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SLOW AGING

~ JAK STARZEC SIE WOLNIE],
A PRZY TYM Z GEOWA)

NA NATURALNIE ZROWNOWAZONE EFEKTY DZIALANIA
PIELEGNACJI W NURCIE SLOW AGING SKEADA JA SIE
NIE TYLKO ZABIEGI DOBRANE PRZEZ KOSMETOLOGA T LEKARZA,
LECZ TAKZE SWIADOMA PIELEGNACJA DOMOWA,
WEASCIWIE ZBILANSOWANA DIETA ORAZ STYL ZYCIA
UKIERUNKOWANY NA DOBROSTAN ORGANIZMU.

low aging jest zdecydowanie preferowanym
przeze mnie podej$ciem terapeutycznym w pracy
ze starzeniem sie skéry i tkanek. Od ponad 15 lat
obserwuje umoich pacjentek rezultaty tego stylu zy-

ciaiholistycznego, konsekwentnego dbania o siebie.

Ciezko w slow aging 7z czyms§ przesadzi¢, cos zepsu,
sprawi¢ komus zawdd, poniewaz dzialamy nieagre-
sywnie i w tempie dostosowanym do pacjenta, dluzej
diagnozujemy i planujemy, a po drodze weryfikujemy
jeszcze zalozenia, podazajac za indywidualnym
procesem starzenia, bo ten jest inny u kazdego.
To filozofia dla ludzi $wiadomych i $wiadomie

poszukujacych, czyli nie ,dla wszystkich”.
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KAROLINA KOSZELA

Kosmetolog z wieloletnim do$wiadczeniem z Kliniki Pawlikowski
w Lodzi. Absolwentka studiéw kosmetologicznych na Wydziale
Biotechnologii Nauk o Zywnosci. Specjalizuje si¢ w zabiegach
piclegnacyjnych skéry twarzy i ciala, w szczegolnosci tych
przeciwstarzeniowych, opierajacych sie na zasadzie kosmetologii
regeneracyjnej. Stosuje réwniez zaawansowane technologie
odmladzania skéry oraz zabiegi modelowania sylwetki.

Czym jest slow aging?

Slow aging jest podejsciem zakladajacym dlu-
godystansowa dbalo$¢ o siebie w ujeciu ho-
listycxnym, w sposéb uwazny i nastawiony
na dlugoterminowe efekty. Sama nazwa od razu
przywodzi na mysl skojarzenia ze ,,slow food”,
wslow living” czy ,,slow life”. Wszystkie te trendy
przywedrowaly do nas ze Stanéw Zjednoczonych
wraz z doj$ciem do glosu pokolenia millenialséw.
»Slow” w tych okre$leniach to nic innego jak za-
manifestowanie troski o siebie w opozycji do po-
$piechuipedu, jakie narzucila nam wspélezesnosé,
w szczegdlnosceilata 90. , Slow” w praktyce oznacza

zaplanowany z glowa proces — maraton, nie sprint -

czyli zdecydowanie dlugi dystans, a takze szereg
pozytywnych nawykéw i zmian po drodze, wynika-
jacych z wiekszej §wiadomosci potrzeb organizmu,

w tym réwniez skory.

Slow aging najszybciej rozwinal si¢ w USA, gdzie
po czasach zachly$niecia sie szybkimi efektami
ryzykownych procedur, wiazacych sie z duza licz-
ba powiklan, przybral postaé: wydluzenia czasu
podejmowania decyzji o zabiegach, wnikliwszej
diagnozy, konsultacji problemu i wydluzonej, bar-
dziej spersonalizowanej edukacji pacjenta. , Slow”
zawiera w swobie talze element odpowiedzialnosci
po stronie pacjenta - to styl zycia i pielegnacja co-
dzienna, rozumiana réwniez jako jeden z elementéw
decydujacych o jakosci zycia, gwarancja zdrowego

inaturalnego wygladu. Odtad dzialamy razem w mysl
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zasady: wolniej a rozsadniej. Dla klientéw oznacza
to wigksze niz przedtem zaangazowanie, dla tera-
peutéw - nastawienie na spersonalizowany plan
dzialania w dluzszym czasie, koniecznoéé przezna-
czenia wiecej czasu na diagnoze, ktéra zalklada teraz
wielowymiarowe dochodzenie do 7rédel proceséw
starzenia u konkretnej osoby. Jak widaé, w kosme-

tologii zaczyna dominowa¢ holizm.

Holizm, regularnos¢ i praktyka

To trzy zlote zasady filozofii slow aging, w ktdrej waz-
najestréwniez koncentracja i kilkuetapowa kontrola
efektu, w tym znalezienie miejsca na zmiane kierunku
terapii. W ciagu roku mozna dojs¢ do oczekiwanych
efektéw nawet u bardzo wymagajacych pacjentéw,
bez narazania ich na ryzyko powiklar, typowe dla

radykalnych metod, czy na nadmierna ingerencje w
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tozsamos¢. Wszystlkie te dzialania mocno spowalniaja

procesy degradacji i starzenia.

Jak w te stosunkowo $wieza filozofie wpisuja
si¢ trzy pokolenia Polek i Polakow?
POKOLENIE 20-30+

W dzisiejszych czasach walka ze starzeniem roz-
poczyna sie bardzo weze$nie - dotyczy ona juz
20-latkéw, a nawet nastolatkéw, bedacych w moim
odbiorze, jako mamy kilkunastoletniej cérki, poko-
leniem uwiklanym w stosowanie produktéw prze-
ciwstarzeniowych. Ci mlodzi ludzie rozpoczynaja
walke ze starzeniem o cale 20 lat weze$niej niz ich
rodzice! Z czego to wynika? Gléwnie z duzej presji
picknego wygladu i nacisku kladzionego na wizeru-
nek kreowany w social mediach, gdzie influencerzy
definiuja standardy urodowe i sprzedaja - doslownie
soba - bogata oferte estetyczna: nie tylko kosmetyki,
ale tez skomplikowane zabiegi radykalnie zmienia-

jace wyglad.

'lak wiec obecni 20-latkowie maja juz spora $wia-
domo$¢ na temat stylu zycia i stosowania zabiegéw
oraz produktéw przeciwstarzeniowych.

'To bardzo weze$nie, chociaz proces starzenia u kaz-
dego przebiega inaczej i jest warunkowany wieloma

czynnikami, takze genetycznymi.
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BADANIA WSKAZUJA,
ZEW OSTATNICH LATACII
028 % WZROSEA LICZBA 0SOB
W PRZEDZIALE WIEKOWYM
20-29 LAT STOSUJACYCH
ZABIEGI Z BOTOKSU JAKO
PREWENCJE STARZENIA,

CO NAJCZESCIE] ZACZYNA

SIE OKOLO 26. ROKU ZYCIA.

Ostatnie dwie dekady przyniosly nam réwniez wiek-
sza $wiadomo$é w obszarze szkodliwosci czynnikéw

zewnetrznych, takich jak promieniowanie UV czy
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blue light. Zmienil si¢ takze poziom zanieczyszczenia
powietrza (smogiem, metalami ciezkimi), co po-
waznie wplywa na procesy oksydacyjne. W zwiaz-
ku z tym, Ze mlodzi ludzie maja tego wszystkiego
$wiadomos¢, stosuja odpowiedzialnie produkty,
ktére chronig skére przed szkodliwymi czynnikami,
poszukuja odpowiedzi na te wyzwania, nie czekaja
nacud. Dlatego tez zapewne tak intensywnie rozwinal

sie rynek influencerski na calym §wiecie.

POKOLENIE 40-50+

Jakie szanse maja w tym maratonie dzisiejsi
40-50-latkowie? Zamoich czaséw nie bylo az takiej
$wiadomosci dotyczacej starzenia, ale tez nie bylo tak
duzej presji wygladu. Skéra opiekowano si¢ w zasa-
dzie dopiero wtedy, kiedy pojawil sie jaki$ problem,
ioznaczalo to péjscie do kosmetyezkilub dermato-
loga. W gabinetach krélowalo oczyszczanie — ono
stanowilo czesto szcezyt dbalosei o urodg. Czasem
dochodzil do tego dobry krem zrobiony w aptece, jako
alternatywa dla nivei. Dopiero potem pojawil si¢ trend
na apteczne i luksusowe/profesjonalne marki. '1radzik
»pielegnowalo sie” acnosanem, mascia siarkowa
i tormentiolem, a swego rodzaju hitem byla seria
pielegnacyjna Clearasil, ktéra przerwala ten wy-
niszczajacy skore schemat blednego kola i jako
pierwsza osmiclila si¢ zaproponowaé, stanowiace
dzi$ oczywisto$¢, nawilzanie skéry i kilkuetapowe

oczyszczanie.

Pamietajmy, Ze nie bylo wtedy Zadnych atrakeyjnych
technologii — moze poza wykorzystaniem pradu
stalego w takich zabiegach jalk jonoforeza czy prady
D’Arsonvala. Nie bylo zaawansowanych technologii

laserowych i mozliwosci, ktére mamy dzisiaj.

Bylismy pokoleniem spalonym sloricem - opalanie
,namaslo”, ,naolej”, boom na egzotyczne podréze
bez filtra stanowilo wtedy standard. Modne bylo
indukujace starzenie palenie papieroséw — prawie
wszyscy palili, i chociaz Srodowisko bylo mniej za-
nieczyszczone, dym papierosowy byl wszechobecny.
Nie bez znaczenia byla takze thusta dieta - zachly-

snelismy sie fast foodem, pierwszym McDonaldem



czy KFC. To byly w naszym mniemaniu zdobycze
cywilizacyjne, ale ich konsekwencje okazaly si¢
dla naszych cial i skéry niekorzystne. Wszystko
przez zachwyt nad szybkimi rozwigzaniami rodem
7., lepszego $wiata”. Pokolenie 40-50+ bardzo pézno,
okolo 30.-35. roku Zycia, zaczelo wdrazaé anti-aging,
co jeszcze rokowalo pewna skuteczno$cia préb

spowolnienia proceséw starzenia.

‘Tymczasem w ciagu ostatnich 20 lat obserwu-
jemy olbrzymi postep w terapiach popularnych
problemdw: tradziku mlodzieniczego i rézowatego,
pekajacych naczynek, rumienia czy przebarwien.
Poza lekami nowej generacji, takimi jak izotrety-
noina, pojawily sie skojarzone terapie laserowe
oraz rozbudowana oferta pielegnacyjna, o dzialaniu
zapobiegajacym rozwojowi tych problemdéw. Kiedy$
ludzie borykali si¢ z tradzikiem nawet przez 15 lat,
dzi$ to kwestia pélrocznej kuracji skojarzonej oraz
wlasciwej pielegnacji. Oznacza to tylko tyle, Ze w tej
grupie wiekowej mozna jeszcze wiele naprawié,

odwrdcié i osiagnad na przyszlosé.
POKOLENIE 60-70+

7. moich obserwacji wynika, Ze 60- i 70-latkowie
najlatwiej sie godza z uplywem czasu i zasadniczo
akeeptuja swoje zmarszczki. Nie rwa sie do picia alg
7 chlorella czy stosowania zabiegéw. Maja jednak,
co zrozumiale, do$¢ niska $wiadomo$¢ — w naszej
Kklinice panie w tym wieku to pojedyncze pacjentki.
Przewaznie osoby 7 tego pokolenia stosuja kre-
my, zeby nie czué $ciagniecia skéry. Nie oczekuja
duzych zmian i chea zachowaé swoja tozsamo$é.
Do kosmetyczki chodzily okazjonalnie, ale nie bylo
to $wiadome dzialanie rozumiane jako proces dazenia
do czego$. W ich przypadku zwykle jest najwiecej
do zrobienia, trzeba skomasowanych sil z wielu

obszaréw i duzo pracy, by osiagna¢ efekt.

W slow agingu niezaleznie od wieku slowem-klu-
czemjest ,$wiadomo$¢”. Swiadomi celu i potrzeb,
w tej filozofii zawsze znajdziemy co$ dla siebie,
a efekty beda z poziomu autologicznych zmian,

zawsze naturalne. Jesli w odpowiednim czasie wdro-
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zymy slow aging, mamy szanse sta¢ sie najlepsza
wersja siebie na kazdym etapie Zycia i utrzymac ten
stan jak najdluze;j.

Co wplywa na proces starzenia i wiek skory
Wiek skéry i starzenie sa uwarunkowane czynnikami
zewnatrz- i wewnatrzpochodnymi.

Do najbardziej aktywnych czynnikéw zewnetrznych
nale7a:

* promieniowanie UV, powodujace fotostarzenie:
uszkodzenie kolagenu typu I, nadmierne rogowacenie
skéry, zmarszczki, utrate objetosci i elastycznosci
tkanek, zmiany barwnikowe, rozszerzenie naczyn
krwiono$nych;

* zanieczyszczenie Srodowiska (dym, dwutlenek
wegla, smog, palenie), wywolujace stres oksydacyjny,
aw konsekwencji degradacje kolagenu;

« nieprawidlowa pielegnacja;

« dieta uboga w antyoksydanty, warunkujaca stres

oksydacyjny.

'le czynniki czesto nakladaja sie na siebie i maja
wspdlne mechanizmy biologiczne,chemiczne i mo-
lekularne, ktére tworzac Srodowisko przyjazne dla
rozwoju wolnych rodnikéw, stanowia najbardziej

szkodliwy czynnik starzenia sie skéry.

Czynniki wewnatrzpochodne

Nawyjasnienie proceséw starzenia uwarunkowanych
czynnikami wewnatrzpochodnymi istnieje wiele
teorii, jednak do najwazniejszych naleza:

« teoria genowa - glosi, ze w DNA sa geny odpo-
wiedzialne za tempo i charakter starzenia, a staro$¢
nie zalezy od mutacji zewnatrzpochodnych, ale
od pewnej zdolnodci do zahamowania mozliwodci
naprawczych DNA. Dowodem na to sa badania nad
uszkodzeniami DNA oraz zdolno$ciami do jego
naprawy w takich chorobach jak zespél Wernera,
zesp6t Hutchinsona-Gilforda (HGPS) czy zespdt
Cockayne’a. Wyodrebniono juz 100 genéw, ktére
sa lub moga by¢ odpowied~zialne za starzenie si¢
skory;

« teoria mitochondrialna — méwi, ze mitochondrial-
ne DNA ulega uszkodzeniu przez wolne rodniki,
poniewaz mitochondrium nie posiada wlasciwodci

samonaprawczych. Starzenie, zgodnie 7 ta teoria,
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to wynik akumulacji, mutacji somatycznych mi-
tochondrialnego DNA oraz obnizenia sprawnosci
energetycznej komorki.

Zmiany zachodzace niezaleznie od czynnikéw
zewnetrznych i wiazace sie z wymienionymi teo-
riami, to:

« tempo oraz stopien redystrybucji i utraty poduszek
tluszczowych;

« zmiany w chrzastce i w kosciach;

» resorpcja kosei i przebudowa szezeki;

« powickszenie oczodoléw;

* zmiany w mie$niach - zanik, oslabienie napiecia

mie$niowego.

Celem kolejnych trzech artykuléw tego cyklu bedzie

préba przybliZenia tego, jak wspdlczesna kosme-
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tologia odpowiada na potrzeby poszczegélnych
grup wiekowych w duchu slow agingu. Jakie moz-
liwodci mamy do dyspozycji, co mozemy naprawic,
co cofnaé, a co jedynie spowolnié¢? Przedstawie
narzedzia pozwalajace zaspokoié¢ potrzeby skéry
na kazdym etapie Zycia w oparciu o wyzej wymie-
nione czynniki.

Zawsze istnieje jaki§ wybdr i na wyborach dostep-
nych dla poszczegdlnych grup wiekowych bede sie
starala skupié. Zamierzam przy tym uwzglednié:

« procesy charakterystyczne dla etapu starzenia;
* zlozono$¢ diagnozy;

* spersonalizowany plan terapeutyczny - prace
ze skéra w gabinecie kosmetologa (zabiegi dostoso-
wane do potrzeb) oraz wwarunkach domowych (pre-

paraty pielegnacyjne z substancjami aktywnymi).
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ptiLight (Optimal Pulse Technology,
OPT) wywodzi si¢ z technologii IPL (Intense Pulsed
Light) i sklada z niespéjnego i polichromatycznego
7rédla $wiatla o widmie dlugosci fali 400-1200 nm,
ktére za pomoca odpowiedniego filtra mozna latwo
modulowaé. OptiLight indukuje selektywna fototer-
molize naswietlanej tkanki, poniewaz energia $wiatla
jest preferencyjnie absorbowana przez chromofor
i przeksztalcana w cieplo, co prowadzi do koagulacji

naczyn krwiono$nych.

Nieco historii

Zastosowanie polichromatycznego $wiatla podezer-
wonego - w leczeniu malformacji naczyniowych -
zostalo po raz pierwszy opisane w 1976 roku przez
Muhlbauera. Pierwsze wrzadzenie IP1. zostalo wypro-
dukowane w 1990 roku, a jako narzedzie medyczne
bylo dostepne na rynku od 1994 roku. Wezeéniej
gléwnym obszarem zastosowan byla dermatolo-
gia, szczegdlnie w leczeniu choréb barwnikowych,
tradzikopodobnych, przydatkéw i innych stanéw
zapalnych, zmian naczyniowych, blizn oraz zmian
przednowotworowych, takich jak rogowacenie slo-
neczne. Odkrycie potencjalnej roli IPL w dziedzinie
okulistyki datuje si¢ na rok 2002, kiedy to doktor
Rolando 'Toyos ijego wspdlpracownicy zarejestrowali
poprawe objawéw ocznych u pacjentéw leczonych IPL
z powodu tradziku rézowatego skéry twarzy. Dalsze
wiarygodne badania potwierdzily pozytywny wplyw
IPL. na choroby gruczoléw Meiboma (MGD) i zesp6t
suchego oka (DED). Na tej podstawie zaczeto wlaczaé
terapie IPL do arsenalu terapeutycznego w lecze-

niu pacjentéw z DED oraz opracowano urzadzenie

Specjalista dermatologii i wenerologii, ekspert w dziedzinie
laseroterapii, czlonek Amerykanskiego Towarzystwa Laseroterapii.
Konsultant w dziedzinie dermatologii w Instytucie Centrum
Zdrowia Matki Polki w Lodzi oraz ekspert Polskiego 'Towarzystwa
Chordéb Atopowych (PTCA). W 2004 roku ukoriczyl studia

na Wydziale Lekarskim w Wojskowej Akademii Medyczne;j.
Zalozyciel Kliniki Pawlikowski, oferujacej kompleksowe uslugi
medyczne w zakresie leczenia dzieci i doroslych.

OptiLight to dla mnie jako lekarza
prawdziwe odkrycie. Poczatkowo
analizowalem pi$miennictwo naukowe,
potem sam zaczalem stosowac te metode
u siebie i pacjentéw. Jestem przekonany;,
ze niebawem OptiLight bedzie gléwnym
postepowaniem terapeutycznym w zespole
suchego oka. Przemawiaja za tym prostota,
bezpieczenstwo i udowodniona skutecznosé
zabiegu, brak okresu rekonwalescencji oraz
niski koszt i dlugotrwaly efekt. WyobraZcie
sobie, Ze mozecie wykona¢ niedrogi
ilatwo dostepny zabieg na nadci$nienie
co kilkanascie miesiecy do kilku lat i na ten
czas pozby¢ si¢ choroby oraz koniecznosci
przyjmowania lekéw. Oczywiscie wszystkie
cechy technologii OptiLight maja tutaj
znaczenie, przede wszystkim aplikator
energii i mozliwo$¢ dzielenia impulsu.
Co niebywale, obserwacje dr. Rolando
"Toyosa, twércy metody, poskutkowaly
adaptacja do okulistyki technologii
zaczerpnietej z medycyny estetycznej
i dermatologii. To moim zdaniem wyjatkowa

technologia - pod kazdym wzgledem.

Optilight, specjalnie skonfigurowane do aplikacji
okologalkowej, co dalo poczatek zupelnie nowej
technologii. Przez kolejne lata okuli$ci udoskonalali
technike aplikacji energii, dazac do poprawy wynikéw

przy jednoczesnej minimalizacji powiklan.
Zespol suchego oka (DED)

DED jest czestym schorzeniem oczu. Wywoluje

objawy dyskomfortu w oku i ogranicza widzenie,
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pogarszajac jako$¢ zycia pacjenta oraz ograniczajac
codzienne czynnosci i wydajnosé pracy. Zgodnie
z'lear Film & Ocular Society’s Dry Eye Workshop 11
(TFOS DEWS II) powyzej 40 roku Zycia czestosé
wystepowania choréb gruczoléw Meiboma (MGD)
waha sie od 38% do 68%.

9

cieplych okladach, wyciskaniu i sondowaniu gru-
czoléw Meiboma, suplementacji kwaséw omega-3,
miejscowych srodkach przeciwzapalnych i/lub an-
tybiotykach miejscowych i doustnych. Mimo r67-
norodnosci opcji terapeutycznych pacjenci z DED

moga nie odczuwac calkowitej lub dlugotrwalej ulgi.

NOWA DEFINICJA DED UZNAJE JEJ WIELOCZYNNIKOWY
CHARAKTER JAKO CHOROBY, W KTOREJ GLOW NA KONCEPCJA
PATOFIZJOLOGICZNA, ZASTEPUJACA STARA KLASYFIKACIE
ETIOLOGICZNA, JEST UTRATA HOMEOSTAZY FILMU LZOWEGO.

7.decydowana wiekszo$¢ przypadkéw DED obejmuje
MGD, stan charakteryzujacy si¢ przewlekla irozlang
dysfunkeja gruczoléw Meiboma (MG) z niedroz-
noscia ich przewodu koncowego oraz ilo§ciowymi
i jako$ciowymi zmianami wydzielania. W procesie
uszkodzenia MG jako najezestsze potencjalne czyn-
niki wyrdznia sie:

* wiek (po 40. roku zycia MG zmniejszaja swoja
objetod¢ i produkeje lipidéw);

« suche otoczenie (klimatyzacja, ogizewanie);

* hormony (androgeny stymuluja, a estrogeny ha-
muja wydzielanie);

» choroby (tradzik rézowaty, nuzyca, zespél Sjorgena,
zespol Turnera, dysplazja ektodermalna, rozszczep
wargi i podniebienia, dyschiaza, anhydrotyczny
ektodermalny zespdl dysplastyczny, zaburzenia
lipidowe);

» leki (izotretynoina, analogi prostaglandyn, beta-
-blokery);

« dieta (uboga w kwasy thuszczowe omega-3),

soczewki kontaktowe, kosmetyki.

W przebiegu DED pacjenci odczuwaja obiektywne
objawy takie jak: pieczenie i sucho$¢ oczu, wystepo-
wanie wydzieliny surowiczej w worku spojéwkowym,
przekrwienie oczu, wahania ostrosci widzenia, uczu-

cie ciala obcego lub piasku pod powiekami.

MozliwoS$ci leczenia
Do niedawna leczenia tego schorzenia opieralo

sie gléwnie na: substytutach prawdziwych lez,
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Wskazuje to na potrzebe poszukiwania skuteczniej-

szego leczenia.

Patogeneza zespotu suchego oka

Patogeneza MGD uklada sie w bledne kolo: zapalenie
gruczoléw Meiboma 7 wypadnigciem lub zabloko-
waniem hiperkeratynizacji nablonka przewodowego
prowadzi do zastoju meibum wewnatrz gruczoléw,
zmniejszony odplyw z gruczoléw sprzyja z kolei
namnazaniu si¢ bakterii, co zwigksza lepko$¢ mei-
bum, a tym samym prowadzi do dalszego zatykania
ujs¢ gruczoléw. Tradycyjne terapie DED moga nie
zapewnia¢ calkowitego zlagodzenia objawéw pod-
miotowych i przedmiotowych. Co wiecej, przestrze-
ganie zalecen i bezpieczenstwo w wielu terapiach
jest problematyczne, co czyni je bezuzytecznymi
i szkodliwymi. Szczegdlnie terapia kortykostero-
idami wymaga $cislego monitorowania ze wzgledu

na potencjalne powiklania.

Terapia OptilLight

Mechanizm dzialania metody w przebiegu DED
obejmuje:

« zamknigcie nieprawidlowych naczyn krwiono-
$nych;

* ogrzewanie i uplynnianie meibum;

« fotobiomodulacje;

« eradykacje nuzenica;

« modulacje sekrecji czasteczek pro- i przeciwza-
palnych;

« supresje metaloproteinaz macierzy.

U pacjentdéw cierpiacych na tradzik rézowaty wy-
stepujacy na skorze twarzy nieprawidlowe naczynia
krwionos$ne uwalniaja mediatory stanu zapalnego,
ktére moga latwo si¢ rozprzestrzeniaé na powieki
poprzez tetnice twarzy i uklad naczyniowy oczodolu.
Mediatory stanu zapalnego moga wywolywac¢ zapa-
lenie gruczoléw Meiboma prowadzace do ich dys-
funkgji. Korzystny wplyw OptiLight na zaburzenia
naczyniowe zostal szeroko zbadany i opisany. Energia
Optilight pochlaniana przez chromofory, takie jak
melanina i hemoglobina, powoduje zniszczenie
powierzchownych naczyn krwiono$nych, co powo-
duje usunieciem gléwnego Zrédla zapalenia powiek
i gruczoléw Meiboma. Baumler i wspdlpracownicy
przy uzyciu modelu matematycznego wykazali,
7e w $rednich i duzych naczyniach krwionosnych
(>150 pm) pojedynczy impuls IPL o czasie trwa-
nia 30 ms podnosi temperature w Srodku naczy-
nia do 80-90°C, powyzej temperatury wymaganej
do spowodowania trwalego zamknigcia naczynia.

Wszyscy pacjenci z dysfunkeja MG wykazuja zwiek-
szonalepko$¢ meibum 7 powodu zmian wjego skla-
dzie, co powoduje wzrost temperatury topnienia
wydzieliny. Temperatura powick znaczaco wplywa
na wlasciwosci fizyczne wydzieliny gruczoléw Mei-
boma. WyZsze temperatury odpowiadaja mniej lep-
kiej wydzielinie, zatem mozna by dziala¢ leczniczo,
ocieplajac powieki i tym samym ulatwiajac ekspresje
gruczoléw Meiboma poprzez osiagniecie temperatury

przemiany fazowej.
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MODYFIKACJA MEIBUM
POLEGA JEDNAKNA
BIOCHEMICZNYM PRZEJSCIU
FAZOWYM (Z ZELU W POSTAC
CIEKLOKRYSTALICZNA),

A NIE NA ZMIANIE STANU
SKUPIENIA (ZE STANU
STALEGO DO CIECZY).

Optilight sprzyja podwyzszeniu temperatury skéry,
powodujac zmniejszenie lepkosci meibum, co skut-

kuje odblokowaniem gruczoléw i promowaniem
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normalnego rozmieszczenia meibum w obrebie
blony $luzowej oka na powierzchni gatki ocznej.
/wiekszone rogowacenie nablonka powoduje nagro-
madzenie jego resztek na brzegu powieki, co wraz
ze zla higiena powiek moze potencjalnie sprzyja¢
niedroznosci ujsé gruczoléw, prowadzac doich dys-
funkeji. OptiLight ma wlasciwosci redukeji rogowa-
cenia nablonka ujs¢ gruczoléw Meiboma.
Fotobiomodulacja polega na wykorzystaniu Zrédel
$wiatla o réznych dlugosciach fal do stymulowania
tkanek w celu uzyskania efektu terapeutycznego.
Optilight wytwarza kaskade fotochemiczna, indu-
kujac zmiany wlasciwosci skladnikéw potencjalu
utleniajaco-redukujacego redoks wzdluz mito-
chondrialnego laricucha oddechowego, prowadzac
do szybszego transferu elektronéw, a tym samym
do zwiekszonej produkeji adenozynotréjfosforanu.
Wzrost adenozynotréjfosforanu skutkuje z kolei
wyzszymi poziomami wewnatrzkomoérkowego
stezenia wolnego wapnia, ktéry dziala jako sygnal
promujacy rézne reakcje fizjologiczne dla rozwoju
iwzrostu komérek, takie jak zwigkszona proliferacja
fibroblastéw, zwickszona synteza kolagenu i miej-
scowy przeplyw krwi. Zdolnos¢ IPL do aktywacji
fibroblastéw i zwigkszania syntezy kolagenu jest pod-
stawa skutecznodci zabiegéw odmladzajacych skore.
W obrebie skéry powiek efekt ten moze kontrastowaé
7 naturalng tendencja skéry do utraty spoistosci
i elastycznosci wraz z wiekiem, co moze prowadzi¢
do zlego przylegania brzegéw powiek i niepelnych
mrugnie¢. Skutkuje to zmniejszonym wydzielaniem

meibum i zwigkszonym parowaniem lez.

Wlasciwos$ci biobojcze OptiLight

Innym potencjalnym mechanizmem dzialania
Optilightjest ograniczenie namnazania si¢ bakterii
i pasozytéw na powiekach i rzesach. Demodex folli-
culorum, ektopasozyt Zyjacy w mieszkach wlosowych
i gruczolach lojowych, pozostaje w komensalnym
zwiazku z Bacillus oleronius — razem odgrywaja role
w etiologii zapalenia powiek i MGD. Przede wszyst-
kim kolonizacja drobnoustrojow powiek przyczynia
sie do przewleklego i samoutrwalajacego sie stanu
zapalnego. Demodex filliculorum i Bacillus oleronius

uwalniaja substancje toksyczne, w tym lipazy,



ktére zmieniaja sklad blony Sluzowej i zwiekszaja
jej lepkosé. Optilight moze skutecznie wywolaé
koagulacje i martwice Demodexu dzieki obecnosci
wjego pigmentowanym egzoszkielecie chromoforu,

co potwierdzono analiza histologiczna.

Stan zapalny w przebiegu DED

Zapalenie odgrywa kluczowa role zaréwno w patoge-
nezie, jakiw progresji DED), co potwierdzaja podwyz-
szone poziomy cytokin, metaloproteinaz macierzy
i chemokin wykrywane w 1zach pacjentéw z DED
w poréwnaniu ze zdrowymi osobami. Optilight
przerywa to bledne kolo poprzez zwiekszenie cyto-
kin przeciwzapalnych i/lub regulacje w dél cytokin
prozapalnych. Badania dermatologiczne wylkazaly,
ze OptiLight zwieksza poziom interleukiny 10 (11.-10)
i transformujacego czynnika wzrostu beta (1'GF-p)
w komérkach skéry, a obniza poziom interleukiny-6
(I1.-6), czynnika martwicy nowotworu alfa (I'NF-a),
metaloproteinaz macierzy i enzymaéw proteolitycz-
nych. W badaniach kontrolnych po zastosowaniu
procedury Optilight wykazano obniZenie objawéw
zapalenia powierzchni oka oraz spadek markeréw

stanu zapalnego we lzach.

OptiLight a stres oksydacyjny

Opréez kilku ezynnikéw przyezyniajacych sie do pa-
togenezy DED wazne jest przytoczenie roli reak-
tywnych form oksydacyjnych, takich jak aniony
nadtlenkowe i rodniki hydroksylowe, uwalniane
przez neutrofile i komdrki zapalne. Wplyw OptiLight
na stres oksydacyjny nastepuje po dawce dwufazo-
wej energii. Niskie dawki energii powoduja wzrost
reaktywnych form utleniania wraz z dzialaniem
przeciwbakteryjnym, podczas gdy przy wyzszych
dawkach dochodzi do zmniejszenia pozioméw re-
aktywnych form utleniania, co minimalizuje stres

oksydacyjny i stany zapalne.

Zabiegi przy zastosowaniu OptiLight

‘Technologia OptiLight umozliwia regulacje dlugosci
fali, czasu trwania impulsu, odstepéw miedzy im-
pulsamii fluencji, ulatwiajac w ten sposéb leczenie
szerokiego spektrum schorzen uréznych pacjentéw.

Intensywnos¢ zabiegu zalezy od typu skéry pacjenta,
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wyrazonego w skali Fitzpatricka (pacjenci z wyzszym
fototypem wymagaja nizszych ustawieri energii, aby
uniknaé ryzyka uszkodzenia melaniny i wynikajacej
7 tego hipopigmentacji). W czasie zabiegu na kazdy
punkt emisji energii Optilight przypada gestosé
energii o warto$ci 8,5-20 J/cm?.

Energia OptiLightjest aplikowana poprzez krysztal
o $rednicy 5 mm, co pozwala panowa¢ zaréwno nad
glebokoscia penetracji, jak i nad stopniem rozprosze-
nia wiazki. Zakres zabiegu obejmuje szeroko$¢ okolo
1-1,5 cm od linii rzes gémej i dolnej powieki. Dzieki
zastosowaniu malego aplikatora nie ma koniecznosci
zalkladania na galki oczne nakladek, jak ma to miejsce
w innych systemach. Brak jest ryzyka przenikania
$wiatla przez powieke i absorpcji w obrebie struktur
wewnatrzgatkowych, takich jak pigmentowana tkanka
teczowki. Zabieg wykonywany jest co 2 tygodnie
w 4 sesjach i jednorazowo obejmuje gérne i dolne
powieki obu oczu. Procedura trwa okolo 15 minut
i nie wymaga zadnego przygotowania ani nie wy-
lacza pacjenta z codziennej aktywnosci zawodowej
i towarzyskiej.

Efekt konicowy zalezy oczywiscie od stanu poczat-
kowego i przebiegu choroby (DED). Badania po-
twierdzajace skutecznosé¢ OptilLight zakonczyly sie
w 2019 roku. Zostaly przeprowadzone w Stanach
Zjednoczonych na potrzeby potwierdzenia zalo-
zen tej metody leczenia zespolu suchego oka przed
komisja certyfikujaca FDA (Amerykariskiej Agencji

Z}Wnoéci i Lekow).

Badania kliniczne

Uczestnikami badania byli dorosli w wieku 22-85 lat
7.0bjawami DED wywolanymi przez MGD 7 czasem
przerwania powlokilez (I'BUT) < 7s. Pacjenci zostali
losowo przydzieleni do grup: leczonej OptiLight
560 nm i 590 nm oraz naswietlanej $wiatlem pozo-
rujagcym OptilLight. Kazdy pacjent przeszed! serig
4 sesji zabiegowych w odstepie 2 tygodni. Zabieg
przeprowadzono w obrebie policzkéw od okolicy
nosa do ucha w 2 przejsciach i 2 przejscia przy linii
I7eS Oraz ponizej, a nastepnie wykonano 2 przejscia
na gérnej powiece. Zastosowano energie o gestosci
11-15]/em?, uzaleznionej od fototypu skéry wedtug

skali Fitzpatricka.
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Ocenie poddana zostaly aktywno$¢ MG, zmiany
czasu I'BUT oraz efekt odbudowy struktury MG.
W badaniu wykazano, ze w grupie leczonej Opti-
Light aktywnos¢ MG wzrosla, a TBUT wydluzyl
sie §rednio 01,2 s, maksymalnie 05 s. R6znica byla
istotna statystycznie.

Stwierdzono, Ze zastosowanie Optilight popra-
wia zawarto$¢ oraz sklad bialek i lipidéw w tzach.
/mnacznej poprawie ulegly stezenie i masa cza-
steczkowa bialek lzowych. NajwyraZniejszy efekt
zaobserwowano w przypadku lizozymu, laktoferyny
ialbuminy. Jesli chodzi o lipidy, w badaniu wykazano
poprawe stezeri ogélem: tréjglicerydéw, cholesterolu
i fosfolipidéw. Lipidy polarne, takie jak fosfolipidy,
maja decydujace znaczenie dla prawidlowego stanu
powierzchni oka - przyczyniaja sie do stabilnosci
filmu lzowego, zapewniajac stale wigzanie miedzy
lipidami niepolarnymi, takimi jak tréjglicerydy
i cholesterol, a hydrofilowa warstwa wodna.

W innym badaniu, przeprowadzonym przez Liu
iwspolpracownikéw, pobrano prébkilez i analizowa-
no na poczatku badania oraz w 4. i/lub 12. tygodniu
po zabiegu pod katem obecnosci IL-17A, I1.-6 i pro-
staglandyny E2 (PGE2). Wszystkie wartosci tych
markeréw stanu zapalnego zmniejszyly sie podczas
wizyt kontrolnych w poréwnaniu z warto$ciami
wyj$ciowymi. Ponadto I1.-17A i I1.-6 wykazywaly
istotna korelacje z parametrami powierzchni oka,
co stanowi potwierdzenie roli tych cytokin w pa-

togenezie DED.

Obecnie trwajace obserwacje dotycza utrzymy-
wania sie efektéw zabiegu w dluzszym czasie. Seo
i wspétpracownicy wlaczyli do 12-miesigcznej ob-
serwacji17 pacjentéw cierpiacych na umiarkowany
iciezki MGD, ktérzy przeszli w tym czasie 4 sesje
w odstepach 3-tygodniowych. Odnotowano zna-
czaca poprawe w zakresie wszystkich parametréw
powierzchni oka wzgledem wartos$ci poczatko-
wej. Jednak TBU'T, punktacja barwienia i NIBU'T'
(nieinwazyjny czas przerwania filmu 1zowego)
nie utrzymaly poprawy po 6 i 12 miesiagcach od
zabiegu. OptiLight wydaje si¢ skuteczna metoda
leczenia o dlugotrwalych efektach, jednak sesje

nalezy powtarzaé, z czestotliwoscia zalezna od
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ciezkosci choroby. Rong i wspélpracownicy zale-
cili wykonywanie zabiegu co 6 miesiecy: wlaczyli
44 pacjentéw z MGD, u ktérych jedno oko pelnilo
funkeje oka badanego, a drugie kontrolnego. Pelna
terapia obejmowala 3 sesje zabiegowe wykonywane
w odstepach 4-tygodniowych.

OptilLightjest bezpieczna i skuteczng metoda lecze-
nia uzupelniajacego DED spowodowanego MGD.
Gwarantuje bezpieczeristwo pracy w obrebie powiek
bez stosowania bezposredniej ochrony wzroku
w postaci nakladek nagatkowych i bez wystapienia
uszkodzenia oka. Obserwowane réznice skutecz-
noséci OptiLight wynikaja z poziomu nasilenia
objawéw i stopnia zaawansowania choroby. Cykle
terapeutyczne mozna powtarzac. Po zastosowaniu
procedury 4 sesje co 2 tygodnie do zabiegéw mozna
powrdcic¢ po 3 miesiacach. Dalsza poprawa po ko-
lejnych cyklach wynika z rozpoczecia procedury
przy mniejszym nasileniu choroby. Systematyczna
poprawa po Optilight pozwala zmniejszy¢ daw-
kowanie lub zaprzesta¢ zwykle niedogodnej dla

pacjenta terapii farmakologicznej.
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Zalozyciel Kliniki Pawlikowski, oferujacej kompleksowe ustugi
medyczne w zakresie leczenia dzieci i dorostych.

eczenie $wiatlem dostepne jest zaréwno Mikronakluwanie oraz karboksyterapia najczesciej
w formie terapii domowych, jak i gabinetowych. wiaza sie dla pacjenta z pewnym dyskomfortem i b6-
Ze wzgledu na nieinwazyjnos¢, nieucigzliwosé lem, sa to jednak powszechnie dostepne i stosunkowo
izasadniczy brak skutkéw ubocznych jest to metoda niedrogie metody przeciwdzialania lysieniu typu
chetnie wybierana przez pacjentéw, przynajmniej meskiego. Wykorzystuja naturalne mechanizmy
na poczatku ich drogi leczenia AGA. regeneracji skory i stymulacji mieszkéw wlosowych,
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w mikronakluwaniu przy wsparciu $rodkéw farma-
kologicznych lub innych substancji aktywnych.
Jedli inne metody zawioda, a pacjent jest zdetermi-
nowany, decyduje si¢ na przeszczep wloséw. Cho¢
w tym przypadku trzeba sie liczy¢ z ograniczenia-
mi - szczeglInie tymi zwiazanymi 7 jakoScia i iloscia
wlos6éw nadajacych sie do przeszezepu. Wspdlezesne
metody zabiegowe, robotyzacja terapii zapewniaja
coraz lepsze rezultaty - naturalny efekt (linia zarostu,
sposéb ukladania si¢ wlos6w) i znaczna przezywal-
nosé przeszczepionych graftéw.

Wszystkie wyzej wymienione metody moga by¢
7 powodzeniem stosowane zaréwno u mezczyzn,

jakiukobiet.
TERAPIA SWIATLEM O NISKIEJ ENERGIT

1. Laseroterapia niskoenergetyczna

‘Terapie laserowa niskiej energii (Low Level Laser
Therapy, LLLT") odkryto w latach 60. XX wieku.
Z.aobserwowano, Ze myszom napromieniowanym
czerwonym laserem o niskiej fluencji ronie siersé.
Po kilkudziesigciu latach badan LLL1 stala si¢ bar-
dziej dostepna komercyjnie metoda terapeutyczna
doleczenia AGA. Do LLLT wykorzystuje sie zwykle
urzadzenia do uzytku domowego, dostepne w postaci
grzebieni i helméw. Mechanizm dzialania nie jest
do korica wyjasniony, uwaza si¢ jednak, Ze absorpcja
$wiatla czerwonego przez oksydaze cytochromu c
(CCO) w mitochondriach prowadzi do fotodysocjacji
hamujacego tlenku azotu (NO), co powoduje zwiek-
szone wytwarzanie A'1TP, modulacje reaktywnych
form tlenu i indukcje czynnika transkrypeyjnego.
Czynniki transkrypeyjne indukuja synteze bialek
i prowadza do rozszerzenia naczyn krwionosnych,
zwiazanego z obecnoscia tlenku azotu (NO). Inne
proponowane teorie zakladaja mechanizm dziala-
nia podobny do dzialania minoksydylu, polegajacy
na promowaniu przeplywu krwi w skérze glowy po-
przez.produkeje NO i zmniejszeniu stanu zapalnego
w obrebie brodawek wlosa. W randomizowanym,
podwdjnie Slepym badaniu obejmujacym 42 pacjentki
7 lysieniem androgenowym, 24 pacjentki z grupy
aktywnejleczono LLLT 655 nm, a18 pacjentek z grupy

placebo czerwonym $wiatlem (grupa kontrolna).
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Pacjentki naswietlano co drugi dzien przez 16 tygodni,
a zdjecia i oceny liczby wloséw wykazaly 37-pro-
centowy wzrost koricowej liczby wloséw w grupie
z.aktywnym leczeniem w poréwnaniu z grupa kon-
trolna. W przegladzie 11 badar, dziesie¢ wskazywalo
na znaczna poprawe AGA w poréwnaniu z warto-
$cia wyjsciowa lub grupa kontrolna przy leczeniu
LLLT. Dwa 7 badan wykazaly skutecznod¢ LLLT
w polaczeniu z miejscowym minoksydylem, ajedno
badanie skutecznos$é w polaczeniu z finasterydem.
7gloszono minimalne skutki uboczne. Niewielka
liczba uczestnikéw zglosila pieczenie skéry, suchodé
skory, bdl glowy i $wiad. Czesto$é nagwietlania nie
byla standaryzowana w pismiennictwie i wahala si¢

od codziennego do kilku razy w tygodniu.

2. Urzadzenia diodowe

W przeciwienstwie dolaseréw o niskiej energii, ktére
dostarczaja pojedyncza, skolimowana dlugos¢ fali
$wiatla, urzadzenia 7 diodami elektroluminescen-
cyjnymi (LED) moga emitowa¢ niewielkie pasmo
dlugodci fal - w szczegdlnosei urzadzenia LED,
ktdre dostarczaja podwdjne $wiatlo ciemnopomaran-
czowe (620 nm) i czerwone (660 nm, Revian Red),
aby promowa¢ przeplyw krwi, zmniejsza¢ stany
zapalne i hamowac¢ DT poprzez redukeje 5-a-re-
duktazy. W prospektywnym, randomizowanym,
kontrolowanym badaniu 18 mezczyzn AGA bylo
leczonych helmem LED Revian Red, a18 mezczyzn
AGA otrzymywalo sztuczne $wiatlo przez 10 minut
dziennie przez lacznie 16 tygodni. Wstepne oceny
fotograficzne wykazaly zwiekszona $rednia liczbe
wloséw w grupie aktywnej w poréwnaniu z grupa
placebo, w szezegdlnosci okolo 26,3% wiecej wloséw
nal cm? Ogdlnie 1zecz biorac, literatura sugeruje,
7e terapia $wiatlem jest bezpieczna metoda leczenia
AGA zaréwno u pacjentéw plei meskiej, jaki Zeriskiej,
gdy jest stosowana niezaleznie lub w polaczeniu
7 terapia miejscowa/doustna. 'lerapia §wiatlem
ma doskonaly profil dzialan niepozadanych, brak
jest przeciwwskazan do stosowania, chociaz nale-
7y zachowac ostrozno$¢ w przypadku pacjentéw
ze zmianami dysplastycznymi na skérze glowy.
'lerapia $wiatlem jest idealna dla pacjentéw prefe-

rujacych opcje nieinwazyjne lub dla tych, ktérzy nie

maja elastycznego harmonogramu pozwalajacego
im przychod~i¢ do gabinetu na regularne zabiegi.
Urzadzenia diodowe mozna samodzielnie admini-
strowa¢ w domu i kontrolowa¢ za pomoca aplika-
cji mobilnej, aby rejestrowa¢ codzienna zgodno$¢
terapii. Leczenie trwa na ogél 10 minut dziennie,

przez 6 miesiecy.

TERAPIA ADTUWANTOWA

1. Mikronakluwanie

Mikronakluwanie dziala poprzez uwalnianie czynni-
kéw wzrostu i komérek macierzystych zwiazanych
z brodawka skérna, aktywowanie mechanizméw
regeneracji rany z tworzeniem kolagenu wtérnie
do fizycznych drobnych ran z igiel oraz tworzeniem
kanaléw w celu zwickszenia miejscowej penetracji
opcjonalnie stosowanych preparatéw. Badania wy-
kazaly, ze mikronakluwanie wydaje sie bezpieczna
iskuteczna terapia uzupelniajaca mogaca zwiekszy¢
penetracje terapii miejscowych. Po raz pierwszy
zauwazono to u100 pacjentéw plci meskiej z AGA
lagodnym do umiarkowanego, ktérzy zostali losowo

przydzieleni do grupy 5% minoksydylu w terapii
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miejscowej 2 razy dziennie lub 5% minoksydylu 2 razy
dziennie 7 dodatkowym mikronakluwaniem raz w ty-
godniu. Wedlug oceny badacza i badanych znaczaca
poprawa nastapila w grupach leczenia polaczonego.
Podobne badania przyniosly réwnowazne wyniki
dotyczace zwigkszonej gestosei i grubodei wloséw.
Dhurat i Parajuli opisali serie przypadkéw pacjentéw,
ktérzy slabo odpowiadali na konwencjonalne tera-
pie i u ktérych po zastosowaniu mikronakluwania
uzyskano znaczna poprawe. Jhaiwspdlpracownicy
donosili réwniez o lepszych wynikach klinicznych
obserwowanych u pacjentéw z PRP, mikronakluwa-
niem i miejscowym podaniem minoksydylu w po-
réwnaniu z pacjentami stosujacymi monoterapie.
Istnieja dowody, ze mikronakluwanie poprzedzajace
PRP zwicksza jego skuteczno$é, poniewaz punktowe
krwawienie wywolane mikronakluwaniem umozliwia
bardziej réwnomierne wchlanianie PRP, brak jest
jednak standaryzacji w tej metodzie leczenia. Jedyne
badanie dotyczace optymalnej glebokosciigly zostalo
przeprowadzone przez Faghihi, ktéra zasugerowala,
7e 0,6 mm jest lepszym wyborem niz 1,2 mm. Cze-
stymi skutkami ubocznymi mikronakluwania sa bél,

siniaki i zapalenie mieszkéw wlosowych.




2. Karboksyterapia

Karboksyterapia jest zabiegiem niechirurgicznym,
ktéry polega na niewielkich wstrzyknieciach dwu-
tlenku wegla pod powierzchnie skéry. Stymuluje
wzrost wloséw, poprawiajac krazenie, dotlenienie
i dostarczanie skladnikéw odzywcezych do skéry
glowy i moze by¢ laczony z innymi zabiegami.
Zastosowanie karboksyterapii w przypadku AGA
jest nowa opcja terapeutyczna.

Jedno z badan przeprowadzono na 80 pacjentach
7 lysieniem androgenowym i plackowatym podzielo-
nych nadwie grupy: grupe I obejmujaca 40 pacjentow
zlysieniem plackowatym AA (grupa IA otrzymywala
karboksyterapie, a kontrolna grupa IB placebo) oraz
grupe Il obejmujaca 40 pacjentéw z AGA (gru-
pa IIA otrzymywala karboksyterapie, a kontrolna
grupa IIB placebo), kontrolowane co miesiac przez
3 miesiace. Badanych oceniano klinicznie - ocena
Severity of Alopecia 'Tool (SALT) w grupie I oraz
skala Sinclaira i Norwooda-Hamiltona w grupie
I - za pomoca dermoskopii i dermoskopii cyfrowej
na kazdej wizycie. Pacjenci z grupy IA wykazali
istotna kliniczna poprawe wyniku SALT"i poprawe
dermoskopowa po karboksyterapii oraz pod koniec
okresu obserwacji znaczna redukeje wloséw dystro-
ficznych, czarnych i z6ltych plamek oraz zwezajacych
sie wlosGw, co zbieglo sie w czasie 7 istotnym pojawie-
niem si¢ odrastajacych wloséw. Pacjenci z grupy ITA
wykazali znaczna poprawe kliniczna i dermoskopowa
po karboksyterapii ze znacznym wzrostem gestoSci
wloséw mierzonej dermoskopia cyfrowa.

Co prawda obserwowano regresje tych wynikéw
w okresie obserwacji, ale stan wloséw byl wciaz
znacznie lepszy niz przed leczeniem. Wystapila
statystycznie istotna poprawa wyniku klinicznego,
og6lnych ocen, wynikéw dermatoskopii i derma-
toskopii cyfrowej w obu grupach otrzymujacych
karboksyterapie (IA i IIA) w poréwnaniu z grupami
otrzymujacymi wstrzykniecia placebo (IB i IIB).
Karboksyterapia wydaje si¢ obiecujaca opcja tera-
peutyczna w przypadku niejednolitego AA i moze
by¢ pomocna jako terapia uzupelniajaca w lecze-
niu AGA, ale wymaganych jest wiecej niz 6 sesj,
aw celuutrzymania wynikéw zaleca si¢ stosowanie

adiuwantow.
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PRZESZCZEP WLOSOW

Na przeszczep wloséw decyduja sie albo pacjenci,
ktorzy nie zareagowali na terapie medyczna, albo tacy,
ktérzy stracili duza i nienaprawialna ilog¢ wloséw
na skorze glowy, co mozna leczy¢ jedynie poprzez
wszczepienie nowych wloséw. Zabieg, jesli zostanie
wykonany pomyslnie, skutkuje naturalnym wygla-
dem zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet. Zasadniczo
efekt jest trwaly, a przezycie przeszczepu u pacjen-
téw z AGA wynosi ponad 90%. Przeszczep mozna
wykona¢ w znieczuleniu miejscowym w ciagu kilku
godzin. Zazwyczaj wystarcza lidokaina 0,5-1,0%
z epinefryna jako blokada pola zabiegowego lub
miejscowa infiltracja. Ze wzgledu na czas trwania
zabiegu moze okazac si¢ konieczne ponowne wstrzy-
Kiwanie znieczulenia w regularnych odstepach czasu.
Przeprowadzajac konsultacje dotyczaca przeszezepu
wloséw, nalezy wzia¢ pod uwage kilka kluczowych
czynnikow.

Koricowa, postrzegana gestosé przeszezepianych wlo-
sow pomaga okresli¢ $rednica mieszkow wlosowych,
anie tylko liczba graftéw. Stadium wypadania wloséw
wedlug skali Norwood/ILudwig jest innym waznym
czynnikiem podczas oceny pacjenta do przeszczepu.
Chouhan wraz ze wspdlpracownikami w badaniu
retrospektywnym stwierdzil, ze przeszczep wlo-
sOw jest skuteczny w leczeniu zaawansowanego
AGA (stadium V-VII na skali Norwood/IHamilton).
‘Irwajaca utrata wlosow wplywa na gestodé iwyglad
estetyczny po zabiegu przeszczepu wloséw, dlatego
czesto przydatne jest laczenie przeszezepu 7 terapia

farmakologiczna.

Zabieg przeszczepu wloséw obejmuje ekstrakcje
pojedynezych wloséw (Lollicular Unit Extraction,
FUE). Waznym elementem przeszczepu wloséw
jest prawidlowe pobranie graftéw ze zwréceniem
szczegdlnej uwagi na unikniecie ich przeciecia i zmi-
nimalizowanie krwawienia. Grafty sa rozdzielane
na pojedyncze jednostki wlosowe przez wysoko
wyszkolonych asystentéw chirurgicznych. Po-
jedyncze grafty wszczepia sie w miejsce biorcze
w znieczuleniu miejscowym. Istnieje mozliwosé

powstania rozsianych bialych blizn o $rednicy 1 mm,

pozostalych po pobraniu graftéw. Przy manual-
nie wykonywanym zabiegu przeciecie mieszkéw
wlosowych jest bardziej prawdopodobne z powodu
bledu ludzkiego, a okreslenie kata wzrostu wloséw
jest klopotliwe, poniewaz zmienia si¢ on w obrebie
skory glowy pacjenta. Alternatywa wobec pobrania
recznego pozwalajaca zminimalizowaé te trudnodcei
jest Robotic FUE - stale dostosowuje katy pobrania
jednostki wlosowej, unikajac przecinania mieszkéw
wlosowych, oraz eliminuje element zmeczenia ope-
ratora. Robotic FUE to zautomatyzowany proces,
ktéry moze wykonaé 80-120 przeszczepGw na siatke
owymiarach 3 x 3cmipobra¢ 500-800 przeszczepow
w ciagu godziny. Chociaz proces jest monitorowany
przez operatora, rzadko wymaga zastapienia lub
korekty. W badaniu 38 kolejnych zrobotyzowanych
procedur FUE wskaznik przecinania byl poréwny-
walny 7 procedura wykonywana przez doswiadczony
zespol transplantacyjny (w obu przypadkach okolo
5-7%). Skutki uboczne obu metod obejmuja: niepo-
zadane reakcje na znieczulenie, krwawienie, obrzek,
bdl srédoperacyjny lub pooperacyjny oraz niezado-
wolenie pacjenta. W przypadku FUE moga wystapi¢
problemy 7 gojeniem si¢ ran, takie jak tworzenie si¢
bliznowcéw lub blizn przerostowych.

Przeszczep wloséw to trwajacy kilka godzin zabieg
mozIliwy do wykonania w gabinecie zabiegowym.

Rezultaty odbudowy wloséw sa trwale.
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