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Streszczenie

Kwas azelainowy (AZA) jest naturalnie występującą substancją pro-
dukowaną przez Malassezia furfur, która wykazuje wielokierunkowy 
wpływ na funkcje skóry. Kwas azelainowy ma działanie przeciwbak-
teryjne, przeciwzapalne, keratolityczne, komedolityczne, przeciwło-
jotokowe i hamujące tyrozynazę. Miejscowa aplikacja AZA w postaci 
20% kremu lub 15% żelu stanowi ugruntowaną i  dobrze tolerowaną 
metodę terapii powszechnych dermatoz, m.in. trądziku zwykłego, trą-
dziku różowatego, schorzeń przebiegających z hiperpigmentacją. Kwas 
azelainowy stosowany jest również jako składnik pilingów. W  pracy 
podsumowano najważniejsze aspekty stosowania AZA w lecznictwie 
dematologicznym w świetle aktualnej wiedzy.

Abstract

Azelaic acid (AZA) is a naturally occurring substance produced by 
Malassezia furfur which exerts various effects on the skin. Azelaic acid 
has antibacterial, anti-inflammatory, keratolytic, comedolytic, sebostat-
ic and tyrosinase-inhibiting properties. Topical application of AZA as 
20% cream or 15% gel is a well-established therapeutic method in var-
ious common dermatoses, mainly acne vulgaris, rosacea and disorders 
associated with hyperpigmentation. Azelaic acid is used as a compo-
nent of chemical peels as well. The paper summarizes the most relevant 
issues concerning AZA application in dermatological treatment based 
on current knowledge.
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Wstęp

Współczesne lecznictwo dermatologiczne cechu-
je się mnogością opcji terapeutycznych ukierunko-
wanych na wiele schorzeń ostrych i  przewlekłych 
o  zróżnicowanej etiologii, przebiegu i  rokowaniu. 
Wraz z  rozwojem nowoczesnych metod terapii der-
matoz nie należy jednak zapominać o  podstawowej 
metodzie, jaką nadal stanowi leczenie miejscowe. Pre-

parat zawierający odpowiednio dobraną substancję 
czynną cechuje się szybkim i  skutecznym mechani-
zmem działania na okolicę zmienioną chorobowo, co 
zapewnia jednocześnie wysoki poziom bezpieczeń-
stwa dla organizmu pacjenta. Przykładem takiej sub-
stancji jest kwas azelainowy (AZA), naturalny kwas 
dikarboksylowy produkowany przez Malassezia fur-
fur, który znajduje się także w pełnoziarnistym zbo-
żu, życie, jęczmieniu i  produktach zwierzęcych [1].  
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Związek ten znalazł zastosowanie między innymi 
w  terapii tak powszechnych dermatoz, jak trądzik 
zwykły, trądzik różowaty czy szeroko rozumianej 
grupy schorzeń przebiegających z hiperpigmentacją. 
Historia AZA rozpoczyna się w latach 70. XX wieku 
w rzymskim Instytucie San Gallicano, gdzie badano 
patogenezę hipopigmentacji związaną z  łupieżem 
pstrym i  obecnością grzyba z  rodzaju Malassezia 
w  obrębie warstwy rogowej naskórka [2]. W  miarę 
postępu badań wykazano, że kwasy dikarboksylowe 
zawierające od 6 do 12 atomów węgla kompetencyj-
nie hamowały tyrozynazę, główny enzym szlaku 
melanogenezy. Obserwacje te dały podstawy do sto-
sowania AZA w leczeniu przebarwień [3]. W latach 
80. ubiegłego wieku z  powodzeniem zastosowano 
go także w terapii trądziku zwykłego [4–8]. Dekadę 
później pojawiły się pierwsze doniesienia na temat 
skuteczności klinicznej u pacjentów z trądzikiem ró-
żowatym [9–11]. Pomimo upływu lat AZA do chwili 
obecnej stanowi ważną, skuteczną i chętnie stosowa-
ną substancję w arsenale dermatologicznym. 

W  artykule omówiono charakterystykę i  zasto-
sowanie AZA w  lecznictwie dermatologicznym 
w świetle aktualnej wiedzy.

Budowa chemiczna 

Kwas azelainowy jest nasyconym kwasem 1,7-he- 
ptanodikarboksylowym o  wzorze sumarycznym 
C9H16O4 [1]. Jego masa cząsteczkowa wynosi 188,2 g/
mol. Związek jest rozpuszczalny w gorącej wodzie, 
alkoholu i rozpuszczalnikach organicznych. 

Farmakokinetyka przy aplikacji miejscowej

Jeden gram kremu zawierającego 20% AZA za-
stosowany miejscowo na skórę zapewnia wchłania-
nie leku rzędu 3%, przy małym stężeniu w surowi-
cy (0,04 µg/ml) [12]. Przy zastosowaniu 15% żelu, 
wchłanianie po 12 godzinach sięga 8%. W badaniach, 
w których stosowano AZA ogólnie, stwierdzono, że 
wydalany jest głównie w formie niezmienionej z mo-
czem. W  mniejszym stopniu ulega metabolizmowi 
mitochondrialnemu do kwasu pimelinowego, ma-
lonylokoenzymu A  oraz acetylokoenzymu A. Po 
aplikacji miejscowej w czasie 48 godzin około 4,5 mg 
związku uległo wydaleniu. 

Mechanizm działania kwasu 
azelainowego

Kwas azelainowy ma plejotropowe działanie, 
które uzasadnia jego zastosowanie w  dermatozach 
o  złożonej etiopatogenezie, zwłaszcza w  trądziku 
zwykłym i trądziku różowatym. 

Działanie przeciwbakteryjne AZA zostało opisa-
ne przez licznych autorów, między innymi przeciw-
ko Propionibacterium acnes [5, 13, 14] oraz Staphylo-
coccus epidermidis [15–17]. Należy podkreślić, że nie 
opisywano oporności drobnoustrojów na AZA, co 
jest szczególnie ważne w obliczu narastającej opor-
ności P. acnes na antybiotyki stosowane w  leczeniu 
trądziku zwykłego.

Działanie przeciwzapalne AZA opiera się na róż-
norakich mechanizmach molekularnych. Passi i wsp. 
[18] opisują działanie zmiatające wolnych rodników 
tlenowych (ROS). Akamatsu i wsp. [19] zaobserwo-
wali mniejszą produkcję ROS przez neutrofile znaj-
dujące się w obecności AZA. W badaniu na myszach 
stwierdzono działanie przeciwmiażdżycowe zwią-
zane z hamowaniem peroksydacji lipidów [20]. Ma-
strofrancesco i  wsp. [21] wykazali, że keratynocyty 
poddane naświetlaniu promieniowaniem UVB pro-
dukowały mniejsze ilości cytokin prozapalnych (IL-
1β, IL-6, TNF-α) w  obecności AZA. Efekt przeciw-
zapalny był zwiazany z agonistycznym działaniem 
wobec receptora PPAR-γ. Ten ostatni jest zależnym 
od ligandów czynnikiem transkrypcyjnym, który 
z  kolei hamuje działanie czynnika transkrypcyjne-
go NF-κB. Podobne obserwacje poczynili Briganti 
i  wsp. [22], którzy naświetlali ludzkie fibroblasty 
metodą PUVA w celu wywołania procesów starze-
nia się komórek. Gallo i wsp. [23] opisali zmniejszo-
ną ekspresję kalikreiny 5 (proteazy serynowej) oraz 
katelicydyny (peptydu antymikrobowego) w  obec-
ności AZA. Wymienione czynniki odgrywają istotną 
rolę w  rozwoju trądziku różowatego. Kalikreina 5  
powoduje zwiększenie stężenia katelicydyny, co 
prowadzi do rozwoju stanu zapalnego, rozszerzenia 
oraz proliferacji naczyń [24]. 

Zaobserwowano także, że AZA reguluje proce-
sy keratynizacji w  naskórku ludzkim, gdyż hamu-
je dojrzewanie keratynocytów, między innymi po-
przez zmniejszenie syntezy prekursorów keratyny 
[25, 26]. Regulacja procesów keratynizacji naskór-
ka daje efekt przeciwzaskórnikowy [27, 28]. Det-
mar i wsp. [29] opisali działanie antyproliferacyjne 
AZA na keratynocyty mysie, które miało związek 
ze zmniejszeniem syntezy DNA, uszkodzeniem 
mitochondriów oraz poszerzeniem szorstkiego re-
tikulum endoplazmatycznego. Wspomniane uszko-
dzenie mitochondriów wiąże się z  hamowaniem 
przez AZA dehydrogenazy NADH, dehydrogenazy 
bursztynianowej oraz reduktazy ubichinol-cyto-
chrom c [30].

Stamatiadis i wsp. [31] stwierdzili, że AZA w sko-
jarzeniu z siarczanem cynku silnie hamował enzym 
5α-reduktazę w  skórze, który przekształca testo-
steron w  biologicznie czynny dihydrotestosteron. 
Obserwacje te mogą sugerować działanie antyan-
drogenne i  przeciwłojotokowe. Stinco i  wsp. [32] 
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stwierdzili, że u  pacjentów z  trądzikiem zwykłym 
AZA powodował średnie zmniejszenie wydziela-
nia łoju na czole, brodzie i  policzku odpowiednio 
o  13,9%, 14,2% oraz 15,2%. Wójcik i  wsp. [33] za-
obserwowali jednak, że u kobiet w wieku 49–71 lat  
pilingi zawierające AZA w stężeniu 20% oraz kwas 
migdałowy w  stężeniu 40% zwiększają wydziela-
nie łoju, co korzystnie wpływa na skórę, gdyż przy-
czynia się do lepszego nawilżenia. Mayer-da-Silva 
i wsp. [26] nie stwierdzili zmian w składzie i wydzie-
laniu łoju oraz wielkości gruczołów łojowych w skó-
rze eksponowanej na AZA. 

W 1978 roku zespół pod kierownictwem Nazarro- 
-Porro i Passi [34] zaobserwował, że kwasy dikar-
boksylowe, w  tym AZA, kompetencyjnie hamują 
tyrozynazę, co skutkuje odbarwieniami w  przebie-
gu łupieżu pstrego. Enzym ten uczestniczy w prze-
kształceniu tyrozyny do DOPA oraz DOPA-chinonu, 
które są prekursorami melaniny. Schallreuter i Wood 
[35] podają, że AZA wpływa także na transport elek-
tronów pomiędzy enzymem reduktazą tioredoksyny 
oraz tyrozynazą. Jednocześnie stwierdzono, że kwa-
sy dikarboksylowe nie wpływają na prawidłowe me-
lanocyty skórne [36], co sprawia, że AZA jest chęt-
nie stosowany w leczeniu różnorakich przebarwień 
skórnych i  w  przeciwieństwie do hydrochinonu 
nie powoduje odbarwień skóry zdrowej otaczającej 
przebarwione wykwity.

Preparaty kwasu azelainowego na 
polskim rynku farmaceutycznym

Na polskim rynku farmaceutycznym dostępnych 
jest kilka preparatów AZA w formie kremu lub żelu 
wydawanych bez recepty (tab. 1).

Dermatologiczne zastosowania kwasu 
azelainowego

Kwas azelainowy jest stosowany w  monoterapii 
lub w leczeniu skojarzonym dermatoz, z których naj-
ważniejsze wymieniono w tabeli 2. 

Trądzik zwykły

Trądzik zwykły jest powszechną dermatozą, która 
dotyczy 80–100% osób w wieku 11–30 lat [37]. W roz-
woju tego schorzenia odgrywa rolę nadprodukcja 
łoju, zaburzenia rogowacenia ujść jednostek włoso-
wo-łojowych, kolonizacja gruczołów łojowych przez 
Propionibacterium acnes oraz rozwój stanu zapalnego. 
Kwas azelainowy ma działanie keratolityczne, prze-
ciwzaskórnikowe, przeciwbakteryjne, przeciwzapal-
ne oraz przeciwłojotokowe.

W  badaniu Katsambasa i  wsp. [7] krem z  AZA 
o  stężeniu 20% stosowany przez 2 tygodnie cecho-
wał się podobną skutecznością jak tretynoina w re-
dukcji liczby zaskórników; u  odpowiednio 65% 
i 69% badanych osiągnięto co najmniej dobrą reduk-
cję liczby zaskórników w ciągu 6 miesięcy. Omawia-
ne substancje były w podobnym stopniu skuteczne 
w redukcji zmian zapalnych. Działania niepożądane 
AZA były łagodne, polegały głównie na wywoływa-
niu uczucia pieczenia, choć występowały częściej niż 
w grupie osób otrzymujących samo podłoże (9,3% vs 

Tabela 1. Preparaty kwasu azelainowego (AZA) dostępne na rynku polskim
Table 1. AZA preparations available on Polish market

Nazwa preparatu Producent Postać leku Wielkość opakowania

Acne-Derm® Unia krem 20% 20 g

Hascoderm Lipożel® Hasco-Lek żel 10% 30 g

Skinoren® Bayer krem 20%
żel 15%

30 g
30 g

Skinoren Rosacea (Finacea)® Bayer żel 15% 30 g

Qcera® Adamed krem (5% AZA, 5% kwas pirogronowy) 50 ml

Tabela 2. Dermatozy odpowiadające na terapię kwasem azela-
inowym (AZA)
Table 2. Dermatoses responding to treatment with AZA

Schorzenia skórne odpowiadające 
na terapię AZA

Piśmiennictwo

trądzik zwykły [4–8, 38, 39, 59–63]

trądzik różowaty [9–11, 44–47, 64–67]

ostuda [3, 49–51, 68]

choroba Kitamury [52]

plama soczewicowata złośliwa [56]

przebarwienia twarzy [54]

przebarwienia pozapalne w przebiegu 
trądziku zwykłego [49]

Linea fusca [69]

fotostarzenie [58]

łuszczyca zwykła [55]
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2%). W porównaniu z osobami stosującymi tretyno-
inę uczucie pieczenia występowało rzadziej (9,6% vs 
7,7%) przy aplikacji AZA. Podobne obserwacje po-
czyniono w odniesieniu do utrzymującego się rumie-
nia (17,5% vs 27,4%) oraz uporczywego złuszczania 
się skóry (16,8% vs 28,8%). W  niemieckim badaniu 
Gollnicka i  wsp. [38] AZA w  postaci 15% żelu po-
równywano z 5% żelem z nadtlenkiem benzoilu oraz 
1% żelem z klindamycyną. Wszystkie leki stosowano 
2 razy dziennie przez 4 miesiące. Uzyskano wyso-
ką skuteczność w redukcji liczby zmian zapalnych, 
zarówno porównując AZA z  nadtlenkiem benzoilu 
(70% vs 77%; p > 0,05), jak i  AZA z  klindamycyną 
(71% vs 63%; p > 0,05). Łagodne miejscowe działania 
niepożądane w  grupie pacjentów stosujących AZA 
i  nadtlenek benzoilu stwierdzano u  odpowiednio 
38,1% i 45,1% osób; w grupie pacjentów stosujących 
AZA i  klindamycynę obserwowano je odpowied-
nio u  39,3% i  16,5% respondentów. Z  kolei w  nie-
dawno opublikowanym badaniu Thielitza i  wsp. 
[39] przeprowadzonym u kobiet w wieku 18–45 lat 
stwierdzono podobną skuteczność 15% żelu z AZA 
stosowanego przez 3 lub 9 miesięcy w porównaniu 
z  0,1% żelem z  adapalenem aplikowanym przez  
9 miesięcy. U  dorosłych kobiet trądzik zwyczajny 
występuje zwykle w  postaci łagodnej do umiarko-
wanie nasilonej. Są one zatem idealnymi kandydat-
kami do długoterminowego leczenia preparatami 
miejscowymi, zwłaszcza AZA. Substancja ta znajdu-
je się w kategorii B, a zatem w badaniach na zwierzę-
tach nie stwierdzono szkodliwości dla płodu.

Według rekomendacji Polskiego Towarzystwa 
Dermatologicznego AZA może być stosowany 2 razy 
dziennie w trądziku zwykłym w formie monoterapii 
lub w ramach terapii skojarzonej, także w ciężkim trą-
dziku grudkowo-krostkowym oraz trądziku ropowi-
czym. Preferowane połączenie obejmuje antybiotyk 
doustny z AZA. Autorzy rekomendacji podkreślają 
także rolę AZA w długotrwałym leczeniu podtrzy-
mującym remisję. W  rekomendacjach Europejskiej 
Akademii Dermatologii i Wenerologii [40] dokonano 
szczegółowej analizy dostępnego piśmiennictwa na 
temat różnych metod leczenia trądziku zwykłego. 
Kwas azelainowy okazał się mniej skuteczny od nad-
tlenku benzoilu oraz tretynoiny w trądziku zaskór-
nikowym, przy podobnej skuteczności jak adapalen 
i  większej skuteczności niż doustna klindamycyna. 
W  trądziku grudkowo-krostkowym AZA cechował 
się skutecznością zbliżoną do nadtlenku benzoilu czy 
adapalenu. Tetracyklina podawana ogólnie była bar-
dziej skuteczna niż AZA, natomiast skojarzenie AZA 
z minocykliną miało podobną skuteczność jak izotre-
tynoina stosowana ogólnie, choć ta ostatnia działała 
szybciej. Pod względem bezpieczeństwa i  tolerancji 
AZA charakteryzował się korzystniejszym profilem 
niż nadtlenek benzoilu, adapalen i tretynoina. Skoja-

rzenie AZA z minocykliną było lepiej tolerowane niż 
izotretynoina stosowana doustnie. 

Trądzik różowaty

Trądzik różowaty jest przewlekłą dermatozą za-
palną dotyczącą skóry twarzy, która ma związek 
z naczyniami krwionośnymi oraz jednostkami wło-
sowo-łojowymi [41]. W  niedawno opublikowanym 
badaniu Tana i wsp. [42] częstość występowania tej 
jednostki chorobowej w populacji rosyjskiej oraz nie-
mieckiej wynosiła odpowiednio 5% i 12,3%. Etiopato-
geneza choroby jest złożona i nie do końca poznana. 
Wymienia się rolę zaburzeń naczyniowych, dysre-
gulacji immunologicznej, promieniowania ultrafiole-
towego, drobnoustrojów (Demodex folliculorum, Heli-
cobacter pylori), ROS czy proteaz [43]. Zastosowanie 
AZA w terapii trądziku różowatego było przedmio-
tem licznych badań klinicznych. Przykładowo Car-
michael i wsp. [9] porównywali skuteczność kremu 
z AZA w stężeniu 20% z placebo. Po 9 tygodniach 
leczenia i  4 następnych tygodniach obserwacji re-
dukcja objawów choroby w  postaci zmniejszenia 
liczby grudek, krost oraz nasilenia rumienia była 
bardziej wyrażona u  osób leczonych AZA. Nie za-
obserwowano wpływu na teleangiektazje. Działania 
niepożądane w postaci podrażnienia skóry były nie-
znacznie częstsze w grupie osób leczonych AZA. Nie 
obserwowano poważnych działań niepożądanych. 
Elewski i  wsp. [44] porównywali skuteczność 15% 
żelu z AZA i 0,75% żelu z metronidazolem w ciągu 
15 tygodni u pacjentów z umiarkowanie nasilonym 
trądzikiem różowatym twarzy w postaci grudkowo-
-krostkowej. Kwas azelainowy okazał się skutecz-
niejszy od metronidazolu w  zmniejszaniu liczby 
zmian skórnych (–12,9 vs –10,7; p = 0,003), średniego 
zmniejszenia odsetka zmian o charakterze zapalnym 
(–72,7% vs –55,8%; p < 0,001) i  poprawy w  zakre-
sie rumienia (56% vs 42%; p = 0,02). Ponownie nie 
stwierdzono wpływu na teleangiektazje; leczenie 
było dobrze tolerowane i akceptowalne pod wzglę-
dem kosmetycznym. Thiboutot i wsp. [45] nie wyka-
zali różnic w skuteczności terapii pomiędzy aplikacją 
15% żelu AZA raz dziennie w porównaniu z aplika-
cją 2 razy dziennie. Del Rosso i wsp. [46] stwierdzili, 
że AZA w  formie 15% żelu skojarzony z  doksycy-
kliną w dawce 40 mg dziennie doustnie jest równie 
skuteczny w  terapii łagodnych i umiarkowanie na-
silonych postaci trądziku różowatego co skojarzenie 
1% żelu z metronidazolem i doksycykliną w dawce 
40 mg dziennie doustnie. Schemat zawierający AZA 
cechował się szybszym działaniem. Ponownie pa-
cjenci dobrze tolerowali leczenie. Draelos i wsp. [47] 
donosili o skuteczności nowej postaci leku w terapii 
postaci grudkowo-krostkowej trądziku różowatego 
w formie 15% pianki (aktualnie niedostępna w Pol-
sce). Niedawno ta postać leku zyskała akceptację 
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amerykańskiej Agencji ds. Żywności i Leków (FDA) 
w  leczeniu łagodnych i  umiarkowanie nasilonych 
postaci trądziku różowatego. 

Ostuda i inne schorzenia przebiegające 
z hiperpigmentacją

Ostuda jest nabytą postacią hipermelanozy, któ-
ra występuje symetrycznie na okolicach ciała eks-
ponowanych na słońce [48]. Najczęściej pojawia się 
u  kobiet o  pochodzeniu azjatyckim i  hiszpańskim. 
Oprócz ekspozycji na słońce, w etiopatogenezie tego 
schorzenia wymienia się także czynniki genetyczne, 
ciążę, doustne środki antykoncepcyjne, kosmetyki, 
zaburzenia endokrynologiczne oraz leki, zwłasz-
cza przeciwpadaczkowe. W  opublikowanej ćwierć 
wieku temu pracy autorstwa Verallo-Rowell i wsp. 
[3] porównywano skuteczność AZA w postaci 20% 
kremu z hydrochinonem w postaci 2% kremu w le-
czeniu ostudy. Po 24 tygodniach leczenia (preparaty 
stosowano 2 razy dziennie) co najmniej dobry efekt 
uzyskano aż u  73% stosujących AZA, natomiast 
w grupie aplikujących hydrochinon odsetek ten był 
znacznie niższy (19%). U  większości stosujących 
AZA (55%) stwierdzono redukcję rozmiaru zmian 
skórnych o  25–50%, natomiast blisko 60% stosują-
cych hydrochinon uzyskało redukcję rozmiaru zmian 
skórnych nieprzekraczającą 25%. Obserwowano ła-
godne i przemijające miejscowe działania niepożąda-
ne u 17% stosujących AZA oraz 13% stosujących hy-
drochinon. Balina i Graupe [49] również stwierdzili 
skuteczność AZA w leczeniu ostudy, nie zaobserwo-
wali jednak większej różnicy w skuteczności terapii 
w porównaniu z aplikacją 4% hydrochinonu. Grau-
pe i wsp. [50] uzyskali korzystne rezultaty, stosując 
w  skojarzeniu 20% krem z  AZA oraz 0,05% krem 
z  tretynoiną. Sarkar i  wsp. [51] wykazali większą 
skuteczność terapii sekwencyjnej AZA w formie 20% 
kremu oraz 0,05% kremem z propionianem klobeta-
zolu w leczeniu ostudy u osób z ciemną karnacją, na-
tomiast monoterapia AZA po 24 tygodniach leczenia 
również cechowała się co najmniej dobrą skuteczno-
ścią (96,7% vs 90%; p = 0,052). 

W publikacji Kameyamy i wsp. [52] stwierdzono 
skuteczność AZA aplikowanego w postaci 20% ma-
ści w leczeniu choroby Kitamury (ang. reticulate acro-
pigmentation of Kitamura). Jest to rzadkie schorzenie 
występujące najczęściej w Japonii, które cechuje się 
obecnością przebarwionych plam na grzbietach rąk 
oraz zagłębień w obrębie powierzchni dłoniowej.

Kircik [53] zaobserwował skuteczność 15% żelu 
z  AZA nie tylko w  terapii trądziku zwykłego, lecz 
także związanych z nim przebarwień pozapalnych. 
Kakita i  Lowe [54] potwierdzili skuteczność 20% 
kremu z AZA stosowanego wraz z 15–20% lotionem 
z kwasem glikolowym w terapii przebarwień twarzy 
u osób o ciemnej karnacji.

Inne zastosowania kwasu azelainowego 
w dermatologii

W  randomizowanym badaniu klinicznym opu-
blikowanym w  2010 roku przez Iraji i  wsp. [55] 
stwierdzono skuteczność 15% żelu z  AZA w  tera-
pii łuszczycy plackowatej. Podkreślenia wymaga 
fakt, że jest to jedyna praca opisująca skuteczność 
AZA w  leczeniu łuszczycy. W  aktualnych wytycz-
nych dotyczących terapii tej dermatozy AZA nie jest 
wymieniany. Z kolei w archiwalnej pracy Nazarro-
-Porro i wsp. [56] donoszono o korzystnym wpływie 
kwasów dikarboksylowych na zmiany o charakterze 
plamy soczewicowatej złośliwej.

Nie należy zapominać także o pilingach chemicz-
nych, które ostatnio stają się coraz bardziej popu-
larne w  gabinetach dermatologicznych, medycyny 
estetycznej oraz kosmetologii. Piling chemiczny jest 
techniką, która wykorzystuje jeden lub więcej środ-
ków złuszczających. Stosowane są one przez ściśle 
określony czas, następnie oddziałują z  naskórkiem 
i  skórą właściwą, co skutkuje usunięciem warstwy 
rogowej i  stymulacją procesów odnowy komórek 
naskórka [57]. W trądziku zwykłym można stosować 
pilingi powierzchowne, średniej głębokości oraz głę-
bokie. Kwas azelainowy w  stężeniu 30% może być 
wykorzystywany do pilingu o  średniej głębokości. 
Korzyść z  zabiegu mogą odnieść pacjenci z  trądzi-
kiem grudkowo-krostkowym i  z  przebarwieniami 
skóry. Ponadto piling z AZA może być zastosowany 
u osób ze zmianami skórnymi typu fotostarzenia [58].

Podsumowanie

Miejscowa aplikacja AZA znajduje szerokie za-
stosowanie w  różnych schorzeniach dermatolo-
gicznych, zarówno w monoterapii, jak i w  leczeniu 
skojarzonym. Na uwagę zasługuje duża skutecz-
ność omawianej substancji potwierdzona badania-
mi klinicznymi oraz korzystny profil bezpieczeń-
stwa. Kwas azelainowy zajmuje niezmiennie ważne 
miejsce we współczesnym lecznictwie dermatolo-
gicznym i wydaje się, że w najbliższych latach jego 
ugruntowana pozycja nie ulegnie zmianie.
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