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SSttrreesszzcczzeenniiee  

W pracy omówiono wpływ różnych hormonów na procesy starzenia się skóry, ze szczególnym uwzględnie-
niem okresu menopauzy.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  hormony, starzenie się skóry, menopauza

SSuummmmaarryy

We discuss the influence of hormones on skin aging and draw attention to the menopause.

KKeeyy  wwoorrddss::  hormones, skin aging, menopause

Wp³yw hormonów na hamowanie procesu starzenia siê skóry

The influence of hormones on inhibiting the processes of skin aging 
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Skóra, ze względu na dużą powierzchnię i kontakt ze
środowiskiem zewnętrznym, jest dobrym modelem
do obserwacji procesu starzenia. W bogatych społeczeń-
stwach wydłużył się istotnie okres życia. Dla wielu ko-
biet okres pomenopauzalny będzie stanowił co naj-
mniej 1/3 część życia. Opóźnianie zewnętrznych oznak
starzenia staje się ważne nie tylko pod względem zdro-
wotnym, ale także estetycznym. 

Istotne czynniki odpowiedzialne za tempo starzenia
się organizmu, w tym skóry, to: 
• predyspozycje genetyczne, 
• uwarunkowania hormonalne, 
• promieniowanie UV, 
• sposób odżywiania, 
• nałogi, 
• choroby. 

Proces starzenia postępuje w sposób ciągły. Nagłe
jego nasilenie zauważalne jest w okresie menopauzy,
kiedy ustaje wpływ hormonów płciowych na integral-
ność struktury i funkcje skóry. Pacjentki skarżą się
na suchość, utratę sprężystości, zmniejszenie elastycz-
ności i grubości skóry. Badania histopatologiczne wyka-
zują, że przyczyną tych zmian jest zanik kolagenu, ela-
styny, uszkodzenia granicy naskórkowo-skórnej, zmiana

proporcji między ilością kolagenu I i III oraz upośledzenie
funkcji naczyń. 

Skóra jest narządem efektorowym dla hormonów
płciowych. Ich wpływ odbywa się poprzez łączenie ze
specyficznymi receptorami. Receptory dla estrogenów
obecne są na keratynocytach, fibroblastach, gruczołach
łojowych, gruczołach potowych, mieszkach włosowych
oraz naczyniach skóry [1, 2]. Największe zagęszczenie
wymienionych receptorów występuje w skórze twarzy.
Tłumaczy to w dużym stopniu wyraźne oznaki starzenia
właśnie w jej obrębie. 

Niedobór estrogenów stanowi bezpośrednią przyczynę
narastającej suchości, wiotkości skóry, a następnie obniże-
nia jej gęstości, zaniku włókien kolagenowych i elastylo-
wych. Widocznym tego objawem są zmarszczki [3]. 
Zmiany te często współistnieją z innymi objawami braku
estrogenów, np. osteoporozą. Badania wykazały ścisłą za-
leżność między poziomem hormonów płciowych a ilością
i strukturą kolagenu I i III. Bogata w kolagen typu III jest
skóra osób młodych. Z upływem lat całkowita ilość kolage-
nu zmniejsza się. Zmienia się też niekorzystnie stosunek
kolagenu typu III do kolagenu typu I [4]. Proces ten jest bar-
dziej nasilony u kobiet niż u mężczyzn. Można przyjąć, że
w skórze osób dorosłych ubywa z każdym rokiem 1% kola-
genu. Zjawisko to nasila się znacznie po okresie menopau-
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zy. Roczny ubytek kolagenu wynosi wtedy średnio 2,1%.
Przyjmowanie estrogenów w znacznym stopniu hamuje
i odwraca ten proces [5]. Wpływa dodatnio na syntezę po-
lisacharydów, w tym kwasu hialuronowego, odpowiedzial-
nego za uwodnienie skóry [6] oraz odnowę hydroksyproli-
ny i macierzy zewnątrzkomórkowej. 

Estrogeny oddziałują pobudzająco również przez 
receptory komórek naskórka – keratynocyty, komórki
Langerhansa, melanocyty [5]. Zwiększają ekspresję re-
ceptorów insulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1
(ang. insulin like growth factor 1 – IGF-1) oraz białka po-
budzającego mitozy keratynocytów [7]. Progesteron
zwiększa bezpośrednio liczbę komórek Langerhansa,
a melanocyty są stymulowane przez 17β-estradiol [8].
Hormony płciowe, w tym estrogeny, wpływają bezpo-
średnio na morfologię i funkcje przydatków skóry – gru-
czołów łojowych, potowych oraz włosów i paznokci. 
Regulują też funkcjonowanie układu nerwowego, kost-
nego, moczowego, naczyniowego. 

Biorąc pod uwagę długoletni deficyt hormonów, te-
rapia hormonalna (HT) nabiera specjalnego, istotnego
znaczenia. Naukowcy są zgodni, iż HT jest wskazana
w profilaktyce oraz leczeniu zaburzeń układu mięśnio-
wo-kostnego. Natomiast HT w zastosowaniu ogólnym
w terapii objawów starzenia się skóry ma wielu przeciw-
ników, z powodu jej działań niepożądanych. Częstość
występowania tych działań zależy też od wysokości da-
wek i czasu leczenia estrogenami. 

Terapia hormonalna polega na stosowaniu prepara-
tów złożonych z estrogenu oraz progestagenu (pochod-
nych progesteronu i testosteronu). Środki te mogą być
przyjmowane w sposób ciągły lub cykliczny drogą 
doustną, przez skórę lub dopochwowo. W dużych, 
wieloośrodkowych, retrospektywnych badaniach obej-
mujących blisko 4 tys. kobiet powyżej 40. roku życia, 
wykazano po długotrwałej substytucji pogrubienie skó-
ry właściwej, wzrost ilości kolagenu oraz 1/3 mniej
zmarszczek w porównaniu do grupy odniesienia [9].

Sator i wsp. przedstawili wpływ 3 różnych sposobów
leczenia HT na proces starzenia się skóry [10]. Pierwsza
grupa otrzymywała estrogeny przez skórę. Drugą grupę
kobiet leczono metodą skojarzoną, podając im estroge-
ny przez skórę i jednocześnie progesteron dopochwowo.
Trzecia grupa otrzymywała estrogeny doustnie i proge-
steron dopochwowo. Czwarta grupa stanowiła grupę
kontrolną i nie przyjmowała leków. Czas leczenia wyno-
sił 6 mies. Oceniano uwodnienie naskórka, elastyczność
i grubość skóry. Wszystkie te parametry uległy wzrosto-
wi. Terapia skojarzona estrogenów z progesteronem
zwiększyła aktywność gruczołów łojowych. Podawanie
estrogenów jako monoterapii miało efekt supresyjny
na wydzielanie łoju. Terapia zapobiegała częściowo
uszkodzeniom skóry przez promieniowanie UV w wa-
runkach doświadczalnych [11]. 

Niektórzy badacze zaprzeczają opinii, iż hormony
mają stymulujący wpływ na grubość skóry, produkcję

kolagenu i elastyny [12]. Inni wykazali, że krem zawiera-
jący koniugowany estrogen statystycznie istotnie popra-
wiał kondycję skóry. Oceniano spłycenie lub likwidację
zmarszczek. W biopsjach skóry wykazano wzrost pro-
dukcji kolagenu i glikozaminoglikanów [10, 13]. Po ze-
wnętrznej aplikacji estriolu u kobiet po menopauzie 
poprawiła się jakość włókien elastylowych. Nie odnoto-
wano ogólnych działań niepożądanych. Uważa się jed-
nak, że potrzebne są dalsze badania dla potwierdzenia
jego bezpieczeństwa. Poza tym nie ustalono, jaki okres
zewnętrznego leczenia estrogenami należy uważać
za bezpieczny. Większość autorów uważa, że do 5 lat.
Poza tym estriol z powodu mniejszego powinowactwa
do receptorów estrogenowych uważany jest za bez-
pieczniejszy w porównaniu z estrogenem. 

Selektywne modulatory receptorów estrogenowych
(SERM) mają powinowactwo zarówno do receptorów 
estrogenowych ER-α, jak i ER-β. Mogą wywoływać efekt
zarówno estrogenowy, jak i przeciwestrogenowy, zależ-
nie od rodzaju tkanek. Jednak pytanie, czy SERM mogą
być alternatywą dla estrogenów czy fitoestrogenów
w hamowaniu objawów starzenia się skóry, pozostaje
nadal bez odpowiedzi. Wśród różnych SERM obecnie 
dostępnych na rynku, tylko raloksifen był oceniany
pod względem wpływu na skórę [14, 15]. Miał on znaczą-
co większy wpływ na stymulację fibroblastów oraz syn-
tezę kolagenu w porównaniu z estradiolem.

Nowożytna historia fitohormonów sięga 1927 r. Wtedy
to Loewe opisał efekt estrogenopodobny na tkanki sub-
stancji izolowanych z pewnych roślin. Do fitoestrogenów
należą 3 rodzaje związków – izoflawonoidy, kumestany 
i lignany. Najbardziej poznaną grupę stanowią izoflawono-
idy. Są to organiczne związki chemiczne, występujące
w wielu roślinach, spełniające funkcję barwników, 
przeciwutleniaczy i naturalnych środków ochronnych
przed owadami i grzybami. Barwniki ponadto ograniczają
szkodliwy wpływ promieniowania UV. Głównym źródłem
ich pozyskiwania są ziarna soi. Kumestany znajdują się
w kiełkach roślin, natomiast orzechy, jagody i siemię lnia-
ne są bogate w lignany. Izoflawonoidy sojowe (genisteina
oraz daidzeina) wykazują łagodne działanie przeciwnowo-
tworowe. Zmniejszają one dolegliwości okołomenopauzal-
ne, takie jak huśtawki nastrojów, nadmierną potliwość,
bezsenność, uderzenia gorąca [16]. Spośród roślin podob-
ne właściwości mają pluskwica groniasta, lukrecja, ziele 
przywrotnika, krwawnik, malwa czarna, mniszek lekarski,
korzeń żeń-szeń, czarnuszka. Strukturalne podobieństwo
do 17β-estradiolu tłumaczy ich estrogenopodobną, lecz
słabszą aktywność. W piśmiennictwie często powtarza
się, że kobiety Wschodu, jedzące tradycyjnie dużo soi, 
łagodnie przechodzą okres okołomenopauzalny. Podkreśla
się też, że fitohormony nie wykazują działań ubocznych,
charakterystycznych dla hormonów syntetycznych czy 
pochodzenia zwierzęcego. 

Kontrolowane, otwarte, wieloośrodkowe badania 
europejskie wykazały skuteczność izoflawonoidów stoso-
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wanych miejscowo na twarz, szyję i dekolt w postaci 
kremu przez 12 tyg. Stężenie izoflawonoidów wynosiło dla
kremu na dzień 0,0075%, a dla kremu na noc 0,015%. 
Obszar ramion stanowił kontrolę. Oceniano następnie 
cechy skóry, takie jak suchość, szorstkość, zmarszczki
i gęstość. Cechy te uległy redukcji maksymalnie do 32,9%
wartości przed aplikacją kremu. 

PPooddssuummoowwaanniiee

Mimo postępu w poznawaniu fizjologii skóry, proce-
su starzenia i możliwości terapeutycznych nadal wiele
pytań pozostaje bez odpowiedzi. Obecnie uważa się, że
starzenie się skóry nie może stanowić jedynego wskaza-
nia dla HT. Miejscowo stosowane estrogeny wydają się
skuteczne i bezpieczne. Konieczne jest jednak monito-
rowanie leczenia przez endokrynologów, ginekologów
oraz dermatologów. Fitoestrogeny stanowią alternatywę
o łagodniejszym i nie do końca udokumentowanym
działaniu. SERM mogą stanowić nową skuteczną broń
w walce z objawami starzenia się organizmu, jego po-
szczególnych narządów, w tym największego i najbar-
dziej eksponowanego, jakim jest skóra. 
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