


Dlaczego mimo staran tradzik czesto nie znika?

Wiele osob trafia do mnie po czasie prob, zmiany produktow i duzej
frustracji.

Pielegnacja jest ,dobra”, kosmetykow jest duzo, a skora nadal nie
reaguje tak, jak powinna.

Z mojego doswiadczenia wynika, ze bardzo czesto problemem nie
jest brak dzialania tylko jego nadmiar.

Zbyt wiele produktow, zbyt duzo substancji aktywnych i brak
spojnego planu sprawiaja, ze skora staje si¢ bardziej reaktywna,
gorzej sie regeneruje i trudniej ja wyciszyc.

Dlatego w pracy ze skora tradzikowa nie zaczynam od dokladania
kolejnych krokow.
Zaczynam od uporzadkowania tego, co juz jest.

Ten material pomoze Ci lepiej zrozumie¢ mechanizmy
powstawania tradziku, ale tez pokaze, dlaczego swiadome
prowadzenie skory ma wieksze znaczenie niz ilos¢ stosowanych
produktow.
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TRADZIK

Tradzik to stan zapalny skoéry, ktéry dotyka do 80% oséb w wieku 18-30 lat i
5% osbéb powyzej 30. roku zycia [1]. Najczesciej wystepuje na obszarach
Ciata, w ktérych wystepuje duza liczba gruczotéw tojowych, takich jak twarz,
plecy i klatka piersiowa.

CO JEST PRZYCZYNA TRADZIKU?

Istniejg cztery gtdwne czynniki, ktére naktadajg sie na siebie i powodujg
tradzik. Sa to:

o Nadmierna produkcja z gruczotéw tojowych

o Gromadzenie sie martwych komorek naskérka na powierzchni skéry
« Bakteria znana jako p.acnes

» Zapalenie jako czes¢ odpowiedzi immunologicznej na bakterie.

o Hormony w duzym stopniu kontrolujg ilo$¢ toju produkowanego przez
gruczoty tojowe. Zmiany hormonalne lub wahania poziomu toju moga
prowadzi¢ do nadmiernej produkgcji toju.

« Samo zwiekszenie produkcji sebum nie powoduje trgdziku. Jednak gdy
towarzyszy temu spowolnienie odnowy komorek skory, martwe komorki
naskdérka mogg gromadzic sie na powierzchni skory i zatrzymywac sebum
w porach.

« Bakterie P.acnes naturalnie wystepujg na kazdej skorze i zazwyczaj nie
stanowig problemu. Poniewaz jednak zywig sie naturalnymi olejami skory,
gdy dochodzi do nagromadzenia sie sebum bez mozliwosci jego usuniecia,
bakterie c.acnes rozpoczynajg szalenczy zer. To dostarcza im energii do
szybkiego namnazania.

« Naturalng reakcjg organizmu na wzrost liczby bakterii jest wystanie biatych
krwinek do Zrodta bakterii, aby je ,zwalczy¢” i zapobiec wszelkim groznym
infekcjom. Gdy biate krwinki ,zabijg” bakterie, pozostajg w porach i sg, w
zasadzie, ,martwe” (ropa to dostownie po prostu gars¢ martwych biatych
krwinek).

o Zczasem organizm wchtonie i roztozy rope, a wszelkie stany zapalne
ustgpia - skutecznie pozbedziesz sie tradziku lub pryszcza.
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Co powoduje trgdzik?

Mieszek

wtosowy (por)

e Hormony powodujg nadmierng

Gruczoty tojowe
(fojowe)

NADPRODUKCJA SEBUM

aktywnos¢ gruczotéw tojowych.
Produkowana jest nadmierna
ilos¢ sebum

Z poréw wydziela sie sebum,
ktéry powoduje, ze skora staje
sie ttusta.

ROZWIAZANIE

Sktadniki pielegnacyjne, ktore
redukujag produkcje sebum (np.
niacynamid, BHA, EGCG itp.).
Réwnowaga hormonalna

RODZAJE TRADZIKU

Martwe komorki skory

Zapalenie

\ Bakterie p. Acnes

/

Uwiezione sebum

GROMADZENIE SIE

MARTWYCH KOMOREK SKORY

e Zablokowane pory

uniemozliwiaja wydzielanie
sebum.

Olej zostaje uwieziony w porach
i zaczyna sie gromadzic.
Bakterie P. acnes zywig sie
uwiezionym sebum.

ROZWIAZANIE

Ztuszcza/przyspiesza odnowe
komorek skory (np. retinoidy,
AHA, BHA itp.)

Istniejg dwa gtdéwne rodzaje tradziku: zapalny i niezapalny.

\

WZROST BAKTERII P-
ACNES

Wzrost liczby bakterii P-acnes
wywotuje reakcje
immunologiczng i stan zapalny.
Biate krwinki wysytane w celu
zwalczania bakterii.

Gromadzg sie martwe biate
krwinki (ropa).

ROZWIAZANIE

Zmniejszaqu stany zapalne (np.
przeciwutleniacze).

Zmniejszenie liczby bakterii (np.
miejscowe antybiotyki, BPO, EGCG
itp.)

Tradzik niezapalny to pierwotny zatkany por (oficjalnie nazywany zaskérnikiem).

Kiedy t0j i martwe komorki naskérka utkng w porach, mogg by¢ wystawione na dziatanie
powietrza, co powoduje ich utlenianie i zmiane koloru na brgzowy/czarny. Zjawisko to nazywa sie

~Otwartym zaskérnikiem”, ale czesciej okresla sie je mianem wagrow.

Jesli zatkany por nie jest wystawiony na dziatanie powietrza, nazywa sie go ,,zaskornikiem
zamknietym”, a czesciej zaskornikiem biatym. Zaskorniki biate czesto wygladajg i sg odczuwalne
jako malenkie grudki na skérze i rzadko sg bolesne.



NIEZAPALNY

Rodzaje trgdziku

|
Biata gtowka

Oficjalnie
nazywany
zaskoérnikiem
zamknietym.
Powstaje w
wyniku
zatykania
poréw przez
martwe
komorki
naskorka i
sebum.

ROZWIAZANIE
e Retinoidy

e Kwas salicylowy
e kwasy(AHA).

ZAPALNY

| | |
Wagr Grudki Krosty
e, ©,
®
® |
®
‘ ) .

e Oficjalnie e Niewielka, e Zapalone
nazywany powigkszona i miejsce z
zaskornikiem zapalona niewielkg
otwartym. plamka, na iloscig ropy

¢ POW.SktaJeW powierzchni e Ma biatg lub
T ania skory nie wida¢  z6ttg gtowe.

Y, ropy. e Sciany porow
porow przez e Sciany poré ikaj
martwe y porow zanikajg, a
komorki ulegajg pory |
naskoérka i zapaleniu i wypetniajg sig
sebum, co Zaczyndjg sig ropg..
prowadzi do rozpadac.
utleniania. LI

*ROZWIAZANIE ROZWIAZANIE ROZWIAZANIE

. . . . o W i

* Retinoidy e Retinoidy powazniejszych

* Kwas salicylowy e Kwas salicylowy  dolegliwoéci nalezy

e kwasy (AHA). e Nadtlenek zgtosi¢ sie do

lekarza/kosmetologa
¢ Antybiotyki
e BPO

benzoilu (BPO)
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Guzek

)

9

Zapalna, duza
plama z biato-
z6ttg gtowka
lub bez niej.
Bolesny.
Zablokowana
ropa sg o wiele
gtebiej w
skorze.

ROZWIAZANIE

e Skontaktuj sie z

dermatologiem w
celu uzyskania
specjalistycznego
leczenia.

Torbiel

Zapalna, duza
plama z biato-
z6Ha gtdwka
lub bez niej.
Bolesny.
Zablokowana
ropa sg o wiele
glebiejw
skorze.

ROZWIAZANIE

e Skontaktuj sie z

dermatologiem w
celu uzyskania
specjalistycznego
leczenia.



Leczenie trgdziku niezapalnego powinno koncentrowac sie przede wszystkim na
przyspieszeniu odnowy komérek skory, ztuszczaniu naskérka i ograniczeniu
produkcji sebum.

W miare namnazania sie bakterii P. acnes trgdzik niezapalny moze przeksztatcic
sie w tradzik zapalny. Tradzik zapalny obejmuje grudki, krostki, guzki i torbiele.

Grudki to mate, czerwone guzki, ktére mogg by¢ bolesne lub nie i nie mogg miec
widocznych Sladéw ropy.

Krosty sg podobne do grudek, ale na powierzchni skéry mozna dostrzec rope - to
wiasnie tego typu miejsca ludzie zazwyczaj maja ochote wyciskac i Sciskac.

Guzki i torbiele znajdujg sie znacznie gtebiej w skdrze, mogg byc bardzo bolesne i
podatne na bliznowacenie. Terminy te sg czesto uzywane zamiennie, ale ogdlnie
rzecz biorac, guzki nie majg widocznej ropy, podczas gdy torbiele jg maja.

Z uwagi na zwiekszone ryzyko powstawania blizn, jesli na Twoim trgdziku
wystepujg guzki i torbiele, leki dostepne bez recepty (OTC) najprawdopodobnie;j
nie bedg skuteczne. Najlepiej skonsultowac sie z dermatologiem w celu uzyskania
bardziej specjalistycznego leczenia.

Leczenie trgdziku zapalnego powinno koncentrowac sie na redukgcji ilosci bakterii i
stanu zapalnego, a takze na zwiekszeniu odnowy komorek skory, ztuszczaniu i
ograniczaniu produkcji sebum.

BAKTERIA ZAPALENIE
» Nadtlenek ¢ Kwas azelainowy e Retinoidy * Kwas azelainowy
benzoilu e Cynk * Niacynamid * Cynk
Retinoidy e Herbata zielona
Niacynamid
Herbata zielona

Resweratrol
Kwas salicylowy



INNE CZYNNIKI WPLYWAJACE NA TRADZIK

Niektére badania sugeruja, ze trgdzik moze by¢ rowniez zwigzany z uszkodzong
barierg skorng [2], zmienionym pH powierzchni skéry [3], stresem oksydacyjnym
wywotanym przez wolne rodniki [4] oraz czynnikami dietetycznymi [5]. Czynniki te
wptywajg jednak na tradzik, wptywajac na hormony, produkcje sebum, bakterie lub
stany zapalne.

Ponadto genetyka odgrywa duzg role w rozwoju trgdziku - niektére badania
sugerujg, ze nawet 81% indywidualnych réznic w przebiegu tradziku wynika z
czynnikdéw genetycznych, a nie Srodowiskowych [6]. Innymi stowy, istnieje wieksze
prawdopodobienstwo wystgpienia trgdziku, poniewaz Twoi rodzice mieli trgdzik, a
nie dlatego, ze jadtes$ za duzo sera!

SCHORZENIA SKORY, KTORE MOZNA POMYLIC Z
TRADZIKIEM

Istnieje wiele schorzen skoéry, ktére mogg przypominac wygladem tradzik, ale nie
reagujg na konwencjonalne metody leczenia tradziku [7]. Z tego powodu, jesli
Twoja skora nie reaguje na leczenie, najlepiej skonsultowac sie z dermatologiem,
aby miec pewnos¢, ze otrzymasz prawidtowg diagnoze.

Typowe przyktady chordb skéry przypominajgcych tradzik to:

¢ Tradzik r6zowaty - zmiany skérne sg zazwyczaj mate, czerwone, stosunkowo
bezbolesne i skupione wokot Srodkowej czesci twarzy. Twarz moze by¢
zaczerwieniona, zaczerwieniona, a naczynka krwionosne mogga pekac. Objawy
tradziku rézowatego mogg sie zmniejszy¢ po zastosowaniu niektérych metod
leczenia tragdziku (np. kwasu azelainowego), ale czesto nawracaja.

* Okotoustne zapalenie skory - wykwity sg zazwyczaj mate, suche, swedzace i
zlokalizowane wokét ust. Czesto jest spowodowane pastg do zebdw, a
stosowanie kremu ochronnego przed szczotkowaniem zebow moze ztagodzic
objawy.

* Zapalenie mieszkdw wtosowych wywotane przez Malassezia (Pityrosporum)
(znane réwniez jako tradzik grzybiczy) - schorzenie czesto btednie
diagnozowane jako trgdzik, ale spowodowane nadmiernym rozrostem
drozdzakoéw Malassezia, obecnych na catej skorze. Tradzik grzybiczy wystepuje
czesciej u mezczyzn oraz 0s6b mieszkajgcych w gorgcym i wilgotnym klimacie.
Ponadto trgdzik grzybiczy twarzy czesciej wystepuje na brodzie i bokach twarzy
niz w jej sSrodkowej czesci [8].

* Milia - mate, biate grudki na skorze, ktére powstajg w wyniku nagromadzenia
keratyny pod powierzchnig skoéry. Milia czesto pojawiajg sie w okolicy oczu i
zazwyczaj nie sg stanem zapalnym. Noworodki czesto majg prosaki, co
doprowadzito do powstania schorzenia nazywanego czesto ,trgdzikiem
niemowlecym” lub ,plamami mlecznymi”.
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JAK LECZYC TRADZIK?

Leczenie trgdziku zazwyczaj koncentruje sie na jednym lub kilku czynnikach, ktére
przyczyniajg sie do jego powstawania. Na przyktad, leczenie trgdziku moze dziatac
poprzez:

1.Regulacja hormondw

2.Zmniejszenie produkcji sebum

3.Przyspieszenie tempa odnowy komérek skoéry (np. ztuszczanie)

4.Kontrola bakterii wywotujgcych tradzik (np. za pomocg srodkéw
antybakteryjnych/antybiotykéw)

5.Zmniejszanie stanu zapalnego.

RETINOL I INNE RETINOIDY

Retinoidy to ogdlne okreslenie pochodnych witaminy A, takich jak retinol, kwas
retinowy (tretinoina), adapalen (Differin) i retinaldehyd. Chociaz kwas retinowy i
adapalen sg zazwyczaj dostepne wytgcznie na recepte, retinol i retinaldehyd sg
dostepne w wielu produktach dostepnych bez recepty.

Efekty leczenia retinoidami zalezg od dawki [9], co oznacza, ze silniejsze
produkty i stezenia sg skuteczniejsze niz stabsze. Innymi stowy, leki na recepte
bedg tagodzi¢ tragdzik szybciej niz produkty dostepne bez recepty.

o Glownym sposobem dziatania retinoidéw jest zwiekszenie odnowy i
regeneracji komorek skoéry. Retinoidy redukujg réwniez uszkodzenia
stoneczne, stymulujg produkcje kolagenu, poprawiajg wyglad zmarszczek,
redukujg pigmentacje skory i zwiekszajg jej nawilzenie [10].

1.Niestety, ze wzgledu na zwiekszong rotacje komérek skory, retinoidy moga
réwniez powodowac poczatkowe , 0czyszczanie skory” poprzez zwiekszenie
szybkosci, z jakg niedoskonatosci pojawiajg sie na powierzchni skéry. Moga
réwniez powodowac podraznienia, zaczerwienienia, suchosc¢ i tuszczenie sie
skory w ciggu pierwszych kilku tygodni stosowania [11]. Te poczgtkowe
skutki uboczne sg mniej prawdopodobne w przypadku retinoidéw
dostepnych bez recepty.

1.0proécz wyzej wymienionych korzysci dla skory, retinoidy moga réwniez
zmniejszac stany zapalne zwigzane z tradzikiem i bliznami potrgdzikowymi
[12] oraz moga mie¢ dziatanie antyoksydacyjne [13] i przeciwbakteryjne
[14]. W szczegblnosci retinaldehyd wykazat dziatanie przeciwbakteryjne
przeciwko bakteriom p-acnes, podczas gdy kwas retinowy i retinol nie
wykazaty takiego dziatania [14].
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Badania in vitro (tj. badania przeprowadzone na probkach tkanek) wykazaty, Ze
retinoidy mogq zmniejszac produkcje sebum [15]. Niestety, nie ma zadnych
badarn klinicznych, ktore by to sugerowaty. Niektére badania wykazaty, ze
retinoidy mogq zmniejszac rozmiar pordw [16], a poniewaz zwiekszona
produkcja sebum wiqgze sie z wiekszymi porami [17], moze to sugerowac pewng
zdolnosc do zmniejszania produkcji sebum.

Podsumowujqgc, sugeruje to, ze retinoidy mogq zwalczac wiele podstawowych
przyczyn trqdziku, zwiekszajgc odnowe komdrek skory, potencjalnie
zmniejszajqc produkcje sebum, zapobiegajgc rozwojowi bakterii P-acnes,
zmniejszajqgc stany zapalne, zwiekszajgc nawilzenie skory i dziatajgc jako
przeciwutleniacz.

1.Wyzsze stezenia retinoiddw wykazaty skutecznosc w leczeniu trqdziku o
nasileniu umiarkowanym do ciezkiego [12], ale stosunkowo niewiele badari
dotyczy skutecznosci stabszych form retinoidow, takich jak retinol.
Zaobserwowano jednak, ze retinol powoduje te same zmiany komorkowe i
molekularne skdry, co nizsze stezenia tretinoiny, i jest tatwiej wchtaniany
przez skore [18].

1.Badania sugerujqg, Ze miejscowe potqczenie retinaldehydu i kwasu
glikolowego moze znaczgco zmniejszyc liczbe zmian trgdzikowych po
miesigcu stosowania, a po dwach i trzech miesigcach ich liczba nadal sie
zmniejsza [19]. Ponadto pofgczenie to wydaje sie poprawiac blizny
potrqdzikowe, rumien pozapalny (PIE) i przebarwienia pozapalne (PIH) [20].

1.0gdlnie rzecz biorgc, wykazano, ze miejscowe retinoidy zmniejszajq liczbe
zapalnych i niezapalnych zmian trgdzikowych o 40-70% [21].

HYDROKSYKWASY (AHA 1 BHA)

Istniejg trzy gtdbwne rodzaje kwasoéw hydroksylowych - alfa-hydroksykwasy (AHA,
np. kwas glikolowy, kwas mlekowy), beta-hydroksykwasy (BHA, np. kwas salicylowy)
i polihydroksykwasy (PHA, np. kwas laktobionowy) [22]. Kwasy hydroksylowe
dziatajg jako chemiczne Srodki ztuszczajace, rozluzniajgc wierzchnig warstwe
naskérka i usuwajgc martwe komaorki naskorka.

Kwas glikolowy, zaréwno sam [23], jak i w potgczeniu z retinaldehydem [19],
wykazuje zdolnos¢ do poprawy wygladu skéry w przypadku trgdziku i blizn
potrgdzikowych. Wynika to gtéwnie z jego zdolnosci do przyspieszenia odnowy
komorek skory, a tym samym zapobiegania blokowaniu poréw przez martwe
komorki naskorka.
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Oprocz zwiekszenia odnowy komérek skéry, kwas salicylowy dziata przeciwzapalnie
i rozpuszcza sie w ttuszczach, co oznacza, ze z tatwoscig przenika przez pory,
odblokowujac je. Dzieje sie to poprzez rozluznienie i usuniecie martwych komoérek
naskoérka oraz innych zanieczyszczeh gromadzgcych sie w porach [24]. Ponadto,
dzieki zdolnosci rozpuszczania sie w oleju, kwas salicylowy z tatwosciag przenika do
gruczotow tojowych i zmniejsza produkcje sebum [25].

Wykazano, ze plastry z kwasem salicylowym zmniejszajg liczbe zmian trgdzikowych
zarowno zapalnych, jak i niezapalnych po 12 tygodniach stosowania [18]. Ponadto
miejscowe potgczenie kwasu salicylowego i niacynamidu moze znaczgco zmniejszy¢
produkcje sebum i wielko$¢ poréw po 12 tygodniach stosowania [26].

Kwas lipohydroksylowy (LHA) to forma kwasu salicylowego opracowana przez firme
L'Oreal i obecnie dostepna wytgcznie w markowych produktach do pielegnacji skéry
tej firmy. Podobnie jak kwas salicylowy, LHA rozpuszcza sie w oleju i moze
przenikac do gruczotow tojowych. Jednak nie przenika on tak tatwo przez skore -
jedno z badan wykazato, ze tylko 6% LHA przenika przez bariere ochronng skéry w
poréwnaniu z 58% kwasu salicylowego [27].

LHA ma dziatanie przeciwzapalne i przeciwbakteryjne [27], a w licznych badaniach
wykazano, ze tagodzi objawy trgdziku [28], przy czym w jednym badaniu
stwierdzono, ze LHA jest tak samo skuteczny w leczeniu trgdziku jak nadtlenek
benzoilu [29].

NIACYNAMID

Niacynamid to rozpuszczalna w wodzie forma witaminy B3, ktéra moze
zwiekszac poziom kolagenu, zwezac pory, poprawia¢ nawilzenie skéry oraz
redukowac zaczerwienienia i przebarwienia. Ponadto ma dziatanie
antyoksydacyjne i przeciwzapalne [26] oraz moze zmniejsza¢ wydzielanie
sebum [30]. W rzeczywistosci krem nawilzajgcy zawierajgcy 2% niacynamidu
byt w stanie zmniejszy¢ tempo wydzielania sebum po 2-6 tygodniach
stosowania [31].

Miejscowe stosowanie niacynamidu moze prowadzi¢ do znacznej redukg;ji
zaréwno zapalnych, jak i niezapalnych zmian tragdzikowych, jesli jest
stosowane przez okres 8 tygodni [32]. Ponadto wykazano, ze jest on
skuteczniejszy w poprawie wygladu trgdziku niz powszechnie stosowany
miejscowo antybiotyk (klindamycyna) [30], chociaz nie wydaje sie, aby
jednoczesne stosowanie obu metod leczenia dawato dodatkowe korzysci
[33].
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KWAS AZELAINOWY

Kwas azelainowy to naturalnie wystepujacy kwas dikarboksylowy, czesto stosowany
w leczeniu melasmy i innych zaburzen pigmentacji. Jest czesto stosowany w leczeniu
tradziku, poniewaz dziata przeciwzapalnie i przeciwdrobnoustrojowo [34], a
szczegoblnie skutecznie zwalcza bakterie P-acnes [35].

Niektore badania wykazaty, ze kwas azelainowy jest rownie skuteczny jak nadtlenek
benzoilu, tretinoina, miejscowy antybiotyk (erytromycyna) i doustny antybiotyk
(tetracyklina) w leczeniu trgdziku o nasileniu tagodnym do umiarkowanego [36]. Z
kolei inne badania wykazaty, ze potgczenie nadtlenku benzoilu i miejscowego
antybiotyku (klindamycyny) zapewnia lepszg poprawe w przypadku trgdziku o
nasileniu tagodnym do umiarkowanego [37].

Kwas azelainowy moze by¢ idealnym rozwigzaniem w przypadku wystepowania
zaréwno aktywnego tragdziku, jak i pozapalnej hiperpigmentacji, poniewaz jest
skutecznym sktadnikiem w leczeniu obu tych schorzen [34].
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WITAMINA E

Witamina E to rozpuszczalny w ttuszczach przeciwutleniacz, ktérego wysokie
stezenie wystepuje w miejscach nattuszczonych i bogatych w olej (np. w gérnych
warstwach skory twarzy). Jesli gruczoty tojowe produkujg zbyt duzo toju, poziom
witaminy E moze sie obnizy¢, co prowadzi do wzrostu stresu oksydacyjnego i stanu
zapalnego [43].

Podobnie jak w przypadku witaminy C, stwierdzono, ze poziom witaminy E we krwi
jest nizszy u 0sob z trgdzikiem, a w przypadku ciezkiego tradziku jest on jeszcze
nizszy [44]. Chociaz niewiele jest badan dotyczgcych wptywu miejscowego
stosowania witaminy E na skére sktonng do tragdziku, jedno badanie wykazato, ze
dodanie witaminy E do schematu leczenia nadtlenkiem benzoilu i kwasem
salicylowym zmniejszyto liczbe zmian trgdzikowych juz w ciggu 2 tygodni [45].

ZIELONA HERBATA (EGCG)

Zielona herbata stosowana miejscowo wydaje sie mie¢ korzystny wptyw na
réznorodne schorzenia skory, co w duzej mierze wynika z obecnosci w niej
czasteczek antyoksydacyjnych (polifenoli). Polifenole te wykazujg zdolnos¢
do regulacji szlakéw zapalnych w skérze [46]. Gtéwnym polifenolem w
zielonej herbacie jest EGCG (galusan epigallokatechiny), ktéry wydaje sie
odpowiadac za przeciwzapalne i antyoksydacyjne dziatanie zielonej herbaty.

Niektore badania wykazaty, ze miejscowy balsam z zielong herbatg moze
zmniejszy¢ produkcje sebum o 60% po 8 tygodniach stosowania [47].
Ponadto miejscowy ECGC moze poprawic¢ ogdlny wyglad tradziku,
zmniejszajac stan zapalny i zmiany tragdzikowe zapalne nawet o 89%, a
zmiany tradzikowe niezapalne nawet o 79% [48].

W innych badaniach ekstrakt z zielonej herbaty byt w stanie zmniejszy¢
liczbe zaskérnikow o 61%, a krostek o 28%, ale nie miat wptywu na
mniejsze, niezapalne wypryski [49]. Sugeruje to, ze zielona herbata moze
nie by¢ skutecznym sposobem leczenia wszystkich rodzajow tradziku.

Jednakze, poniewaz EGCG zmniejsza stan zapalny, produkcje sebum, a
niektére badania sugerujg, ze zapobiega rozwojowi bakterii P-acnes [48],
prawdopodobnie jest dobrym kandydatem do leczenia trgdziku.
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OLEJEKZ DRZEWA HERBACIANEGO

Olejek z drzewa herbacianego jest stosowany w medycynie od dziesiecioleci ze
wzgledu na swoje wtasciwosci antybakteryjne i przeciwgrzybicze [57]. Ponadto
badania sugerujg, ze olejek z drzewa herbacianego dziata przeciwzapalnie [58].

W jednym z badan zel z 5% olejkiem z drzewa herbacianego byt 3,5 razy
skuteczniejszy w redukgji catkowitej liczby zmian trgdzikowych i 5,75 razy
skuteczniejszy w redukcji ogdlnego nasilenia trgdziku niz placebo w okresie 6
tygodni [59]. W rzeczywistosci olejek z drzewa herbacianego wykazat podobng
skutecznos¢ jak nadtlenek benzoilu w leczeniu trgdziku, ale efekty pojawiajg sie
pozniej [60].

Inne badania wykazaty, ze miejscowe potgczenie olejku z drzewa herbacianego,
propolisu i aloesu byto skuteczniejsze w zmniejszaniu liczby zmian trgdzikowych,
a takze ogblnego nasilenia trgdziku i czerwonych blizn niz powszechnie
stosowany krem antybiotykowy [61].

Wadg stosowania olejku z drzewa herbacianego w leczeniu trgdziku jest to, ze
moze on powodowac podraznienia skory i reakcje alergiczne. Jednak badania w
tej kwestii wydajg sie by¢ sprzeczne [62].
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INNE POTENCJALNE METODY LECZENIA TRADZIKU

Wiele sktadnikéw posiada jedng lub wiecej cech, ktére mogtyby sugerowac
ich korzystne dziatanie w leczeniu tradziku. Na przyktad, zmniejszajg stan
zapalny, zapobiegaja rozwojowi bakterii P-acnes, zmniejszajg produkcje
sebum lub przyspieszajg odnowe komorek skory. Nie zostaty one jednak
jeszcze w petni przebadane w badaniach klinicznych, a badania
potwierdzajgce ich dziatanie przeciwtrgdzikowe wcigz nie sg dostepne.

CYNK

Zidentyfikowano réwniez rézne formy cynku jako skuteczne w leczeniu
trgdziku, choc istniejg silniejsze dowody przemawiajgce za stosowaniem
cynku doustnego, a nie miejscowego [18]. W jednym z badan stwierdzono,
ze miejscowe stosowanie cynku ptoprawia wyglad tradziku, ale wyniki te nie
byty statystycznie istotne [68]. Wydaje sie jednak, ze cynk jest skuteczny w
potgczeniu z miejscowym antybiotykiem (erytromycyng) [69].
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SIARKA

Siarka to niemetaliczny, naturalny pierwiastek, stosowany od setek lat w leczeniu
trgdziku ze wzgledu na swoje witasciwosci antybakteryjne. Uwaza sie rowniez, ze
przyspiesza odnowe komérek skory i zazwyczaj jest tgczona ze sktadnikiem o nazwie
rezorcyna. Rezorcyna to kolejny sktadnik antybakteryjny, ktéry moze przyspieszy¢
odnowe komorek skéry, a oba sktadniki razem moga czesto powodowac lekkie
podraznienia i uczulenia. Jednak produkty zawierajgce siarke zazwyczaj nie cieszg sie
popularnoscig, poniewaz czesto wydzielajg wyjatkowo nieprzyjemny zapach [18].

CERAMIDY

Jak wspomniano wczes$niej, odwodniona skéra z powodu uszkodzonej bariery
skérnej moze posrednio powodowac trgdzik poprzez zwiekszenie produkcji
sebum i stany zapalne. Badania sugerujg, ze skdra oséb z trgdzikiem ma
réwniez zmniejszong ilos¢ ceramidéw w poréwnaniu z osobami bez trgdziku
[70]. Stosowanie ceramidéw na skére ma zaréwno dziatanie nawilzajgce, jak i
przeciwzapalne [71], co moze by¢ korzystne w przypadku tradziku.

ALOES

Aloes zawiera szereg aktywnych sktadnikow, takich jak witaminy A, Ci E, cynk,
saponiny, kwasy salicylowe i aminokwasy. To wtasnie te sktadniki w duzej mierze
odpowiadajg za dziatanie lecznicze, przeciwzapalne, nawilzajgce i antyseptyczne
aloesu [72] i mogg czynic¢ go skutecznym Srodkiem w leczeniu trgdziku.

Jak wspomniano wczes$niej, aloes w potaczeniu z olejkiem z drzewa herbacianego i
propolisem okazat sie skuteczniejszy w redukgji liczby zmian trgdzikowych, a takze
ogblnego nasilenia tradziku, niz powszechnie stosowany krem antybiotykowy [61].

OCZAR WIRGINIJSKI

Oczar wirginijski to powszechnie stosowany srodek Sciggajacy, ktéry pomaga oczyscic
skore, odttuscic jg i zmniejszy¢ pory, a takze ma wtasciwosci antyoksydacyjne,
przeciwzapalne i antyseptyczne [73]. Moze jednak nadmiernie wysuszac skore, co
moze nasilac¢ tradzik, jesli ostabiona zostanie bariera ochronna skéry.
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WYBOR METOD LECZENIA TRADZIKU

Wybierajgc metode leczenia trgdziku, nalezy upewnic sie, ze spetnia ona cztery
gtébwne kryteria - leczenie zmniejszajgce produkcje sebum, leczenie
zwiekszajgce odnowe komorek skory, leczenie zmniejszajace ilos¢ bakterii oraz
leczenie zmniejszajgce stan zapalny.

Dodatkowo dodanie przeciwutleniaczy i sktadnikow zwiekszajgcych nawilzenie
skory moze dodatkowo poprawic stan skory trgdzikowe;.

Na przyktad potgczenie kwasu salicylowego i niacynamidu dziata na wszystkie
cztery gtbwne wigzania oraz dwa dodatkowe wymienione powyzej. Zarowno
kwas salicylowy, jak i niacynamid zmniejszajg produkcje sebum i stany zapalne,
a kwas salicylowy przyspiesza odnowe komorek skoéry i zwalcza bakterie.
Niacynamid jest rowniez silnym przeciwutleniaczem, ktéry moze poprawic
nawilzenie skory poprzez zwiekszenie poziomu ceramidoéw w skérze.

Tradzik to proces, ktéry wymaga czasu, cierpliwosci i dobrze poprowadzonej
terapii.

Jesli czujesz, ze Twoja skoéra potrzebuje bardziej indywidualnego podejscia,
zapraszam Cie na konsultacje, podczas ktérej doktadnie przeanalizuje jej
potrzeby i przygotuje spojny plan dziatania.
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PORADY DOTYCZACE RADZENIA SOBIE Z TRADZIKIEM, KTORE NIE SA LECZENIEM

Najwazniejsza wskazéwka dotyczgca radzenia sobie z tradzikiem, niezwigzana z
leczeniem, to bycie dla siebie dobrym. Osoby z trgdzikiem zgtaszajg wiekszy stres
emocjonalny, lek i depresje niz osoby z wieloma innymi schorzeniami, w tym
rakiem [84]. Chociaz skuteczne leczenie moze poprawi¢ poczucie wiasnej
wartosci, wizerunek ciata i pewnosc siebie [85], zazwyczaj uzyskanie rezultatow
zajmuje troche czasu i jest procesem ciggtym.

Ponadto zabiegi polegajgce na zwiekszeniu odnowy komérek skéry moga
poczgtkowo pogorszy¢ wyglad tragdziku, powodujgc oczyszczenie skory, ktére
moze utrzymywac sie tygodniami lub miesigcami, w zaleznosci od intensywnosci
zabiegu.

Jesli z powodu tragdziku (lub z jakiegokolwiek innego powodu) odczuwasz
problemy natury emocjonalnej i wptywa to na jakos¢ Twojego zycia, zwrdc sie o
pomoc do odpowiedniego specjalisty.

Niestety, jest wielu niedoinformowanych ludzi, ktérzy prébujg udzielac
nieproszonych rad i wmawiag, ze tradzik jest spowodowany zt3 higieng, ztg dietg
lub ogolnie ztym stanem zdrowia. Jednak to nieprawda.

Chociaz istnieje wiele czynnikéw zwigzanych ze stylem zycia, ktére mogg
posrednio przyczyniac sie do rozwoju tradziku, dzieje sie tak poprzez wptyw na
hormony, produkcje sebum, gromadzenie sie martwych komoérek naskérka (lub
zatykanie porow), bakterie P-acnes i stany zapalne - wszystkie te czynniki
biologiczne sg w duzym stopniu uwarunkowane genetycznie, a nie stylem zycia.

DIETA

W ciggu ostatniej dekady czesto pojawiaty sie spekulacje na temat tego, czy pewne
czynniki dietetyczne powoduja tragdzik. Wiekszos¢ tych spekulacji dotyczyta
czekolady i produktéw mlecznych, ale jak dotagd dowody na to byty ograniczone.

Na przyktad dermatolodzy i pacjenci zgtaszajg zwiekszong czestotliwos¢
wystepowania wypryskéw po spozyciu czekolady, jednak wyniki badan wydajg sie
niejednoznaczne, a wiekszos¢ z nich nie wykazata zwigzku miedzy czekoladg a
tradzikiem [86].

Moze to by¢ spowodowane dodatkowymi sktadnikami zawartymi w tabliczkach
czekolady i tabliczkach kontrolnych (stuzacych jako poréwnanie) wykorzystywanych
w badaniach naukowych, takimi jak mleko i cukier, a takze faktem, ze majg one
wysoki indeks glikemiczny (1G).
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Dieta bogata w produkty o wysokim |G moze zwiekszy¢ poziom insuliny we krwi.
Wyzszy poziom insuliny stymuluje produkcje androgendw, ktore zwiekszajg
produkcje sebum w skoérze. Oznacza to, ze dieta moze posrednio powodowac
tradzik poprzez wptyw na metabolizm insuliny [87].

Badania wykazaty, ze dieta o niskim IG tagodzi przebieg trgdziku i poprawia
wrazliwos$¢ na insuline u mtodych mezczyzn cierpigcych na tradzik [88].

Produkty mleczne maija niski indeks glikemiczny (IG), ale zawierajg hormony
produkowane przez krowy w czasie cigzy, w tym insulinopodobny czynnik wzrostu
1 (IGF-1) - hormon zwiekszajgcy produkcje sebum. Poziom IGF-1 wydaje sie by¢
wyzszy u 0sOb z trgdzikiem niz u oséb bez tradziku i jest dodatnio skorelowany z
nasileniem tradziku [89]. Oznacza to, ze im powazniejszy jest tradzik danej osoby,
tym wyzszy jest jej poziom IGF-1 we krwi.

Sugerowatoby to, ze teoretycznie produkty mleczne mogg powodowac trgdzik lub
pogarszac istniejgcy tragdzik. Wydaje sie jednak, ze problem stanowig tylko niektére
rodzaje produktéw mlecznych. Na przyktad w jednym badaniu wykazano, ze
tradzik wigzat sie ze zwiekszonym spozyciem mleka i lodéw, ale nie jogurtu, sera
ani czekolady [90].

Inne badania wykazaty dodatnig korelacje miedzy tradzikiem a serkiem wiejskim,
serkiem Smietankowym, instant Sniadaniowymi napojami zawierajgcymi nabiat i
mlekiem - zwtaszcza mlekiem odttuszczonym [91]. Inne badanie wykazato zwigzek
miedzy trgdzikiem a mlekiem odttuszczonym, ale nie mlekiem petnym [92].

Ogodlnie rzecz biorgc, badania te sugerujg, ze tradzik moze by¢ zwigzany ze
spozyciem mleka, szczegblnie mleka odttuszczonego, ale nie z innymi produktami
mlecznymi [86].

Osoby z trgdzikiem nie tylko czesciej zgtaszajg wyzszy poziom depresji i leku niz
osoby bez tragdziku, ale takze czesciej doswiadczajg dolegliwosci zotgdkowo-
jelitowych (np. zapar¢, refluksu zotgdkowego itp.). Ponadto o 37% czesciej
doswiadczajg wzdec brzucha [93].

Jednym z czynnikéw powigzanych ze zdrowiem psychicznym, problemami
zotgdkowo-jelitowymi i stanami zapalnymi skory, takimi jak trgdzik, jest mikrobiom
jelitowy [94]. Teoria, ktdra za tym stoi, koncentruje sie na tym, jak stany
emocjonalne, takie jak zmartwienie, depresja i lek, mogg zmienia¢ mikrobiom
jelitowy i w konsekwencji prowadzi¢ do nasilenia stanu zapalnego [95].

Chociaz badania dotyczace trgdziku i mikrobiomu jelitowego sg ograniczone, inne
stany zapalne skory, takie jak trgdzik rézowaty, wigzg sie z dziesieciokrotnym
wzrostem przerostu bakteryjnego jelita cienkiego w poréwnaniu z osobami bez
stanu zapalnego skory [96]. Oznacza to, ze mieli oni dziesieciokrotnie wiekszg ilos¢
przerostu bakteryjnego niz uznawano za ,normalne”.
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Co wiecej, po wyleczeniu tego przerostu bakteryjnego (tj. zastosowaniu lekoéw w
celu przywrécenia go do ,normalnego” poziomu), zapalne zmiany skorne ustgpity
niemal catkowicie. Co ciekawe, doustne probiotyki mogg w podobny sposéb
redukowac ten przerost bakteryjny [97]. Niniejsze badanie koncentrowato sie na
leczeniu zespotu jelita drazliwego (IBS) za pomocg znanego napoju
probiotycznego (Yakult), ale jesli teoria mikrobiomu jelitowego dotyczgca stanéw
zapalnych skoéry jest prawidtowa, nasuwa sie pytanie, czy doustne probiotyki
moga tagodzic¢ objawy tradziku.

Whniosek jest taki, ze nie ma zbyt wielu dowodoéw na poparcie roli diety w tradziku.
Najsilniejsze dowody wydajg sie dotyczy¢ produktow o wysokim IG, poniewaz
wptywajg one na gospodarke hormonalng i w konsekwencji zwiekszajg produkcje
sebum. Spozywanie nabiatu od dawna jest sugerowane jako przyczyna trgdziku,
jednak dowody na to sg dosc stabe (z wyjgtkiem mleka odttuszczonego).
Zmieniona mikrobiom jelitowy moze odgrywac role w trgdziku, nasilajgc stan
zapalny, ale jak dotagd wydaje sie to oparte raczej na teorii niz na badaniach.

W kazdym razie moze sie okazac, ze ponizsze wskazéwki dotyczgce diety pomoga
ztagodzic¢ tradzik:

e Oprzyj swojg diete na produktach o niskim IG i unikaj cukru i innych
produktéw, ktore mogg powodowac wzrost poziomu insuliny.

e Wybieranie mleka petnottustego zamiast odttuszczonego lub catkowite
unikanie mleka.

e Wigcz probiotyki do swojej diety.

STRES

Badania wykazaty, ze poziom stresu koreluje dodatnio z ciezkoscig trgdziku [98] -
oznacza to, ze im wyzszy jest poziom stresu danej osoby, tym prawdopodobnie
powazniejszy bedzie jej tradzik.

Kiedy mézg wyczuwa stres, wydzielany jest hormon zwany hormonem
uwalniajgcym kortykotropine (CRH), ktory rozpoczyna proces prowadzgcy do
produkcji kortyzolu (gtéwnego hormonu stresu u ludzi) [99].

Wykazano réwniez, ze CRH zwieksza produkcje sebum [100] i stany zapalne [101],
co moze wyjasniac¢ zwigzek miedzy stresem a trgdzikiem. Jednak niektére badania
wykazaty, ze chociaz stres wigzat sie z ciezszym trgdzikiem, nie wigzat sie ze
zwiekszong produkcjg sebum [102].

Jak wspomniano wczesniej, stres moze zwiekszac stan zapalny, a tym samym
nasila¢ tradzik, rowniez poprzez zmiany w mikrobiomie jelitowym.
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Ogédlnie rzecz biorgc, wydaje sig, ze istnieje zwigzek miedzy stresem a trgdzikiem,
choc nie jest do konca jasne, co go powoduje. Niemniej jednak, redukcja stresu
moze pomo&c w walce z trgdzikiem.

HIGIENA RAK | PRZEDMIOTY MAJACE KONTAKT Z
TWARZA

Jak wspomniano wczes$niej, tradzik nie jest spowodowany zt3 higieng,
niezaleznie od tego, co mogg moéwic zle poinformowani ludzie. Istniejg
jednak pewne aspekty higieny, ktére mogg przyczyniac sie do tradziku - na
przyktad dotykanie twarzy rekami lub innymi przedmiotami.

Dzieje sie tak, poniewaz Twoje dtonie codziennie majg kontakt z wieloma
réznymi rodzajami bakterii i zanieczyszczen srodowiska. Co wiecej,
przenosisz te wszystkie zanieczyszczenia na swoj telefon.

W rzeczywistosci, w ciggu dnia na Twoim telefonie gromadzg sie nie tylko
bakterie i zanieczyszczenia Srodowiska, ale takze ttuszcz i makijaz. Za
kazdym razem, gdy wykonujesz lub odbierasz potgczenie telefoniczne,
przenosisz te bakterie i zanieczyszczenia na skore twarzy, co moze
przyczyniac sie do powstawania trgdziku poprzez zatykanie poréw.

Tak naprawde nie ma zadnych badan sugerujgcych, ze telefony komérkowe
przyczyniajg sie do trgdziku, a biorgc pod uwage, ze okoto 70-95% populacji
ogoblnej jest praworecznych, a 68% z nich czesciej trzyma telefon przy
prawym uchu [103], mozna by pomysle¢, ze badania wykazatyby zwiekszong
czestos¢ wystepowania/ciezkos¢ tragdziku po prawej stronie twarzy.

Jednakze badania naukowe wskazujg, ze nasze telefony komadrkowe sg bez
watpienia naturalnym siedliskiem bakterii [104].

W kazdym razie, jesli trgdzik pojawia sie czesciej po jednej stronie twarzy niz
po drugiej, warto regularnie czyscic telefon. Inng przyczyng asymetrycznego
tradziku mogg by¢ brudne poszewki na poduszki. Dzieje sie tak, poniewaz
podczas snu przenosisz na poduszke brud, sebum, bakterie i inne
zanieczyszczenia z twarzy, ktdére po pewnym czasie zaczynajg sie
kumulowac.

Aby zmniejszy¢ ryzyko wystapienia tragdziku spowodowanego przez powyzsze
czynniki, warto skorzysta¢ z ponizszych wskazéwek:

o Regularnie czysc¢ telefon - tak czesto, jak jest to wygodne, ale najlepiej przed
wykonaniem lub odebraniem potgczenia telefonicznego.

» Regularnie zmieniaj poszewki na poduszki - najlepiej co najmniej raz w tygodniu.

« Unikaj opierania gtowy na dtoniach i zbyt czestego dotykania twarzy.



MIKROZASKORNIKI | ZNACZENIE LECZENIA
PODTRZYMUJACEGO TRADZIK

Mikrozaskoérniki (czasami nazywane trgdzikiem subklinicznym) to malenkie
woreczki w porach, wypetnione tojem, bakteriami i martwymi komérkami
naskorka. Sg niewidoczne gotym okiem, ale z czasem, jesli wypetnig sie
nadmiernie, zablokujg pory [105].

Szacuje sie, ze w przypadku skoéry sktonnej do tradziku, nawet 30% poréw w
dowolnym obszarze widocznie czystej skory moze zawierac
mikrozaskérniki. Dla poréwnania, widoczny trgdzik dotyczy jedynie 0,25%
porow na catej twarzy - nawet w dosc ciezkich przypadkach [106].

Z tego powodu wazne jest, aby kontynuowac leczenie trgdziku, nawet jesli
skora jest widocznie czysta.

Mikrozaskorniki

JAK LECZYC

.Leczenie polega gtéwnie na
niedopuszczeniu do
catkowitego zablokowania
poru przez mikrozaskorniki i
przeksztatcenia sie ich w
aktywny tradzik.

e Leki natradzik nalezy

stosowac na catej skorze, a nie

tg/lko na aktywnym tradziku.
tosowanie retinoidow w celu

Erzyspieszenia odnowy
omorek skory.

e Stosowanie chemicznych
Srodkéw ztuszczajgcych, takich

jak AHA, ktoére ztuszczaj
wierzchnig warstwe naskorka,
oraz BHA, ktére ztuszczaja
wnetrze poréw.

CO TO JEST?

» Tradzik niewidoczny na
powierzchni skory
(czasami okreslany jako
tradzik subkliniczny).

* Opisywany jako
~Specjalistyczny obszar
skory, w ktérym powstaje
tradzik”.

e Moze wystepowac w 30%

poréw na widocznie

czystej skdérze oséb

Eodatnych na tragdzik.
mikroskopijnego punktu

widzenia wyglada to jak

malenki woreczek
wypetniony olejem,
bakteriami i martwymi
komaorkami skory.

-

Martwe komorki skory Zapalenie

\ Bakterie P.

/ Acnes \
— —

Uwiezione

sebum
Adaptacja obrazu mikroskopowego mikrozaskérnika w: Josse, G. i in. (2019). ,Wysoka kolonizacja bakteryjna i aktywnos$¢ lipazy w
mikrozaskérnikach”, Exp Dermatol., 29(2), s. 168-176.

Mieszek
wiosowy (por)

4

Gruczo y tojowe
(fojowe)
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	Zapalna, duża plama z biało-żółtą główką lub bez niej.
	Bolesny.
	Zablokowana ropa są o wiele głębiej w skórze.

	ROZWIĄZANIE

	Leczenie trądziku niezapalnego powinno koncentrować się przede wszystkim na przyspieszeniu odnowy komórek skóry, złuszczaniu naskórka i ograniczeniu produkcji sebum. 
	W miarę namnażania się bakterii P. acnes trądzik niezapalny może przekształcić się w trądzik zapalny. Trądzik zapalny obejmuje grudki, krostki, guzki i torbiele. 
	Grudki to małe, czerwone guzki, które mogą być bolesne lub nie i nie mogą mieć widocznych śladów ropy. 
	Krosty są podobne do grudek, ale na powierzchni skóry można dostrzec ropę – to właśnie tego typu miejsca ludzie zazwyczaj mają ochotę wyciskać i ściskać. 
	Guzki i torbiele znajdują się znacznie głębiej w skórze, mogą być bardzo bolesne i podatne na bliznowacenie. Terminy te są często używane zamiennie, ale ogólnie rzecz biorąc, guzki nie mają widocznej ropy, podczas gdy torbiele ją mają.
	Z uwagi na zwiększone ryzyko powstawania blizn, jeśli na Twoim trądziku występują guzki i torbiele, leki dostępne bez recepty (OTC) najprawdopodobniej nie będą skuteczne. Najlepiej skonsultować się z dermatologiem w celu uzyskania bardziej specjalistycznego leczenia.
	Leczenie trądziku zapalnego powinno koncentrować się na redukcji ilości bakterii i stanu zapalnego, a także na zwiększeniu odnowy komórek skóry, złuszczaniu i ograniczaniu produkcji sebum.
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	DIETA
	Dieta bogata w produkty o wysokim IG może zwiększyć poziom insuliny we krwi. Wyższy poziom insuliny stymuluje produkcję androgenów, które zwiększają produkcję sebum w skórze. Oznacza to, że dieta może pośrednio powodować trądzik poprzez wpływ na metabolizm insuliny [87]. 
	Badania wykazały, że dieta o niskim IG łagodzi przebieg trądziku i poprawia wrażliwość na insulinę u młodych mężczyzn cierpiących na trądzik [88]. 
	Produkty mleczne mają niski indeks glikemiczny (IG), ale zawierają hormony produkowane przez krowy w czasie ciąży, w tym insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (IGF-1) – hormon zwiększający produkcję sebum. Poziom IGF-1 wydaje się być wyższy u osób z trądzikiem niż u osób bez trądziku i jest dodatnio skorelowany z nasileniem trądziku [89]. Oznacza to, że im poważniejszy jest trądzik danej osoby, tym wyższy jest jej poziom IGF-1 we krwi. 
	Sugerowałoby to, że teoretycznie produkty mleczne mogą powodować trądzik lub pogarszać istniejący trądzik. Wydaje się jednak, że problem stanowią tylko niektóre rodzaje produktów mlecznych. Na przykład w jednym badaniu wykazano, że trądzik wiązał się ze zwiększonym spożyciem mleka i lodów, ale nie jogurtu, sera ani czekolady [90]. 
	Inne badania wykazały dodatnią korelację między trądzikiem a serkiem wiejskim, serkiem śmietankowym, instant śniadaniowymi napojami zawierającymi nabiał i mlekiem – zwłaszcza mlekiem odtłuszczonym [91]. Inne badanie wykazało związek między trądzikiem a mlekiem odtłuszczonym, ale nie mlekiem pełnym [92]. 
	Ogólnie rzecz biorąc, badania te sugerują, że trądzik może być związany ze spożyciem mleka, szczególnie mleka odtłuszczonego, ale nie z innymi produktami mlecznymi [86]. 
	Osoby z trądzikiem nie tylko częściej zgłaszają wyższy poziom depresji i lęku niż osoby bez trądziku, ale także częściej doświadczają dolegliwości żołądkowo-jelitowych (np. zaparć, refluksu żołądkowego itp.). Ponadto o 37% częściej doświadczają wzdęć brzucha [93]. 
	Jednym z czynników powiązanych ze zdrowiem psychicznym, problemami żołądkowo-jelitowymi i stanami zapalnymi skóry, takimi jak trądzik, jest mikrobiom jelitowy [94]. Teoria, która za tym stoi, koncentruje się na tym, jak stany emocjonalne, takie jak zmartwienie, depresja i lęk, mogą zmieniać mikrobiom jelitowy i w konsekwencji prowadzić do nasilenia stanu zapalnego [95]. 
	Chociaż badania dotyczące trądziku i mikrobiomu jelitowego są ograniczone, inne stany zapalne skóry, takie jak trądzik różowaty, wiążą się z dziesięciokrotnym wzrostem przerostu bakteryjnego jelita cienkiego w porównaniu z osobami bez stanu zapalnego skóry [96]. Oznacza to, że mieli oni dziesięciokrotnie większą ilość przerostu bakteryjnego niż uznawano za „normalne”. 
	STRES
	Ogólnie rzecz biorąc, wydaje się, że istnieje związek między stresem a trądzikiem, choć nie jest do końca jasne, co go powoduje. Niemniej jednak, redukcja stresu może pomóc w walce z trądzikiem.

	HIGIENA RĄK I PRZEDMIOTY MAJĄCE KONTAKT Z TWARZĄ
	Jak wspomniano wcześniej, trądzik nie jest spowodowany złą higieną, niezależnie od tego, co mogą mówić źle poinformowani ludzie. Istnieją jednak pewne aspekty higieny, które mogą przyczyniać się do trądziku – na przykład dotykanie twarzy rękami lub innymi przedmiotami. 
	Dzieje się tak, ponieważ Twoje dłonie codziennie mają kontakt z wieloma różnymi rodzajami bakterii i zanieczyszczeń środowiska. Co więcej, przenosisz te wszystkie zanieczyszczenia na swój telefon. 
	W rzeczywistości, w ciągu dnia na Twoim telefonie gromadzą się nie tylko bakterie i zanieczyszczenia środowiska, ale także tłuszcz i makijaż. Za każdym razem, gdy wykonujesz lub odbierasz połączenie telefoniczne, przenosisz te bakterie i zanieczyszczenia na skórę twarzy, co może przyczyniać się do powstawania trądziku poprzez zatykanie porów.
	Tak naprawdę nie ma żadnych badań sugerujących, że telefony komórkowe przyczyniają się do trądziku, a biorąc pod uwagę, że około 70–95% populacji ogólnej jest praworęcznych, a 68% z nich częściej trzyma telefon przy prawym uchu [103], można by pomyśleć, że badania wykazałyby zwiększoną częstość występowania/ciężkość trądziku po prawej stronie twarzy. 
	Jednakże badania naukowe wskazują, że nasze telefony komórkowe są bez wątpienia naturalnym siedliskiem bakterii [104]. 
	W każdym razie, jeśli trądzik pojawia się częściej po jednej stronie twarzy niż po drugiej, warto regularnie czyścić telefon. Inną przyczyną asymetrycznego trądziku mogą być brudne poszewki na poduszki. Dzieje się tak, ponieważ podczas snu przenosisz na poduszkę brud, sebum, bakterie i inne zanieczyszczenia z twarzy, które po pewnym czasie zaczynają się kumulować.
	MIKROZASKÓRNIKI I ZNACZENIE LECZENIA PODTRZYMUJĄCEGO TRĄDZIK
	Mikrozaskórniki (czasami nazywane trądzikiem subklinicznym) to maleńkie woreczki w porach, wypełnione łojem, bakteriami i martwymi komórkami naskórka. Są niewidoczne gołym okiem, ale z czasem, jeśli wypełnią się nadmiernie, zablokują pory [105].
	Szacuje się, że w przypadku skóry skłonnej do trądziku, nawet 30% porów w dowolnym obszarze widocznie czystej skóry może zawierać mikrozaskórniki. Dla porównania, widoczny trądzik dotyczy jedynie 0,25% porów na całej twarzy – nawet w dość ciężkich przypadkach [106].
	Z tego powodu ważne jest, aby kontynuować leczenie trądziku, nawet jeśli skóra jest widocznie czysta.


	Mikrozaskórniki
	CO TO JEST?
	Trądzik niewidoczny na powierzchni skóry (czasami określany jako trądzik subkliniczny).
	Opisywany jako „specjalistyczny obszar skóry, w którym powstaje trądzik”.
	Może występować w 30% porów na widocznie czystej skórze osób podatnych na trądzik.
	Z mikroskopijnego punktu widzenia wygląda to jak maleńki woreczek wypełniony olejem, bakteriami i martwymi komórkami skóry.

	JAK LECZYĆ
	Leczenie polega głównie na niedopuszczeniu do całkowitego zablokowania poru przez mikrozaskórniki i przekształcenia się ich w aktywny trądzik.
	Leki na trądzik należy stosować na całej skórze, a nie tylko na aktywnym trądziku.
	Stosowanie retinoidów w celu przyspieszenia odnowy komórek skóry.
	Stosowanie chemicznych środków złuszczających, takich jak AHA, które złuszczają wierzchnią warstwę naskórka, oraz BHA, które złuszczają wnętrze porów.
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	Adaptacja obrazu mikroskopowego mikrozaskórnika w: Josse, G. i in. (2019). „Wysoka kolonizacja bakteryjna i aktywność lipazy w mikrozaskórnikach”, Exp Dermatol., 29(2), s. 168-176.
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