
STRESZCZENIE

Promieniowanie słoneczne oraz światło niebieskie, czyli wi-
dzialne światło o wysokiej energii, przenikają w głąb skóry 
głowy, wywołując stres oksydacyjny, stany zapalne, zakłóce-
nia w cyklu wzrostu włosów, a także uszkodzenia komórek. 
Prowadzi to do wypadania włosów, przesuszenia skóry, dys-
biozy mikrobiomu i fotostarzenia. 

Celem artykułu była analiza potencjalnych mechanizmów 
biologicznych związanych z  oddziaływaniem światła nie-
bieskiego na skórę głowy i mieszki włosowe. W szczególno-
ści związanych ze stresem oksydacyjnym, zmianami morfo-
logicznymi w  obrębie komórek mieszków włosowych oraz 
możliwymi konsekwencjami długotrwałej ekspozycji, które 
mogą wpływać na procesy regeneracji i  zaburzać naturalny 
cykl wzrostu włosa. 

Kluczowe znaczenie mają strategie ochronne, w tym anty-
oksydanty, filtry oraz ograniczenie ekspozycji na światło.

Słowa kluczowe: światło niebieskie, HEV, dysbioza skalpu, 
stres oksydacyjny, skóra głowy, mieszki włosowe 

ABSTRACT 

Solar radiation and blue light, which is high-energy visible 
light, penetrate deep into the scalp, causing oxidative stress, 
inflammation, hair growth cycle disorders, and also cell 
damage. This leads to hair loss, dry skin, microbiome dysbiosis, 
and photoaging.

The article aimed to analyze the potential biological 
mechanisms associated with the effects of blue light on the 
scalp and hair follicles. In particular, the study focused on 
oxidative stress, morphological changes in hair follicle cells, 
and the consequences of long-term exposure, which may 
affect regeneration processes and disrupt the natural hair 
growth cycle. 

Protective strategies, including antioxidants, filters, and 
limiting exposure to light, are of key importance.

Keywords: blue light, HEV, scalp dysbiosis, oxidative stress, 
scalp, hair follicles
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Wpływ światła niebieskiego  
na skórę głowy i mieszki włosowe

The effect of blue light on the scalp and hair follicles

WSTĘP
Współczesny styl życia wiąże się z długotrwałą ekspozycją na 
światło emitowane przez urządzenia elektroniczne, w  tym 
komputery, smartfony, tablety oraz monitory z wbudowany-
mi diodami emitującymi światło (LED, light-emitting diode). 
Kluczowym składnikiem tego promieniowania jest wysoko-
energetyczne światło widzialne (HEV, high energy visible li-
ght), obejmujące pasmo długości fal od około 400 do 500 na-
nometrów, czyli przede wszystkim światło niebieskie i fioleto-
we. W przeciwieństwie do promieniowania ultrafioletowego, 

światło HEV nie powoduje bezpośredniego uszkodzenia kwa-
su deoksyrybonukleinowego (DNA, deoxyrybonucleic acid), 
jednak jego zdolność do penetrowania warstw naskórka oraz 
generowania reaktywnych form tlenu budzi zainteresowanie 
w kontekście jego oddziaływania na struktury skórne.

Dotychczasowe badania naukowe koncentrowały się głów-
nie na wpływie promieniowania HEV na skórę twarzy, zwra-
cając uwagę na indukcję stresu oksydacyjnego, dysfunkcje 
bariery naskórkowej oraz przyspieszenie procesów starze-
nia. W literaturze pojawiają się doniesienia o wpływie świa-
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tła niebieskiego na dobowy rytm regeneracyjny skóry oraz 
zmiany w ekspresji genów odpowiedzialnych za homeostazę 
komórkową. Znacznie mniej uwagi poświęcono jednak owło-
sionej skórze głowy.

Mieszki włosowe, jako dynamiczne jednostki anatomicz-
ne, charakteryzują się wysoką aktywnością mitotyczną i me-
taboliczną, co czyni je potencjalnie podatnymi na działanie 
czynników środowiskowych o  charakterze stresogennym. 
Obecność komórek macierzystych mieszków włosowych, ke-
ratynocytów i fibroblastów w obrębie skóry głowy może sta-
nowić potencjalny punkt oddziaływania światła HEV, umoż-
liwiając jego niekorzystny wpływ na struktury odpowiedzial-
ne za regenerację i  wzrost włosów, prowadząc do zaburzeń 
cyklu wzrostu włosa, osłabienia aktywności proliferacyjnej 
oraz możliwego uszkodzenia mikrokrążenia wokół mieszków. 
Obserwacje te zyskują znaczenie w  kontekście zwiększone-
go czasu ekspozycji na źródła światła LED w warunkach za-
mkniętych, gdzie odległość skóry od ekranu bywa minimal-
na, a kontakt przewlekły.

ŚWIATŁO NIEBIESKIE:  
DEFINICJA, CHARAKTERYSTYKA I ŹRÓDŁA
Światło niebieskie, określane również jako promieniowa-
nie o  wysokiej energii widzialnej (HEV), obejmuje długości 
fal w  zakresie od 400 do 500 nm, z  najwyższą intensywno-
ścią fotobiologiczną pomiędzy 415–455 nm [1]. Głównym źró-
dłem światła niebieskiego jest promieniowanie słoneczne. 
HEV stanowi znaczną część światła dziennego, a jego inten-
sywność zmienia się w zależności od pory dnia i warunków 
atmosferycznych. Obecność chmur może zwiększyć udział 
światła niebieskiego w promieniowaniu docierającym do po-
wierzchni Ziemi – zjawisko to jest znane jako efekt blue en-
hancement [2]. W  efekcie, nawet podczas pochmurnych dni 
ekspozycja na HEV może być wysoka, szczególnie w  godzi-
nach porannych i  popołudniowych. Współcześnie ogrom-
ną część ekspozycji na światło niebieskie zawdzięcza się 
sztucznym źródłom – głównie diodom LED, stosowanym po-
wszechnie w  ekranach urządzeń cyfrowych (smartfony, ta-
blety, laptopy, monitory) oraz w  nowoczesnym oświetleniu. 
Technologia LED oparta na białym świetle generuje stosun-
kowo wysoki udział światła niebieskiego [3].

Badania wykazały, że już godzinny kontakt skóry z ekranem 
urządzenia cyfrowego może prowadzić do wzrostu reaktyw-
nych form tlenu (ROS, reactive oxygen species) oraz induk-
cji apoptozy i martwicy w komórkach skóry [4]. HEV wyemi-
towane przez smartfony czy tablety szczególnie wieczorem 
(tzw. ALAN, artificial light at night) zaburza rytmy biologiczne, 
a także może potencjalnie zwiększać ryzyko niektórych cho-
rób przewlekłych takich jak cukrzyca typu II, rak piersi czy za-
burzenia metaboliczne lub psychiczne [5].

Ze względu na swoją wysoką energię i  krótką długość fali, 
światło niebieskie ma głębszą zdolność penetracji niż inne 

pasma widzialne, może docierać do siatkówki, gdzie poten-
cjalnie powoduje uszkodzenia fotochemiczne. Ekspozycja na 
HEV aktywuje w siatkówce stres oksydacyjny oraz może przy-
czyniać się do powstawania uszkodzeń DNA i zaburzeń meta-
bolicznych komórek nabłonka barwnikowego siatkówki (RPE, 
retinal pigment epithelium) [1]. Mechanizm ten wynika z  od-
działywania światła niebieskiego na fotoreceptory z  mela-
nopsyną, zlokalizowane w siatkówce oka. Te komórki reagu-
ją szczególnie silnie na światło o długości fali około 480 nm 
i  wysyłają sygnały do jądra nadskrzyżowaniowego (SCN, su-
prachiasmatic nucleus) w  podwzgórzu. Pod wpływem świa-
tła SCN hamuje wydzielanie melatoniny przez szyszynkę. 
Melatonina, znana jako hormon snu, odpowiada za inicjację 
i  utrzymanie snu, dlatego jej obniżone stężenie wieczorem 
może skutkować trudnościami w  zasypianiu, płytkim snem 
i częstym budzeniem się w nocy [6]. Badania wykazały, że na-
wet krótkotrwała ekspozycja na światło niebieskie wieczorem, 
np. korzystanie ze smartfona lub laptopa przez 1-2  godziny, 
może znacząco opóźniać fazę wydzielania melatoniny. W jed-
nym z  eksperymentów zaobserwowano przesunięcie rytmu 
okołodobowego średnio o 1,3 godziny po czterogodzinnej eks-
pozycji na sztuczne światło wzbogacone w  niebieskie spek-
trum, o natężeniu 1000 luksów [6]. Długofalowe konsekwen-
cje takiego rytmu obejmują nie tylko zaburzenia snu, ale także 
wzrost ryzyka depresji, obniżoną odporność oraz zaburzenia 
metaboliczne. U  osób narażonych na zwiększoną ekspozy-
cję na światło niebieskie w  godzinach nocnych (np. pracow-
nicy zmianowi, osoby często podróżujące przez strefy czaso-
we, dzieci i  młodzież korzystające wieczorami z  elektroniki) 
zaobserwowano większą częstość występowania problemów 
ze snem i pogorszenie funkcji poznawczych w ciągu dnia [5].

WPŁYW HEV NA SKÓRĘ GŁOWY  
I MIESZKI WŁOSOWE
Uproszczony cykl wzrostu włosa składa się z  trzech głów-
nych faz: anagenu (fazy aktywnego wzrostu), katagenu (fazy 
przejściowej) oraz telogenu (fazy spoczynku). Prawidłowe 
proporcje między tymi fazami są niezbędne dla utrzyma-
nia fizjologicznego poziomu owłosienia skóry głowy. Dane 
eksperymentalne sugerują, że ekspozycja skóry głowy na 
promieniowanie z  zakresu światła niebieskiego, szczegól-
nie w  warunkach przewlekłych lub wieczornych, prowadzi 
do wzmożonej produkcji ROS w  komórkach skóry i  miesz-
ku włosowym [7]. Wzrost ROS aktywuje szlaki zapalne zależ-
ne od czynników transkrypcyjnych takich jak jądrowy czynnik 
kappa B  (NF-κB, nuclear factor kappa-light-chain-enhancer 
of activated B cells), który indukuje wydzielanie cytokin pro-
zapalnych np. czynnika martwicy nowotworów alfa (TNF-α,  
tumor necrosis factor alpha), interleukiny 1 beta (IL-1β, in-
terleukin 1 beta). Stan zapalny w  obrębie mieszka włosowe-
go zaburza jego funkcję i  prowadzi do przedwczesnego za-
kończenia fazy anagenu. Komórki brodawki włosa oraz ke-
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ratynocyty anagenowe pod wpływem stresu oksydacyjnego 
mogą przejść w  stan senescencji lub apoptozy, co skutku-
je przyspieszonym przechodzeniem włosa w  fazę telogenu 
[8]. W efekcie dochodzi do zjawiska znanego jako telogen ef-
fluvium − nadmiernego wypadania włosów związanego z nie-
prawidłowo wydłużoną fazą telogenu lub zbyt szybkim zakoń-
czeniem anagenu. Szczególnie podatne na ten mechanizm 
są osoby z  istniejącym stresem oksydacyjnym lub zaburze-
niami bariery naskórkowej, np. w przebiegu łojotokowego za-
palenia skóry, łuszczycy skóry owłosionej głowy, czy atopo-
wego zapalenia skóry. Homeostaza skóry jest u nich zaburzo-
na, a nadmierna ekspozycja na HEV może pogłębiać procesy 
prozapalne i zwiększać utratę włosów [9].

Ekspozycja skóry na światło niebieskie prowadzi do gene-
rowania reaktywnych form tlenu, które powodują uszkodze-
nia lipidów błon komórkowych, białek strukturalnych oraz 
DNA komórek naskórka i  skóry właściwej. Badania in vi-
tro wykazały, że już godzinna ekspozycja ludzkich komórek 
skóry na światło HEV emitowane przez ekrany elektronicz-
ne powoduje wzrost produkcji ROS, prowadząc do apoptozy 
i martwicy komórek [4]. Stres oksydacyjny indukowany przez 
światło niebieskie zaburza funkcje bariery naskórkowej, pro-
wadząc do zwiększonej przeznaskórkowej utraty wody (TEWL, 
transepidermal water loss) oraz zmniejszenia poziomu lipi-
dów ochronnych, takich jak ceramidy i  cholesterol. Skutku-
je to wysuszeniem, zwiększoną reaktywnością oraz podatno-
ścią na podrażnienia i  mikrostany zapalne skóry głowy [4]. 
Zakłócenie mikrośrodowiska skóry głowy, w tym barier lipi-
dowych, pH oraz struktury warstwy rogowej naskórka, wywo-
łane przez ekspozycję na światło niebieskie wpływa na skład 
i funkcję mikrobiomu skalpu. HEV indukuje stres oksydacyj-
ny, który prowadzi do przesuszenia skóry, uszkodzeń komó-
rek naskórka i zmniejszenia ilości lipidów powierzchniowych, 
co tworzy sprzyjające warunki do kolonizacji przez mikroor-
ganizmy oportunistyczne [4].

Jednym z  głównych drobnoustrojów oportunistycznych, 
których populacja może nadmiernie wzrastać w  takich wa-
runkach jest Malassezia furfur – lipofilny grzyb drożdżopo-
dobny będący częścią fizjologicznej mikroflory owłosionej 
skóry głowy. W warunkach dysbiozy Malassezia staje się pa-
togenna, co prowadzi do rozwoju łupieżu tłustego, łojotoko-
wego zapalenia skóry oraz Malassezia folliculitis, czyli zapale-
nia mieszków włosowych [10].

W retrospektywnym badaniu klinicznym dotyczącym nie-
bliznowaciejącego zapalenia mieszków włosowych skóry 
głowy (NSSF, nonscarring scalp folliculitis), aż 96% pacjen-
tów miało potwierdzoną cytologicznie obecność zarodników 
Malassezia, a 79% zareagowało pozytywnie na leczenie prze-
ciwgrzybicze, co podkreśla rolę tego patogenu w  zapaleniu 
mieszków włosowych [10]. 

Stan zapalny wywołany nadmierną kolonizacją Malassezia 
obejmuje wydzielanie cytokin takich jak IL-1β i TNF-α, które 

zaburzają aktywność komórek brodawki mieszka włosowego, 
prowadząc do jego miniaturyzacji i przejścia w fazę telogenu. 
Proces ten nie tylko przyczynia się do wypadania włosów, ale 
może prowadzić również do trwałej utraty funkcji mieszków 
włosowych, zwłaszcza u osób z predyspozycją do łysienia an-
drogenowego lub bliznowaciejącego [11].

W badaniach porównawczych wykazano również, że obec-
ność Malassezia oraz jej form strzępkowych (hyphae) w skó-
rze owłosionej głowy była istotnie wyższa u pacjentów z  ły-
sieniem androgenowym niż u osób zdrowych. Co więcej, le-
czenie przeciwgrzybicze prowadziło do redukcji obciążenia 
grzybiczego i  jednocześnie zahamowania procesu wypada-
nia włosów [11].

Analiza DNA mikrobiomu skóry głowy w różnych stadiach 
łojotokowego zapalenia skóry wykazała dominację gatunków 
Malassezia globosa i Malassezia restricta, które są szczegól-
nie związane z obecnością łuski, nadprodukcją sebum i nasi-
leniem zmian zapalnych [12].

POTENCJALNE SKUTKI KLINICZNE  
NADMIERNEJ EKSPOZYCJI NA ŚWIATŁO 
NIEBIESKIE DLA SKÓRY GŁOWY I WŁOSÓW
Promieniowanie o długości fali w zakresie 400-500 nm pe-
netruje w głąb skóry właściwej, gdzie jest absorbowane przez 
endogenne chromofory, takie jak porfiryny, flawiny i dinukle-
otyd nikotynoamidoadeninowy (NADH, nicotinamide adeni-
ne dinucleotide), co prowadzi do wzbudzenia ich stanu ener-
getycznego i generacji ROS, w tym nadtlenku wodoru (H₂O₂), 
anionorodnika ponadtlenkowego (O₂⁻) i rodnika hydroksylo-
wego (•OH) [13]. Reaktywne formy tlenu, działając jako czyn-
niki silnie utleniające, prowadzą do uszkodzenia lipidów błon 
komórkowych (proces peroksydacji lipidów), denaturacji bia-
łek strukturalnych oraz fragmentacji DNA, co skutkuje zakłó-
ceniem homeostazy komórkowej i  inicjacją odpowiedzi za-
palnej w keratynocytach i fibroblastach [13]. W wyniku stre-
su oksydacyjnego następuje aktywacja szlaków sygnałowych 
kinaz białkowych aktywowanych mitogenami (MAPK, mito-
gen-activated protein kinases), takich jak: kinazy regulowa-
ne sygnałami zewnątrzkomórkowymi (ERK, extracellular si-
gnal-regulated kinases), kinazy N-końcowe c-Jun (JNK, c-Jun 
N-terminal kinases) oraz p38 kinazy białkowej aktywowanej 
mitogenami, które następnie fosforylują czynniki transkryp-
cyjne: białko aktywujące 1 (AP-1, activator protein-1) oraz NF-κB,  
prowadząc do ich translokacji do jądra komórkowego, gdzie 
aktywują ekspresję genów kodujących metaloproteinazy ma-
cierzy pozakomórkowej (MMPs, matrix metalloproteinases). 
W szczególności dochodzi do nadekspresji MMP-1 (kolagena-
zy 1), która degraduje kolagen typu I i III – podstawowe biał-
ka podporowe skóry, MMP-3 (stromelizyny 1), która rozkła-
da inne składniki macierzy, jak proteoglikany i lamininę, oraz 
aktywuje inne MMP, a także MMP-9 (żelatynazy B) odpowie-
dzialnej za degradację kolagenu typu IV i żelatyny. Następu-
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jąca w wyniku tego degradacja włókien kolagenowych i ela-
styny powoduje utratę integralności macierzy pozakomór-
kowej (ECM, extracellular matrix), osłabienie struktury skóry, 
zmniejszenie jej sprężystości i elastyczności, a także pojawia-
nie się zmarszczek [13, 14]. Proces ten nosi nazwę fotosta-
rzenia i prowadzi do widocznych oznak starzenia skóry, na-
wet przy braku ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe 
(UV, ultraviolet radiation), co potwierdzają badania wykazują-
ce wzrost ekspresji MMP-1 i produkcji ROS pod wpływem sa-
mego światła widzialnego, jak również skutki uszkodzeń skó-
ry w warunkach stresu oksydacyjnego obserwowane in vitro 
na ludzkich fibroblastach [14, 15]. Dodatkowo wykazano, że 
ten mechanizm może być częściowo hamowany przez sub-
stancje przeciwutleniające, które zmniejszają produkcję ROS, 
hamują aktywację AP-1 i obniżają ekspresję MMP, co sugeru-
je możliwość profilaktyki fotostarzenia poprzez zastosowanie 
substancji antyoksydacyjnych [13, 16, 17].

Promieniowanie HEV indukuje powstawanie reaktywnych 
form tlenu, które uszkadzają lipidy błon komórkowych, biał-
ka strukturalne oraz DNA komórek skóry. W efekcie docho-
dzi do aktywacji MMP odpowiedzialnych za degradację włó-
kien kolagenu i elastyny. Proces ten przyczynia się do utraty 
jędrności, elastyczności oraz do pogorszenia funkcji barie-
ry naskórkowej. W  badaniach in vitro wykazano, że długo-
trwała ekspozycja skóry pigmentowanej na światło niebie-
skie skutkuje pogrubieniem warstwy rogowej, zwiększoną 
suchością oraz obniżeniem poziomu kwasu hialuronowego 
[1]. Skóra głowy, szczególnie u osób z przerzedzonym owło-
sieniem, traci zdolność do skutecznego zatrzymywania wody, 
co zwiększa jej podatność na podrażnienia, mikrourazy oraz 
przewlekłe stany zapalne. W badaniach in vitro na keratyno-
cytach linii HaCaT wykazano, że ekspozycja na światło nie-
bieskie (420-430 nm, dawka 41,4 J/cm²) prowadzi do natych-
miastowego wzrostu stężenia nadtlenku wodoru (H₂O₂), przy 
czym poziom reaktywnych form tlenu wzrasta istotnie już 
30 min po naświetlaniu, choć częściowo jest neutralizowany 
po upływie godziny, to ich dynamiczna obecność może zabu-
rzać integralność bariery naskórkowej [18].

Melanocyty, czyli komórki odpowiedzialne za syntezę me-
laniny, zlokalizowane są zarówno w  naskórku skóry głowy, 
jak i w mieszku włosowym. Udowodniono, że promieniowa-
nie z  zakresu światła niebieskiego, może wpływać na prze-
bieg melanogenezy poprzez aktywację fotoreceptora Opsin-3 
(OPN3), co prowadzi do wzrostu ekspresji enzymów odpowie-
dzialnych za produkcję melaniny, takich jak tyrozynaza oraz 
białko związane z tyrozynazą 1 (TRP-1, tyrosinase-related pro-
tein 1) i białko związane z tyrozynazą 2 (TRP-2, tyrosinase-re-
lated protein 2) [19]. W efekcie może dojść do miejscowej hi-
perpigmentacji skóry, zaburzeń barwnikowych, a w dłuższej 
perspektywie również do nieprawidłowej pigmentacji łodyg 
włosa, co klinicznie może objawiać się przedwczesnym si-
wieniem [19].

Światło niebieskie wpływa także na komórki macierzy 
mieszka włosowego, kluczowe dla utrzymania cyklu wzrostu 
włosa. W modelach skóry in vitro wykazano, że HEV indukuje 
stres oksydacyjny, aktywację kaspaz oraz szlaków zapalnych 
(m.in. NF-κB), co może przyspieszać przejście mieszka wło-
sowego z  fazy anagenu do telogenu, prowadząc do rozwoju 
telogenowego wypadania włosów [8]. Promieniowanie HEV 
zaburza rytm dobowy poprzez hamowanie syntezy melato-
niny – hormonu nie tylko regulującego sen, ale także wspie-
rającego regenerację mieszków włosowych i  chroniącego je 
przed stresem oksydacyjnym. Obniżony poziom melatoniny 
może zatem zwiększać podatność mieszków na czynniki śro-
dowiskowe i  osłabiać ich zdolność do regeneracji, co może 
przyspieszać progresję łysienia [19].

W kontekście anatomicznej ekspozycji na promieniowa-
nie widzialne o wysokiej energii, istotnym czynnikiem ogra-
niczającym jego transmisję do powierzchni skóry głowy jest 
obecność owłosienia. Włosy, ze względu na swoją hierar-
chiczną strukturę keratynową oraz zawartość melaniny, wy-
kazują zdolność do pochłaniania i  rozpraszania promienio-
wania elektromagnetycznego w  zakresie widzialnym, peł-
niąc funkcję naturalnej bariery optycznej. Najnowsze badania 
udowodniły, że elongacja ścieżki optycznej promieniowania 
słonecznego (SPL, solar path length) w obrębie włosa zacho-
dzi dzięki zjawiskom wielokrotnego rozpraszania, uwarunko-
wanym budową włókien keratynowych oraz dystrybucją me-
laniny w korze włosa. Mechanizmy te skutecznie zmniejszają 
intensywność promieniowania docierającego do powierzch-
ni skóry głowy, a pochłonięta energia jest rozpraszana w po-
staci ciepła, co wspomaga termoregulację i  ochronę przed 
stresem oksydacyjnym indukowanym przez HEV [20].

W badaniach wykazano, że w  zakresie długości fal 
400-500 nm, melanina zawarta w strukturach włosa odgry-
wa kluczową rolę w absorpcji promieniowania, natomiast ke-
ratynowa matryca włosa intensyfikuje zjawiska rozpraszania, 
ograniczając głębokość penetracji światła do skóry właściwej. 
Wyniki badań in vivo potwierdziły, że zmienność współczyn-
ników absorpcji (μa) i rozpraszania (μs’) w obrębie naskórka 
i  łodygi włosa wpływa na stopień tłumienia promieniowa-
nia HEV [21]. Liczba melanosomów zawartych w łodydze wło-
sa bezpośrednio wpływa na efektywność konwersji energii 
światła niebieskiego w ciepło, co stanowi mechanizm zabez-
pieczający struktury skóry głowy przed fotouszkodzeniami. 
W badaniach z użyciem mikroskopii termicznej stwierdzono, 
że włosy o wyższej zawartości eumelaniny wykazywały sku-
teczniejszą konwersję energii światła niebieskiego na ciepło, 
ograniczając tym samym transmisję promieniowania do po-
wierzchni skóry [22].

Brakuje bezpośrednich badań ilościowych określających 
transmisję HEV przez owłosienie skóry głowy w  warunkach 
in vivo, dostępne dane z analiz optycznych włosów wskazują, 
że struktura keratynowa oraz zawartość melaniny ogranicza-
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ją narażenie skóry głowy na szkodliwe działanie tego zakre-
su promieniowania. W  przypadku przerzedzenia owłosienia, 
charakterystycznego dla łysienia androgenowego, naturalna 
ochrona skóry głowy staje się mniej efektywna – co przemawia 
za koniecznością stosowania dodatkowych form fotoprotekcji.

STRATEGIE OCHRONY SKÓRY GŁOWY  
PRZED ŚWIATŁEM NIEBIESKIM
Jednym z  najskuteczniejszych sposobów przeciwdziałania 
negatywnym skutkom ekspozycji na światło niebieskie są 
miejscowo stosowane antyoksydanty. Jak wykazano w prze-
glądzie literatury naukowej, witamina C i E, resweratrol, nia-
cynamid oraz koenzym Q10 skutecznie neutralizują ROS 
i hamują ekspresję MMP-1 i MMP-3, które odpowiadają za de-
gradację kolagenu i  elastyny. Substancje te chronią również 
komórki mieszków włosowych przed przedwczesnym uszko-
dzeniem, wspomagają regenerację tkanek oraz poprawia-
ją nawilżenie i  elastyczność skóry. Szczególnie resweratrol 
i niacynamid wykazują zdolność do blokowania szlaków za-
palnych zależnych od NF-κB i AP-1, co dodatkowo wzmacnia 
mechanizmy obronne skóry głowy przed stresem oksydacyj-
nym [23]. Uzupełnieniem terapii miejscowej może być suple-
mentacja doustna z  wykorzystaniem astaksantyny lub liko-
penu, które wzmacniają systemową odporność skóry na stres 
oksydacyjny i redukują stan zapalny [24].

Na dalszym etapie odpowiedzi ochronnej przed promienio-
waniem HEV, szczególną rolę odgrywają preparaty miejscowe 
zawierające zaawansowane filtry przeciwsłoneczne nowej ge-
neracji. Klasyczne kosmetyki ochronne, opracowywane z my-
ślą wyłącznie o promieniowaniu ultrafioletowym, nie zapew-
niają pełnej ochrony przed szkodliwym wpływem widzialnego 
światła niebieskiego [25]. Ochrona skóry głowy przed HEV jest 
szczególnie istotna u  pacjentów z  przerzedzeniem owłosie-
nia lub objawami łysienia androgenowego. W  tych przypad-
kach naturalna ochrona skóry (warstwa włosów) jest istotnie 
zredukowana, co skutkuje zwiększoną ekspozycją naskórka 
i  mieszków włosowych na światło. Prace badawcze wskazu-
ją, że w  obrębie skóry głowy dotkniętej łysieniem dochodzi 
do nasilenia zjawisk prozapalnych oraz wzmożonego stre-
su oksydacyjnego, co prowadzi do zaburzenia mikrośrodowi-
ska brodawki włosa i może przyspieszać jego miniaturyzację. 
W kontekście ekspozycji na światło HEV, zjawiska te mogą się 
dodatkowo pogłębiać, co czyni ochronę fotodynamiczną klu-
czowym elementem profilaktyki progresji łysienia [26].

Nowe formulacje preparatów ochronnych, opracowane 
z myślą o pełnym spektrum światła, zawierają fizyczne filtry 
mineralne, takie jak dwutlenek tytanu (TiO₂) oraz tlenki że-
laza, a  także opatentowane cząsteczki absorbujące HEV, jak 
TriAsorB™. Związki te wykazują wysoką zdolność pochłania-
nia promieniowania UVA, UVB i  HEV, skutecznie redukując 
powstawanie ROS i zmniejszając aktywność MMP-1, MMP-3 
[25, 27]. Badania in vitro wykazały, że formulacje zawierają-

ce TriAsorB™ znacząco redukują powstawanie cyklobutano-
wych dimerów pirymidynowych (CPD, cyclobutane pyrimidi-
ne dimer) oraz uszkodzeń oksydacyjnych 8-OHdG w modelu 
zrekonstruowanego ludzkiego naskórka, nawet w kontekście 
ekspozycji na światło niebieskie [28]. Ochrona przed HEV wy-
daje się kluczowa w  miejscach o  obniżonej linii owłosienia, 
gdzie brak bariery włosowej sprzyja fotouszkodzeniom.

Zastosowanie filtrów mineralnych, takich jak dwutlenek 
tytanu (TiO₂) oraz tlenki żelaza, zapewnia skuteczną ochronę 
przed UVA, UVB i  HEV. Badania wykazały obecność cząstek 
TiO₂ na powierzchni łodyg włosowych oraz w okolicy miesz-
ków u  pacjentów z  łysieniem czołowym fibrozującym (FFA, 
frontal fibrosing alopecia) oraz w  populacji kontrolnej. Choć 
nie stwierdzono penetracji do wnętrza mieszka włosowego, 
wykazano trwałą retencję cząstek w obrębie naskórka i przy 
nasadzie włosów [29].

Problemem praktycznym związanym ze stosowaniem fil-
trów mineralnych na skórę głowy pozostaje ich adhezja do 
powierzchni skóry oraz włosów, co wymaga dokładnego 
zmywania tych preparatów. W badaniach innych autorów wy-
kazano, że cząstki TiO₂ mogą wnikać do 7-13 warstw stratum 
corneum, a  ZnO pozostawać głównie na powierzchni skóry 
oraz przy mieszkach włosowych. Retencja tych cząstek, choć 
powierzchowna, wskazuje na konieczność ich mechaniczne-
go usunięcia podczas wieczornej higieny celem zapobiegania 
ewentualnej kumulacji i potencjalnym objawom retencji sub-
stancji kosmetycznych [30].

W praktyce trychologicznej rekomenduje się stosowanie 
fotoprotekcji w postaci lekkich lotionów, mgiełek lub sprayów, 
które umożliwiają równomierne pokrycie skóry głowy, nawet 
w  obszarach z  przerzedzeniem włosów. Produkty te nie ob-
ciążają łodyg włosów i nie wpływają na ich objętość czy tek-
sturę, co zwiększa komfort ich użytkowania. Preparaty te są 
zalecane w profilaktyce fotostarzenia, ale również jako uzu-
pełnienie terapii dermatoz zapalnych oraz łysienia androge-
nowego i telogenowego [31]. 

Równie istotna pozostaje ochrona fizyczna skóry głowy, 
szczególnie w  populacjach predysponowanych do łysienia 
androgenowego oraz telogenowego. U  osób z  przerzedze-
niem owłosienia bariera keratynowa nie stanowi już skutecz-
nej osłony przed promieniowaniem, przez co skóra głowy jest 
bardziej narażona na fotouszkodzenia i stres oksydacyjny, co 
może prowadzić do pogorszenia kondycji mieszków włoso-
wych oraz pogłębienia utraty włosów [32].

Stosowanie odzieży ochronnej, takiej jak czapki, opaski 
czy chusty z  materiałów o  wysokim współczynniku ochro-
ny przeciwsłonecznej (UPF, ultraviolet protection factor), sta-
nowi skuteczną strategię ograniczania ekspozycji skóry gło-
wy na szkodliwe działanie promieniowania ultrafioletowego 
oraz światła widzialnego o  wysokiej energii. Badania wyka-
zują, że tego typu tkaniny dzięki zawartości mikropigmen-
tów odbijających i pochłaniających światło ograniczają trans-
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misję promieniowania do powierzchni skóry, redukując stres 
oksydacyjny i  fotouszkodzenia [33]. Chociaż nie udokumen-
towano bezpośredniego wpływu noszenia odzieży ochronnej 
z wysokim UPF na hamowanie miniaturyzacji mieszków wło-
sowych, istnieją doniesienia naukowe sugerujące, że zmniej-
szenie ekspozycji skóry głowy na promieniowanie, może 
pośrednio wspierać utrzymanie prawidłowego mikrośro-
dowiska mieszków włosowych, szczególnie u osób z przerze-
dzeniem owłosienia lub predyspozycją do łysienia androge-
nowego [26].

W odpowiedzi ochronnej skóry głowy na ekspozycję na 
światło HEV, szczególną rolę odgrywa melatonina. Wyka-
zano, że melatonina promuje regenerację mieszków wło-
sowych poprzez aktywację szlaku sygnałowego Wnt/β-ka-
tenina, kluczowego w  cyklu wzrostu włosa. Badania in vivo 
na modelu depilacyjnym u myszy pokazały, że suplementa-
cja melatoniną znacząco zwiększała ekspresję genów szlaku 
Wnt i  przyspieszała regenerację mieszków, co sugeruje po-
tencjalne zastosowanie terapeutyczne u ludzi [34]. Dodatko-
wo, ekspozycja na światło zaburza ekspresję receptorów me-
latoninowych (MT1) w  skórze, gruczołach łojowych i  miesz-
kach włosowych, co wpływa na zdolność skóry do reagowania 
na stres oksydacyjny. Podawanie melatoniny egzogennej ko-
rygowało te zaburzenia, przywracając prawidłową ekspresję 
receptorów MT1 w badaniach na modelach szczurzych pod-
danych deprywacji światła [36]. Ekspozycja na światło może 
upośledzać odpowiedź skóry na melatoninę, poprzez zabu-
rzenie ekspresji jej receptorów (MT1), co może osłabiać rege-
neracyjne działanie tego hormonu. Suplementacja melatoni-
ną przywraca ten szlak i aktywuje procesy odbudowy miesz-
ków – co potwierdzają zarówno badania molekularne, jak 
i modele zwierzęce [35, 36].

PODSUMOWANIE
Światło niebieskie emitowane przez naturalne i sztuczne źró-
dła penetruje skórę głowy indukując stres oksydacyjny, akty-
wację szlaków zapalnych (NF-κB, AP-1) oraz ekspresję MMP, 
co skutkuje degradacją kolagenu, elastyny i pogorszeniem in-
tegralności bariery naskórkowej. Mieszki włosowe, wykazują-
ce wysoką aktywność metaboliczną i mitotyczną, są szczegól-
nie podatne na te czynniki, co może prowadzić do zakłócenia 
cyklu wzrostu włosa, jego miniaturyzacji oraz telogenowego 
wypadania. Ponadto HEV przyczynia się do dysbiozy mikro-
biomu skóry głowy, promując patogenną aktywność droż-
dżaków z rodzaju Malassezia, co sprzyja rozwojowi zapalnych 
dermatoz oraz nasila uszkodzenia mieszków włosowych.

Badania in vitro i kliniczne wykazują, że HEV może być nie-
zależnym czynnikiem fotostarzenia oraz pogorszenia zdro-
wia skóry głowy, niezależnie od promieniowania UV. Z  tego 
względu konieczne jest wdrażanie kompleksowych strate-
gii fotoprotekcji obejmujących stosowanie antyoksydantów 
(miejscowych i ogólnoustrojowych), filtrów HEV oraz ochrony 

fizycznej skóry. Uwzględnienie rytmów dobowych i roli me-
latoniny w  regeneracji mieszków włosowych otwiera nowe 
perspektywy terapeutyczne. Wnioski te wskazują na potrze-
bę dalszych, pogłębionych badań translacyjnych w dziedzinie 
fotobiologii skóry głowy oraz dermotrychologii.
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