymieni  jakie) 

29. Czy przyjmuje Pani suplementy diety (w przypadku twierdz cej odpowiedzi 

wymieni  jakie) 

30. Czy choruje Pani na: 

atopowe zapalenie skóry 

łojotokowe zapalenie skóry 

łuszczyc  

rybi  łusk  

rogowacenie mieszkowe 

niedoczynno  tarczycy 

cukrzyc  

nadczynno  tarczycy 

niedoczynno  tarczycy 
przewlekł  niewydolno  nerek 
choroby dróg ółciowych 
półpa ca 
choroby nowotworowe 
mi czaka zaka nego 

31. Czy posiada Pani na ciele: 

brodawki 

opryszczk  

32. Czy przebyła Pani operacje plastyczne w obr bie twarzy (w przypadku 

twierdz cej odpowiedzi wymieni  kiedy) 



33. Czy przebyła Pani zabiegi z zakresu medycyny estetycznej (je eli tak to kiedy) 

zabiegi laserowe 

toksyna botulinowa 

kwas hialuronowy 

peelingi chemiczne 

dermabrazj  

34. Czy posiada Pani wszczepione na stałe urz dzenia elektroniczne np.: rozrusznik 

serca? 

35. Czy posiada Pani w organizmie ciała metalowe? 

 

 

     

  

………………………………… 

(Data, miejsce i nazwisko) 

 



ANKIETA NR 2 

Odpowiedzi  

1 – tak 

2 – nie 

3 – nieznacznie 

1. Czy odczuwa Pani: 

 popraw  gładko ci skóry 

zmniejszenie wi du skóry 

zmniejszenie kłucia skóry 

zmniejszenie ci gni cia skóry 

zmniejszenie pieczenia skóry 

zmniejszenie zaczerwienienia skóry 

zmniejszenie złuszczania skóry 

zmniejszenie bólu 

znikni cie/zmniejszenie p kni  skóry  

zmniejszenie szorstko ci skóry 

2. Po którym zabiegu nast piła najwi ksza poprawa stanu skóry?  

 

 

 

  

     

………………………………… 

(Data, miejsce i nazwisko) 


