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Wykaz skrótów  
 

ADP – ang. adiponectin – adiponektyna 

ANOVA – ang. analysis of variance – analiza wariancji 
ANZCTR – ang. Australian New Zealand Clinical Trials Registry – Australijsko-
nowozelandzki rejestr badań klinicznych 
ASP – ang. asprosin – asprozyna 

BAT – ang. brown adipose tissue – brązowa tkanka tłuszczowa 
BMI – ang. body mass index – wskaźnik masy ciała  

CG – ang.  control group – grupa kontrolna 
CLNB – Centralne Laboratorium Naukowo-Badawcze  

ELISA – ang. enzyme-linked immunosorbent assay – test immunoenzymatyczny 
FBG – ang. fasting blood glucose – glukoza na czczo 

HbA1c – hemoglobina glikozylowana A1c 
HOMA-IR – ang.  homeostasis model assessment of insulin resistance - model homeostazy  
do oceny insulinooporności 
LEP – ang. leptin – leptyna 

MPA – ang. Multi Probe Adapter – adapter wielosondowy  
QUICKI – ang. quantitative insulin sensitivity check index – indeks ilościowej oceny 
wrażliwości na insulinę 
RETN – ang. resistin – rezystyna 

SG – ang. study group – grupa badana 
SIRT – ang. sirtuin – sirtuina 
STAT3 – ang. Signal Transducer and Activator of Transcription 3 – przekaźnik sygnału  
i aktywator transkrypcji 3  

TAS – ang. Total Antioxidant Status – całkowita zdolność antyoksydacyjna osocza 
TEWL – ang. transepidermal water loss – transepidermalna ucieczka wody 

VASP – ang. vaspin - waspina 
WAT – ang. white adipose tissue – biała tkanka tłuszczowa 
WBC – ang. whole body cryotherapy/cryostimulation – krioterapia/kriostymulacja 
ogólnoustrojowa  

WHO – ang. World Health Organization – Światowa Organizacja Zdrowia 
WHR – ang. waist-to-hip ratio – stosunek obwodu talii do bioder 

WHtR – ang. waist-to-height ratio – stosunek obwodu talii do wysokości ciała 
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Spis publikacji wchodzących w skład cyklu dysertacyjnego 
 

Przedstawiona rozprawa doktorska została przygotowana w formie cyklu sześciu 
publikacji naukowych, które są̨ ze sobą̨ powiązane tematycznie. Zostały one opublikowane 
w czasopismach spełniających wymogi Ustawy o szkolnictwie wyższym i nauce (Dz. U.  
z 2020 r. poz. 85 ze zm.). Jestem pierwszą autorką tych prac i mam wiodący wkład w ich 
powstaniu. Brałam istotny udział w projektowaniu, organizacji i przeprowadzeniu badań,  
a także w tworzeniu wszystkich rozdziałów publikacji dysertacyjnych na każdym etapie 
procesu ich publikowania. W Aneksie zamieszczono kompletne manuskrypty wraz  
z przygotowanymi do nich suplementami oraz oświadczenia o wkładzie pracy poszczególnych 
autorów, włożonym w przygotowanie danej publikacji.  

Seria publikacji naukowych niniejszej rozprawy obejmuje następujące artykuły:  

Publikacja nr 1: 

Dzidek, A.; Piotrowska, A. The Use of Cryotherapy in Cosmetology and the Influence  
of Cryogenic Temperatures on Selected Skin Parameters-A Review of the Literature. Cosmetics 
2022;9:100. doi: 10.3390/cosmetics9050100 

• Punktacja MNiSW: 20; Impact Factor: 3,3 

Publikacja nr 2: 

Dzidek, A.; Czerwińska-Ledwig, O.; Żychowska, M.; Pilch, W.; Piotrowska, A. The Role  
of Increased Expression of Sirtuin 6 in the Prevention of Premature Aging Pathomechanisms. 
Int J Mol Sci. 2023;24(11):9655. doi: 10.3390/ijms24119655. 

• Punktacja MNiSW: 140; Impact Factor: 4,9 

Publikacja nr 3: 

Dzidek, A.; Piotrowska, A. Leptyna w otyłości - możliwości terapeutyczne. In book: 
Fizjoterapia i aktywność fizyczna jako podstawy zdrowia człowieka Tom 1; Wydawnictwo 
Naukowe TYGIEL, Lublin. Wrzesień 2024, 36-45 

• Punktacja MNiSW: 20, Impact Factor: 0,0 

Publikacja nr 4: 

Dzidek, A.; Czerwińska-Ledwig, O.; Szlachetka, A.; Ziemann, E.; Kasprzak, D.; Zasada, M.; 
Piotrowska, A. Use of Measurement Probes to Evaluate the Effect of a Series of Whole-Body 
Cryostimulation Treatments on Skin Characteristics in Subjects with Different BMIs. Appl. Sci. 
2025;15:2897. doi: 10.3390/app15062897 

• Punktacja MNiSW: 100; Impact Factor: 2,9 
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Publikacja nr 5: 

Dzidek, A.; Czerwińska-Ledwig, O.; Zuziak, R.; Kryst, J.; Morawiec, M.; Piotrowska, A. Effect 
of a series of whole-body cryostimulation treatments on vaspin levels in subjects with different 
body mass indexes. Acta Balneol. 2025;67(2):114-120. doi: 10.36740/ABAL202502106 

• Punktacja MNiSW: 20; Impact Factor: 0,6 

Publikacja nr 6: 

Dzidek, A.; Czerwińska-Ledwig, O.; Zuziak, R.; Kryst, J.; Morawiec, M.; Szyguła, Z.; Pałka, 
T.; Piotrowska, A. The effect of whole-body cryostimulation treatments on the profile of selected 
adipokines and sirtuins in middle-aged individuals with varying degrees of body fatness. 
Cryobiology. 2026;122:105599. doi: 10.1016/j.cryobiol.2026.105599 

• Punktacja MNiSW: 70; Impact Factor: 2,6 

 

Powyższe publikacje wchodzące w skład cyklu uzyskały sumarycznie 370 punktów MNiSW 
oraz 14,3 punktów Impact Factor.  
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1. Wstęp 
 

Krioterapia całego ciała (WBC, ang. whole body cryotherapy/cryostimulation)  
to technika polegająca na ekstremalnym schłodzeniu ciała (w temperaturze powietrza  
w komorze poniżej -100◦C) przez krótki czas (1–3 minuty) w celu wywołania fizjologicznej 
reakcji na zimno [1]. Reakcją organizmu na działanie niskiej temperatury otoczenia jest 
inicjowanie szeregu reakcji termoregulacyjnych zapobiegających obniżeniu temperatury ciała.  

 Aby utrzymać stałą temperaturę, organizm aktywuje procesy termogenezy drżeniowej 
w mięśniach i termogenezy bezdrżeniowej w tkance tłuszczowej. W pierwszej fazie reakcji 
fizjologicznej naczynia krwionośne zwężają się, krew przepływa do żył głębokich, a ciepło jest 
oddawane do krwi żylnej o niższej temperaturze. Proces ten prowadzi do utrzymania stałej 
temperatury wewnątrz ciała, a wzrost napięcia mięśniowego prowadzi do wzmożonej pracy 
mięśni (tzw. drżenia) i wytwarzania większej ilości ciepła [2].  

 Celem krioterapii nie jest schłodzenie tkanki, ale wywołanie mechanizmów 
przenoszenia ciepła z tkanki cieplejszej do tkanki o niższej temperaturze [3]. Sam termin 
„krioterapia” jest używany do opisania leczenia pacjentów. Jeśli jednak zabieg ma na celu 
stymulację lub wsparcie bioregeneracji, stosuje się termin: kriostymulacja [4]. 

 W Polsce pionierem zabiegów WBC był dr hab. n. med. Zdzisław Zagrobelny, kierownik 
Katedry Rehabilitacji Akademii Wychowania Fizycznego we Wrocławiu. Pierwsza kriokomora 
w Polsce powstała w 1989 r. w Instytucie Niskich Temperatur PAN we Wrocławiu. Było to 
trzecie na świecie, a drugie w Europie tego typu urządzenie. Zostało przetestowane 
z udziałem zdrowych ochotników – studentów AWF we Wrocławiu. Kolejne kriokomory 
zainstalowano w Szpitalu Specjalistycznym Chorób Narządu Ruchu w Kamiennej Górze oraz 
w AWF we Wrocławiu [5].  
 W Polsce, krioterapia ogólnoustrojowa jest refundowana przez Narodowy Fundusz 
Zdrowia, a liczbę refundowanych sesji krioterapii ogólnoustrojowej szacuje się na około  
650 000 rocznie [6]. Wskazano jednak limity − jednemu pacjentowi, w ramach rehabilitacji, 
przysługuje 20 refundowanych zabiegów WBC/rok, realizowanych najczęściej w dwóch 
seriach (po 10 zabiegów). 

 Pojedyncze ekspozycje, jak również stosowanie serii zabiegów krioterapeutycznych,  
są przedmiotem wielu badań naukowych. Terapia WBC była i jest stosowana przede wszystkim 
w chorobach układu mięśniowo-szkieletowego (np. osteoporoza, pourazowe i przeciążeniowe 
zmiany w stawach i tkankach miękkich, fibromialgia i choroby zapalne) oraz układu 
nerwowego (np. stwardnienie rozsiane, porażenie spastyczne) [7,8]. Wykazano pozytywny 
wpływ WBC na stan psychiczny pacjentów: stosuje się ją między innymi w celu łagodzenia 
objawów depresji i lęku [9]. WBC znajduje również zastosowanie w medycynie sportowej. 
Wykazano, że ekstremalne zimno może poprawiać metabolizm a także pośrednio przez 
zmniejszenie bólu, stanu zapalnego i szybszą regenerację może poprawiać siłę fizyczną [10,11]. 
Ponadto coraz więcej dowodów sugeruje potencjalne zastosowanie niskich temperatur 
w dermatologii i kosmetologii [12–14]. 

Inną formą terapii zimnem jest pływanie na świeżym powietrzu w lodowatych wodach: 
rzekach, basenach lub jeziorach (ang. winter swimming, morsowanie). Badania sugerują, 
że zimowe kąpiele wodne przynoszą organizmowi szereg korzyści: poprawiają funkcjonowanie 
układu hormonalnego i krwiotwórczego, łagodzą zaburzenia nastroju i poprawiają ogólne 
samopoczucie [15]. Osoby regularnie korzystające z takich kąpieli wodnych zgłaszają poprawę 
odporności. Stwierdzono również, że stymulacja zimnem poprawia zdolność radzenia sobie  
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ze stresem [16]. WBC powszechnie uważane jest jednak za bardziej komfortowy sposób 
chłodzenia ciała. Mimo iż, nie ma rozstrzygających dowodów, wskazuje się na lepsze działanie 
WBC w porównaniu z tradycyjnymi metodami krioterapii [17]. Wśród badań porównujących 
działanie tych dwóch interwencji można wskazać np. badania Castello i wsp. [18], którzy 
wykazali, że temperatura skóry była istotnie niższa bezpośrednio po WBC (−110◦C) 
w porównaniu z zanurzeniem w zimnej wodzie (−8◦C), co prospektywnie będzie mieć 
przełożenie na efekt kliniczny.  

 Należy wskazać, że podczas krioterapii skóra jest bezpośrednio narażona na działanie 
niskich temperatur. Spadek temperatury obwodowej, głównie skórnej, wyzwala podstawowe 
reakcje termoregulacyjne mające na celu utrzymanie stałej temperatury ciała. Dochodzi do 
zwężenia naczyń krwionośnych w skórze, co zmniejsza przepływ krwi, a w konsekwencji 
minimalizuje transfer ciepła między rdzeniem ciała a warstwami zewnętrznymi [19,20]. 
Odruchowe zwężanie naczyń, w odpowiedzi na zimno osiąga maksimum, gdy temperatura 
skóry wynosi 31°C lub mniej [20]. Skurcz naczyń powoduje niedokrwienie tkanek, 
co w konsekwencji obniża szybkość procesów metabolicznych i zmniejsza odczuwanie bólu. 
Spadek temperatury skóry do 18°C wpływa na rozszerzanie się podskórnych naczyń 
krwionośnych (tzw. odruch Lewisa), zwiększa się przepływ krwi, a wraz z nim dopływ tlenu  
i składników odżywczych do komórek [2,20]. Cykl skurczu naczyń i wazodylatacji powtarza 
się co kilka-kilkanaście minut, co zapewnia minimalne dotlenienie tkanek [21].  

 Skóra pełni wiele funkcji, w tym wydzielniczą, sensoryczną i obronną [22]. Chroni 
narządy wewnętrzne i tkanki, odbiera sygnały z otoczenia i zapobiega nadmiernej utracie wody. 
Oprócz funkcji biologicznych, warunkuje ona wygląd fizyczny człowieka, co wpływa na jego 
samopoczucie i jakość życia [23]. Cechy skóry, takie jak nawilżenie, pH i transepidermalna 
utrata wody (TEWL, ang. transepidermal water loss), zapewniają integralność bariery 
naskórkowej. TEWL definiowany jest jako ilość pary wodnej dyfundującej przez ustalony 
obszar warstwy rogowej naskórka do powierzchni skóry w danej jednostce czasu. Pomiar 
TEWL jest jednym z najważniejszych obiektywnych pomiarów stosowanych do oceny funkcji 
bariery skórnej, a jej podwyższone wartości mogą świadczyć o dysfunkcji tej bariery [19]. 
Wpływ zabiegów z wykorzystaniem zimna na stan i funkcjonowanie skóry, czyli tkanki 
bezpośrednio reagującej na stosowany bodziec, nie został dotychczas w pełni poznany,  
a niedosyt informacji naukowych skłonił mnie do podjęcia tego typu badań. 

 Jak wykazały dostępne w literaturze obserwacje, wpływ zabiegów 
niskotemperaturowych na organizm człowieka zależy w dużej mierze od składu jego  
ciała [24,25]. Reakcje te są najprawdopodobniej związane z obecnością tkanki tłuszczowej 
pełniącej rolę izolatora termicznego. Z drugiej strony wskazano również, że skład ciała ma silny 
wpływ na stan skóry [26], co może mieć związek z reakcją bariery naskórkowej na zimno. 
Osoby z wyższym wskaźnikiem BMI mają podwyższone wyniki tewametryczne, co wskazuje 
na osłabienie funkcji bariery skórnej [27]. Może być to związane z obecnością przewlekłego, 
subklinicznego stanu zapalnego (ang. low-grade inflammation, stan zapalny o niskim 
nasileniu), który jest częścią otyłości i zespołu metabolicznego. Jego obecność wiąże się także 
z obserwowaną w populacji osób otyłych zwiększoną częstością występowania niektórych 
dermatoz [28]. 

Otyłość definiuje się jako nadmierne gromadzenie lub nieprawidłowy rozkład tkanki 
tłuszczowej w organizmie, co ma niekorzystny wpływ na zdrowie. Podstawową przyczyną 
otyłości jest brak równowagi pomiędzy kaloriami spożywanymi a wydatkowanymi. Nadwagę 
i otyłość, uważane dawniej za problem krajów o wysokich dochodach, coraz częściej obserwuje 
się obecnie w krajach o dochodach średnich oraz niskich. Nierzadko zdarza się, że otyłość 
paradoksalnie współistnieje z niedożywieniem w tym samym kraju, społeczności czy nawet 
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w tym samym gospodarstwie domowym [29]. Otyłość jest znanym czynnikiem ryzyka wielu 
chorób cywilizacyjnych, takich jak: cukrzyca typu 2 i inne zaburzenia metabolizmu 
węglowodanów [30], nadciśnienie tętnicze, choroba niedokrwienna serca [31], stłuszczenie 
wątroby [32], bezdech senny [33] oraz niektóre rodzaje nowotworów (piersi, jajnika, tarczycy, 
jelita grubego, trzustki, żołądka, pęcherzyka żółciowego, nerki i okrężnicy) [34]. Według 
Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, ang. World Health Organization) w 2022 r. 1 na 8 osób 
żyła z otyłością, a 43% osób miało nadwagę. W 2024 r. 35 milionów dzieci poniżej 5 roku życia 
miało nadwagę. Liczba osób z nadwagą i otyłością ciągle rośnie – od 1990 roku otyłość wśród 
dorosłych wzrosła ponad dwukrotnie, a wśród nastolatków czterokrotnie [29].  

Tkanka tłuszczowa jest zbudowana z adipocytów i charakteryzuje się heterogenną 
budową. Dodatkowo, tkanka ta nieustannie ulega remodelingowi. W procesie tym, przede 
wszystkim, preadipocyty przekształcają się w adipocyty [35]. Komórki tłuszczowe pełnią 
głównie funkcje magazynową i termoizolacyjną, jednak ponadto stanowią tkankę wydzielniczą. 
Ta funkcja sprawia, że adipocyty pośredniczą w szeregu procesów dotyczących skóry i jej 
przydatków: w tym regulują cykl wzrostowy włosa, promują gojenie się ran oraz modulują 
aktywność układu odpornościowego skóry [36].  

 W obrębie tkanki tłuszczowej można przede wszystkim wyróżnić białą (WAT,  
ang. white adipose tissue) oraz brązową tkankę tłuszczową (BAT, ang. brown adipose tissue). 
WAT, bogata w trójglicerydy, stanowi magazyn kwasów tłuszczowych, a jednocześnie odgyrwa 
w stosunku do nich rolę buforową. Reguluje przemiany hormonów płciowych, sama pełni także 
funkcje endokrynne [37]. BAT, zbudowana z komórek bogatych w mitochondria, odpowiada 
za uwalnianie energii oraz rozkład lipidów [38]. Chroniczna stymulacja układu współczulnego 
u osób otyłych powoduje zakłócenia funkcjonowania BAT - gromadzony jest nadmiar tłuszczu, 
a przebieg termogenezy zostaje zaburzony. W przypadku osób z niedoborem masy ciała, 
również opisano patologiczne funkcjonowania BAT, co wynika z jej atroficznego charakteru 
w tej populacji [39].  

 Otyłość nie jest jedynie izolowanym zwiększeniem ilości tkanki tłuszczowej, ale także, 
w konsekwencji up-regulacji funkcji wydzielniczej tej tkanki, obserwuje się zwiększone 
uwalnianie adipokin do krwiobiegu. Adipokiny są substancjami biologicznie czynnymi 
wydzielanymi przez tkankę tłuszczową pod wpływem różnych bodźców. Czynniki te działają 
miejscowo, lecz mają one również zdolność oddziaływania na bardziej odległe narządy  
i tkanki [40]. Źródłem jest głównie WAT, a ilość uwalnianych adipokin jest często skorelowana 
z ilością tej tkanki [41,42]. Wykazano, że w obrębie samej tkanki tłuszczowej adipokiny 
modulują adipogenezę, migrację komórek odpornościowych do tej tkanki oraz metabolizm  
i funkcjonowanie adipocytów [37]. Ponadto, ogólnoustrojowo, biorą one udział między innymi 
w regulacji apetytu i sytości [43], wydzielaniu i wrażliwości tkanek na insulinę [44]  
czy progresji stanu zapalnego [45]. Osoby otyłe charakteryzują się brakiem równowagi między 
adipokinami prozapalnymi (wskazywana jest tu m.in. leptyna (LEP), asprozyna (ASP), 
rezystyna (RETN), wisfatyna, chemeryna) i przeciwzapalnymi (m.in. adiponektyna (ADP), 
waspina (VASP), omentyna). Ta dysregulacja przyczynia się do przewlekłego stanu zapalnego 
o niskim nasileniu, charakterystycznego dla otyłości i może zwiększać ryzyko wystąpienia 
niektórych chorób, w tym chorób metabolicznych [46–48].  

 Ze względu na ogólnoświatowy problem otyłości, adipokiny zyskują coraz większe 
znaczenie w diagnostyce i nowych strategiach farmakologicznych tej jednostki  
chorobowej [48]. Pełen zestaw ludzkich adipokin nie jest jeszcze całkowicie poznany, jednak 
ponad 600 wydzielanym białkom przypisuje się potencjalną rolę adipokin [49]. 
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 U osób z nadwagą stwierdza się wyższe stężenie we krwi takich adipokin jak LEP [50] 
i ASP [51] oraz niższe stężenie ADP [52,53] w porównaniu z osobami o masie ciała zgodnej 
z normami. 

 Leptyna jest białkiem o charakterze prozapalnym, powstającym głównie w dojrzałych 
adipocytach [54]. Bierze udział w kontroli apetytu, uczucia sytości, przyjmowania pokarmu, 
wydatku energetycznym oraz funkcjach rozrodczych człowieka [55]. Wydzielanie tego 
hormonu do krwi jest stymulowane przez insulinę i glikokortykosteroidy a hamowane 
uwalnianiem glukagonu i amin katecholowych (adrenalina i noradrenalina). Biosynteza LEP 
jest zależna od masy tkanki tłuszczowej oraz wielkości adipocytów – zwiększa się u pacjentów 
z otyłością oraz po spożyciu pokarmu i zmniejsza przy utracie masy ciała oraz podczas  
postu [56]. W komórkach tkanki tłuszczowej osób otyłych wykazano nawet dwukrotnie wyższą 
ekspresję mRNA dla LEP w stosunku do komórek pozyskanych od osób szczupłych [57]. 
Podobną zależność można zauważyć w stężeniu LEP w osoczu – szacuje się, że może być ono 
nawet kilkukrotnie wyższe u osób otyłych (nawet ponad 30 ng/ml) w stosunku do osób 
szczupłych (norma dla osób o prawidłowej masie ciała: 2-8 ng/ml) [58]. 

Kolejna adipokina, ASP jest odkrytym w 2016 r. hormonem peptydowym, wydzielanym 
głównie przez WAT, podobnie jak leptyna uważanym za substancję działającą prozapalnie 
i diabetogennie [53]. Ekspresja asprozyny jest indukowana w stanie głodzenia i proces ten jest 
skorelowany z uwalnianiem glukozy z wątroby. Stwierdzono, że stężenie tej adipokiny podlega 
dobowym wahaniom – zwiększa się w okresie głodzenia i zmniejsza wraz 
z początkiem przyjęcia pokarmu [59]. Kolejne badania sugerują, że oprócz udziału 
w metabolizmie glukozy może ona odpowiadać za utrzymanie równowagi energetycznej całego 
organizmu. Dowiedziono, że jej stężenie jest patologicznie podwyższone u osób z otyłością 
oraz insulinoopornością [53]. W modelu zwierzęcym udowodniono, że zastosowanie 
przeciwciał, które neutralizują działanie asprozyny korzystnie wpływa na efekt metaboliczny: 
redukuje apetyt i nadmierną masę ciała, poprawia profil glikemii oraz wrażliwość tkanek na 
insulinę [60]. Więcek i wsp. [61] dowiedli, że zastosowanie serii 20 zabiegów WBC obniża 
stężenie asprozyny, co sugeruje, że zabiegi w kriokomorze mogą być stosowane jako 
wspomaganie zaburzeń metabolicznych oraz insulinooporności.  

 Adiponektyna jest przeciwzapalną adipokiną, wydzielaną w dużych ilościach głównie 
przez tkankę tłuszczową [62]. Stymuluje utlenianie kwasów tłuszczowych w mięśniach 
szkieletowych i hamuje produkcję glukozy w wątrobie, co prowadzi do poprawy homeostazy 
energetycznej całego organizmu [63]. Wykazano, że stężenie adiponektyny w surowicy jest 
obniżone u osób z otyłością [64,65]. Badania przeprowadzone w modelu zwierzęcym 
wykazały, że podawanie adiponektyny prowadzi do zwiększania wrażliwości na insulinę oraz 
wykazuje działanie przeciwmiażdżycowe i przeciwzapalne. Modulowanie stężenia 
adiponektyny może stanowić potencjalny cel terapeutyczny w leczeniu otyłości, miażdżycy 
oraz insulinooporności/cukrzycy typu 2 [66]. W przeglądzie Achari i Jain [52] wskazano, 
że czynnikami wpływającymi na stężenie tej adipokiny mogą być: farmakoterapia, dieta 
i suplementacja oraz intensywny wysiłek fizyczny. Wskazano także na wzrost stężenia 
adiponektyny po serii zabiegów WBC [67]. 

Waspina jest serpiną pochodzącą z trzewnej tkanki tłuszczowej [68]. WAT została 
zidentyfikowana jako jeden z organów docelowych działania tej adipokiny, a mechanizm 
prawdopodobnie obejmuje normalizację ekspresji mRNA transportera glukozy-4, LEP, RETN 
i ADP [69]. Stężenie VASP we krwi zmienia się w zależności od ilości tkanki tłuszczowej  
w organizmie i jest dodatnio skorelowany z BMI. Znacznie niższe stężenia VASP 
zaobserwowano w surowicy dzieci z niedowagą w porównaniu z grupą kontrolną, podczas gdy 
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ekspresja genu dla tej serpiny jest regulowana w górę wraz ze wzrostem masy ciała [68]. 
Wyższe stężenia VASP występują u osób z insulinoopornością i cukrzycą typu II [70]. 
Organizm zwiększa jej produkcję jako odpowiedź kompensacyjną na zaburzenia metaboliczne. 
Adipokina ta bierze również udział w regulacji apetytu, co łączy się z dobowymi zmianami 
stężenia tego białka [71]. Odnotowano, że wraz z umiarkowaną utratą masy ciała ilość VASP 
w surowicy zmniejszała się, czemu równolegle towarzyszyła poprawa parametrów związanych 
z insulinoopornością [72]. 

Sirtuiny (SIRT) u ssaków stanowią grupę 7 enzymów (SIRT1-SIRT7), które uczestniczą 
w post-translacyjnej modyfikacji białek. Odgrywają one ważną rolę w utrzymaniu zdrowia 
RETN i wpływają na wiele szlaków przyczyniających się do zwiększenia długości życia [73]. 
Początkowo sirtuiny badano przede wszystkim w kontekście starzenia się organizmów RETN 
i wyciszania genów (ang. gene silencing), następnie odkryto jednak wiele innych funkcji 
biologicznych białek należących do tej grupy [74]. Obecnie wiadomo, iż SIRT regulują szereg 
procesów komórkowych, takich jak: metabolizm lipidów oraz glukozy, kancerogeneza, 
apoptoza, starzenie się komórki czy naprawa DNA [75]. SIRT1 reguluje procesy 
glukoneogenezy oraz glikolizy, a także transkrypcje genów w odpowiedzi na bodźce stresowe 
(m.in. stan zapalny, hipoksja, post). SIRT4 przyczynia się do utrzymania odpowiedniego 
poziomu lipidów w organizmie prowadząc do obniżenia tempa biosyntezy kwasów 
tłuszczowych. SIRT1 oraz SIRT4 wpływają na wydzielanie insuliny z komórek β trzustki [75]. 
SIRT6 spowalnia przebieg glukoneogenezy, kontroluje geny związane z metabolizmem oraz 
cyklem okołodobowym, a także jest silnie powiązana z aktywnością czynników prozapalnych 
i starzeniem się komórek [76].  

Na początku XXI w. zauważono, że w wyniku głodzenia dochodzi do wzrostu 
aktywności białek z grupy SIRT [77]. Wskazano, że długotrwałe ograniczenie podaży kalorii  
o 30-50% w diecie prowadzi do spowolnienia starzenia się organizmu [78]. Efekt ten nie 
występuje, gdy uszkodzone są geny kodujące te białka i ulega wzmocnieniu, w przypadku 
nadekspresji tych genów [79]. Wykazano, że ekspresja sirtuin jest silniejsza w tkance 
tłuszczowej niż w wątrobie, a silna redukcja masy ciała (np. w konsekwencji zabiegu 
bariatrycznego) powoduje zwiększoną ekspresję tych białek zarówno w hepatocytach,  
jak i komórkach tkanki tłuszczowej. Zakłada się, że może być to efektem zmniejszenia nasilenia 
stanu zapalnego i obniżenia ilości cytokin prozapalnych [80]. Co ciekawe, takie działanie 
zaobserwowano również dla kriostymulacji [81,82]. Wskazano, że wielokrotne zabiegi WBC 
mogą być stosowane jako terapia wspomagająca w celu zwiększenia stężenia wybranych sirtuin 
– SIRT1 i SIRT3 [83]. 

Globalna epidemia otyłości pobudziła rozwój badań nad tkanką tłuszczową  
i czynnikami, które na nią wpływają. Obecnie dostępne metody leczenia otyłości obejmują 
terapię żywieniową, dostosowaną aktywność fizyczną, zmiany zachowań, farmakoterapię  
i chirurgię bariatryczną [84]. W kontekście trwającego globalnego kryzysu otyłości, 
identyfikacja skutecznych, uzupełniających strategii interwencyjnych wydaje się mieć 
kluczowe znaczenie dla zwiększenia prawdopodobieństwa skutecznej redukcji masy ciała  
i złagodzenia ogólnoustrojowego stanu zapalnego. W literaturze pojawia się coraz więcej 
danych dotyczących potencjału WBC jako niefarmakologicznego środka wspomagającego 
leczenie otyłości, zaburzeń metabolicznych [61,85] i poprawy profilu lipidowego [86,87]. 
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2. Cel pracy, pytania oraz hipotezy badawcze 
 

2.1. Cel pracy 
 
Celem niniejszej dysertacji była ocena zmian wywołanych zastosowaniem 

pojedynczego bodźca kriogenicznego oraz serii 10. i 20. zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej 
w zakresie wybranych parametrów biofizycznych skóry, profilu adipokin i sirtuin oraz 
wskaźników metabolizmu węglowodanów u osób z nadwagą i otyłością, a także określenie 
różnic w odpowiedzi na interwencję w zależności od wartości wskaźnika BMI. 

 

2.2. Pytania badawcze 
 
Postawiono następujące pytania badawcze: 

1. Jak zmieniają się poszczególne cechy skóry: stopień nawilżenia warstwy rogowej 
naskórka, transepidermalna ucieczka wody, odczyn kwasowo-zasadowy oraz poziom 
elastyczności skóry w odpowiedzi na pojedynczy zabieg oraz standardową (10) 
i powiekszoną (20) liczbę zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej u badanych osób?  

2. Czy wartość wskaźnika BMI moduluje badane cechy skóry oraz czy zmienne te będą 
wpływały na uzyskane efekty po-zabiegowe?  

3. Czy/Jak standardowa (10) oraz powiększona (20) liczba zabiegów krioterapii 
ogólnoustrojowej wpływa na aktywność endokrynną tkanki tłuszczowej, poprzez 
zmiany stężenia leptyny, asprozyny, waspiny i adiponektyny? Czy efekt ten utrzymuje 
się po zakończeniu serii zabiegowej?  

4. Czy występuje korelacja pomiędzy zmianami w profilu wydzielanych adipokin 
a wartością wskaźnika BMI? 

5. Czy/i w jakim stopniu standardowa (10) oraz powiększona (20) liczba zabiegów 
krioterapii ogólnoustrojowej wpływa na zmiany stężenia sirtuin: SIRT1, SIRT4 oraz 
SIRT6 we krwi u osób o prawidłowym i podwyższonym BMI? Czy efekt ten utrzymuje 
się po zakończeniu serii zabiegowej? 

6. Czy/Jak standardowa (10) oraz powiększona (20) liczba zabiegów krioterapii 
ogólnoustrojowej wpływa na zmiany w stężeniach we krwi wskaźników metabolizmu 
węglowodanów: glukozy, insuliny, hemoglobiny glikowanej u osób o prawidłowym 
i podwyższonym BMI? Czy efekt ten utrzymuje się po zakończeniu serii zabiegowej? 
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2.3. Hipotezy badawcze 
 

1. Pojedynczy zabieg oraz serie 10. i 20. zabiegów WBC spowodują istotne zmiany 
parametrów biofizycznych skóry, przy czym większa liczba zabiegów będzie związana 
z większą skalą zmian.  

2. Wartość wskaźnika BMI determinuje wyjściowe parametry cech skóry,  
w szczególności wyższe wartości TEWL przed rozpoczęciem interwencji będą 
odnotowane u osób z podwyższonym wskaźnikiem BMI. Reakcja skóry osób  
z prawidłowym i podwyższonym BMI będzie różna.  

3. Seria zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej wpłynie na profil wybranych adipokin 
(leptyny, asprozyny, adiponektyny i waspiny), przy czym zakres i kierunek 
obserwowanych zmian będą zależne od wartości wskaźnika BMI. U osób  
z podwyższonym BMI zmiany w profilu adipokin będą wskazywały na modulację 
funkcji endokrynnej tkanki tłuszczowej, a efekt ten będzie utrzymywał się po 
zakończeniu interwencji.  

4. U osób z nadwagą i otyłością zmiany w profilu wydzielanych adipokin po zastosowaniu 
serii zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej będą związane z wyjściową wartością 
wskaźnika BMI. Osoby z wyższym wskaźnikiem BMI będą wykazywały odmienną 
skalę zmian stężeń wybranych adipokin w porównaniu do osób z niższym BMI.  

5. Seria zabiegowa WBC pozytywnie wpłynie na zmiany stężenia sirtuin, jednak u osób  
z podwyższoną wartością wskaźnika BMI większa liczba zabieg będzie konieczna do 
uzyskania obserwowalnych zmian (20). Efekty te będą utrzymywały się także po 
zakończeniu interwencji.  

6. Seria zabiegów WBC nie wpłynie na zmiany w metabolizmie węglowodanów u osób  
o prawidłowym wskaźniku BMI, u osób z podwyższoną wartością wskaźnika BMI 
nastąpią korzystne zmiany wskaźników metabolizmy węglowodanów. W tej grupie, 
efekty te będą utrzymywały się także po zakończeniu interwencji.  
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3. Materiał i metody badawcze  
 

3.1. Protokół badania  
 

 Protokół projektu został zatwierdzony przez Komisję Bioetyczną Regionalnej Izby 
Lekarskiej w Krakowie (177/KBL/OIL/2023 z dnia 25.09.2023 r.). Projekt został 
retrospektywnie zarejestrowany w rejestrze badań klinicznych na platformie ANZCTR  
(ang. Australian New Zealand Clinical Trials Registry): numer rejestracji 
ACTRN12626000168358 (10.02.2026 r.). 

 Przeprowadzone badanie stanowiło prospektywne badanie interwencyjne z grupą 
kontrolną i pomiarami powtarzanymi (ang. longitudinal repeated-measures study). Dobór grup 
nie był randomizowany a uczestników w grupie kontrolnej dobierano tak, aby odpowiadali 
uczestnikom grupy badanej pod względem określonych zmiennych. 

 Badanie obejmowało serię 20 zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej wykonywanych 
codziennie (przez 4 tygodnie, z wyjątkiem sobót i niedziel). Wolontariusze mogli opuścić 
maksymalnie jeden zabieg; w przypadku większej liczby nieobecności uczestnik był 
wykluczany z projektu.  

 Pomiary składu ciała i pobranie próbek krwi przeprowadzono przed pierwszym, 
dziesiątym i dwudziestym zabiegiem WBC oraz dwa tygodnie po zakończeniu kriostymulacji. 
Wybrane parametry skóry mierzono bezpośrednio przed i po 1., 10. i 20. sesji WBC w dwóch 
miejscach: na twarzy w pobliżu kości jarzmowej oraz na wewnętrznej stronie przedramienia 
(ryc. 1). Założono, że badanie będzie przeprowadzane na ręce dominującej.  
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Rycina 1. Protokół badań 
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3.2.  Materiał  
 

3.2.1. Grupa badana 
 

Wartość BMI jest stosowana jako szybki marker pozwalający na ocenę masy ciała. 
Wskazane zakresy obejmują:  

- niedowaga: BMI poniżej 18,5 kg/m2; 

- prawidłowa masa ciała: BMI 18,5 - 24,9 kg/m2; 

- nadwaga: BMI 25-29,9 kg/m2; 

- otyłość I stopnia: BMI 30-34,9 kg/m2; 

- otyłość II stopnia: BMI 35-39,9 kg/m2, 

- otyłość III stopnia: BMI większe lub równe 40 [88].  

 Do badania zrekrutowano grupę ochotników, spośród których wybrano osoby 
o prawidłowej masie ciała oraz osoby z nadwagą lub otyłe. W każdej grupie zebrano wywiad 
medyczny i przeprowadzono kwalifikacje na podstawie kryteriów włączenia i wykluczenia. 
Wolontariusze biorący udział w badaniu zostali podzieleni zgodnie z określonymi kryteriami 
na grupę badaną (SG; BMI > 27 kg/m2) oraz grupę kontrolną (CG; BMI 18,5 – 25 kg/m2). 
Podczas fazy rekrutacji ochotnicy z grupy CG zostali dopasowani pod względem wieku i płci 
do ochotników z grupy SG, aby zapewnić porównywalność grup i zminimalizować ryzyko 
potencjalnych czynników zakłócających. Ostatecznie projekt ukończyły 23 osoby a ze względu 
na rezygnacje uczestników w trakcie trwania projektu, ostateczny rozkład zmiennych 
niekontrolowanych (np. płeć) nie był homogenny w wyłonionych grupach (ryc. 2). 
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Rycina 2. Schemat rekrutacji i badań ochotników 

 

Przed rozpoczęciem badania uczestnicy zapoznali się z jego protokołem, celami 
i metodami w tym ewentualnymi korzyściami i ryzykiem wynikającym z udziału w projekcie 
oraz podpisali formularze świadomej zgody. Udział w projekcie był całkowicie dobrowolny. 
Każdy ochotnik został poinformowany, że może wycofać się z projektu na dowolnym etapie 
bez podania przyczyny. Przed badaniem każdy z wolontariuszy odbył indywidualną konsultację 
lekarską.  

Do kryteriów wykluczenia należały przeciwwskazania dla WBC zgodne z najnowszymi 
wytycznymi [89], a także przyjmowanie leków stosowanych w farmakoterapii otyłości, 
przeciwzapalnych i suplementów zawierających witaminy i przeciwutleniacze oraz brak 
wyrażenia pisemnej, świadomej zgody na udział w projekcie. 

  

 

 

 

Ocena kwalifikowalności (n = 40) 

Wykluczenie (n = 24) 
¨ niespełnianie kryteriów włączenia   
¨ przeciwskazania medyczne  
 

Grupa badana (n = 12) 
 

Grupa badana (n = 16) 
 
 

Przerwanie interwencji (rezygnacja z 
powodów osobistych, infekcje lub 

klaustrofobia) (n = 4) 

Przerwanie interwencji (rezygnacja z 
powodów osobistych, infekcje lub 

klaustrofobia) (n = 5) 

Grupa kontrolna (n = 16) 
 

Grupa kontrolna (n = 11) 
 
 

 

Analiza 

Dopasowanie grupy kontrolnej 

Badanie główne  

Wykluczenie (n = 24) 
¨ niespełnianie kryteriów 
włączenia   
 
 

Rekrutacja 

Ocena kwalifikowalności (n = 40) 

 

- Wiek > 18 lat; 
- BMI > 27 dla grupy badanej; 
- BMI 18,5-25 dla grupy porównawczej; 
- Niekorzystanie z zimowych kąpieli podczas badania  
i co najmniej 6 miesięcy przed badaniem; 
- Zgoda lekarza kwalifikującego; 
- Pisemna zgoda na dobrowolny udział w badaniu 
 

   

Kryteria włączenia 
- Problemy zdrowotne (neurologiczne, ortopedyczne) 
uniemożliwiające samodzielne poruszanie się; 
- Przewlekłe choroby endokrynologiczne i dermatologiczne; 
- Choroby skóry pochodzenia grzybiczego, bakteryjnego lub 
wirusowego; 
- Przyjmowanie leków przeciwzapalnych oraz suplementów 
zawierających witaminy i przeciwutleniacze; 
- Brak zgody na udział w badaniu. 

Kryteria wyłączenia 
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3.3. Metody badawcze  
 

3.3.1. Pomiary antropometryczne 
 

 Masa ciała została zmierzona przy użyciu metody bioimpedancji za pomocą wagi Jawon 
Medical IOI-IOI-353-CE0197 (Jawon Medical Co., Ltd., Gyeongsan, Republika Korei). 
Wzrost został zmierzony jednokrotnie za pomocą miernika wzrostu Seca 216 (Hamburg, 
Niemcy) z dokładnością do 5 mm. Ponadto dla każdego ochotnika obliczono wskaźnik BMI. 
Obwody talii i bioder zmierzono za pomocą taśmy antropometrycznej z dokładnością do 5 mm, 
zgodnie z zaleceniami WHO: talia - w połowie odległości między dolną krawędzią ostatniego 
łuku żebrowego a wierzchołkiem grzebienia biodrowego; biodra - w miejscu największego 
obwodu nad pośladkami [90]. Dla każdego badanego obliczono wskaźniki: WHtR (stosunek 
talii do wzrostu, ang. waist-to-height ratio), określający stosunek obwodu talii do wzrostu, oraz 
WHR (stosunek talii do bioder, ang. waist-to-hip ratio), określający stosunek obwodu talii  
do obwodu bioder.   

 

3.3.2. Pomiary wybranych cech skóry 
 

 Parametry skórne mierzono zgodnie z protokołem Laboratorium Fizjologii Skóry 
(CLNB) Akademii Kultury Fizycznej w Krakowie (certyfikat nr PN-EN ISO 9001:2015:  
PW-08606-19). Pomiary przeprowadzono na zdrowej, nieuszkodzonej skórze. Wykorzystano 
system Multi Probe Adapter (MPA) (Courage-Khazaka GmBH, Kolonia, Niemcy). Zestaw 
zawierał sondy pomiarowe tego samego producenta:  

• Corneometer CM 825 (błąd pomiaru: ± 3%);  
• Tewameter TM 300 (błąd pomiaru: utrata wody: ± 0,5 g/h/m2 dla RH ≥ 30%;  

±1,0 g/h/m2 dla RH ≤ 30%); 
• Skin-pH-Meter PH 905 (błąd: ± 0,1);  
• Cutometer Dual MPA 580.  

W pomieszczeniu, w którym mierzono biofizyczne cechy skóry, panowały stałe 
warunki, zgodnie z wymaganiami producenta sond pomiarowych, z wilgotnością 45%  
i temperaturą powietrza 21°C. Były one stale monitorowane podczas wykonywania pomiarów.  

 Ze względu na przechowywanie elektrody do pomiaru pH w roztworze wodnym chlorku 
potasu, aby nie zakłócić wyników pomiarów innych parametrów, pomiar pH skóry 
przeprowadzono jako ostatni z serii analiz.  

 Do pomiarów korneometrycznych i pH-metrycznych zastosowano metodę 
1-sekundową, a do pomiarów tewametrycznych metodę ciągłą (20 s). Cykl pomiarowy 
wykonany kutometrem obejmował fazę zassania (skóra była zasysana próżnią przez 3 s) i fazę 
relaksacji trwającą 3 s. Analizowanymi w niniejszej dysertacji parametrami kutometru były: 
R0, określający jędrność skóry oraz R2 określający wiskoelastyczność skóry.  

 Wszystkie pomiary zostały wykonane w określonym miejscu (na twarzy w okolicy 
kości jarzmowej oraz na wewnętrznej stronie przedramienia ręki dominującej) trzykrotnie,  
a następnie obliczono średnią arytmetyczną wyników.  
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3.3.3. Pobieranie krwi i ocena stężeń parametrów biochemicznych 
 

 Próbki krwi żylnej zostały pobrane przez diagnostę laboratoryjnego z żył dołu 
odłokciowego przy użyciu systemu próżniowego (Vacumed FL Medical, Włochy). W celu 
uzyskania surowicy krew pobrano do probówek zawierających aktywator krzepnięcia, 
pozostawiono do wytworzenia skrzepu, a następnie odwirowano a surowicę przeniesiono pipetą 
do probówek kriogenicznych. Po uprzednim stopniowym zamrożeniu materiał przechowywano 
w temperaturze -80°C do momentu przeprowadzenia analiz laboratoryjnych. W celu uzyskania 
surowicy do pomiaru stężenia glukozy we krwi na czczo (FBG) użyto probówki z inhibitorem 
glikolizy (fluorkiem sodu).  

 Stężenia białek, adipokin i sirtuin określono przy użyciu gotowych zestawów 
odczynników do wysokoczułych testów immunoenzymatycznych (ELISA): LEP (DRG 
Instruments GmbH, Niemcy), ADP (Mediagnost, Niemcy) ASP, WASP i SIRT (Sunredbio SRB 
Technology Co., Ltd, Chiny) (Tabela 1.).  

 Wskaźniki biochemiczne: FBG, insulina, fruktozamina i hemoglobina glikozylowana 
A1c (HbA1c) zostały oznaczone w laboratorium medycznym Diagnostyka Medical 
Laboratories, posiadającym akredytację Polskiego Centrum Akredytacji nr AM 003. 
Oznaczenia wykonano zgodnie ze standardowymi procedurami diagnostyki laboratoryjnej. 
Dodatkowo, aby lepiej zilustrować metabolizm węglowodanów, obliczono wskaźniki  
HOMA-IR (ang. Homeostasis Model Assessment of Insulin Resistance) i QUICKI (ang. 
Quantitative Insulin Sensitivity Check Index) [91,92]. 

 
Tabela 1. Charakterystyka testów 

 Test Czułość Zakres testu 

Leptyna Leptin Sandwitch ELISA; DRG Instruments GmbH, Germany 0,7 ng/ml 0,7 – 100 ng/ml 
Adiponktyna Adiponectin ELISA; Mediagnost, Germany < 0,27 ng/ml 0,27 – 31000 ng/ml 

Asprozyna Human (asprosin) ELISA Kit; Sunredbio Technology Co.,Ltd, Shanghai 0,756 ng/ml 1 – 300 ng/ml 

Waspina Human (vaspin) ELISA Kit; Sunredbio Technology Co.,Ltd, Shanghai 12,371pg/ml 15 – 3500 pg/ml 

SIRT1 Human (SIRT1) ELISA Kit; Sunredbio Technology Co.,Ltd, Shanghai 0,306 ng/ml 0,5 – 40 ng/ml 

SIRT4 Human (SIRT4) ELISA Kit; Sunredbio Technology Co.,Ltd, Shanghai 0,106 ng/ml 0,15 – 40 ng/ml 

SIRT6 Human (SIRT6) ELISA Kit; Sunredbio Technology Co.,Ltd, Shanghai 0,306 ng/ml 0,5 – 40 ng/ml 

 

3.3.4. Zabiegi WBC 
 

Zabiegi WBC przeprowadzano w Małopolskim Centrum Krioterapii w Krakowie. 
Przygotowanie do zabiegu przebiegało zgodnie ze standardowo przyjętymi protokołami. Przed 
zabiegiem WBC proszono uczestników badania o ściągnięcie biżuterii, soczewek 
kontaktowych i okularów oraz założenie odpowiedniego stroju: kostiumu 
kąpielowego/szortów, getrów lub długich skarpet zakrywających piszczele i stawy kolanowe, 
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chodaków z grubą podeszwą, rękawiczek, czapki i maski zakrywającej nos i usta. Przed każdym 
wejściem do komory kriogenicznej wykonywano pomiar ciśnienia krwi (ciśnienie krwi 
powyżej 160/100 mmHg stanowiło kryterium wykluczenia z dalszego udziału w projekcie).  

Każda procedura WBC obejmowała 30-sekundową aklimatyzację w przedsionku 
komory kriogenicznej (-60°C) oraz 3-minutowy zabieg w komorze kriogenicznej (-120°C). 
Badani poruszali się w komorze jeden za drugim, zmieniając kierunek poruszania się 
co 30 sekund. Po zakończeniu zabiegu badani opuszczali komorę kriogeniczną przez jej 
przedsionek. Natychmiast po wyjściu uczestnicy byli poddawani pomiarom charakterystyki 
skóry, a następnie skierowani do sali treningowej, gdzie wykonywali ćwiczenia aerobowe. 

Każda procedura była wykonywana pod nadzorem specjalisty, który obserwował 
ochotników przez cały czas trwania zabiegu, aby zapewnić jak największe bezpieczeństwo  
i możliwość szybkiej reakcji w razie wystąpienia nieprzewidzianych zdarzeń. Uczestnicy 
zostali również poinformowani, że mogą opuścić sesję w komorze kriogenicznej przed czasem, 
jeśli odczują dyskomfort. 

 

3.3.5. Analiza statystyczna 
 

Wyniki analizowano przy użyciu oprogramowania JASP 0.19.3 (Uniwersytet 
Amsterdamski, Amsterdam, Niderlandy). Uzyskane wyniki przedstawiono za pomocą 
podstawowych statystyk opisowych. Rozkład zmiennych analizowano za pomocą testu 
Shapiro-Wilka. Wstępne cechy charakterystyczne badanych grup porównano za pomocą testu 
t-Studenta dla grup niezależnych. W przypadku zmiennych o rozkładzie normalnym 
i spełnieniu wszystkich pozostałych założeń zastosowano test ANOVA z powtarzanymi 
pomiarami (RMANOVA) z testami post hoc (test Bonferroniego). W przypadku naruszenia 
założenia sferyczności (test Mauchly'ego) zastosowano korekty Greenhouse'a-Geissera. 
W przypadku zmiennych o rozkładzie innym niż normalny zastosowano nieparametryczny test 
Friedmana, a jako test post hoc: test Conover’a. Do porównania dwóch niezależnych grup  
o rozkładzie innym niż normalny zastosowano nieparametryczny test Manna-Whitney’a. 
Wielkość efektu obliczono za pomocą współczynnika Omega kwadrat (ω2) 
i zinterpretowano w następujący sposób: 0,01 – mały, 0,06 – umiarkowany i 0,14 – duży efekt. 
Siła (wielkość) w testach post hoc mierzono za pomocą współczynnika Cohena (d)  
i interpretowano w następujący sposób: 0,2 – mały, 0,5 – umiarkowany i 0,8 – duży efekt. 
Obecność korelacji sprawdzono za pomocą testu Spearmana (rho). Poziom istotności (α) 
ustalono w każdym przypadku na p < 0,05. 

Do oszacowania wielkości próby potrzebnej w niniejszym badaniu wykorzystano 
program komputerowy G*Power. Przy założeniu analizy wariancji z powtarzanymi pomiarami 
(ANOVA: repeated measures, within-between interaction), średniej wielkości efektu (f = 0,25), 
poziomu istotności α = 0,05, mocy testu 80%, dwóch grup badawczych oraz czterech punktów 
pomiarowych minimalna liczebność próby wynosiła 24 uczestników. 
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4. Najważniejsze wyniki  
 

Przegląd literatury naukowej (publikacje nr 1, 2, 3 niniejszej dysertacji) pozwolił na 
podsumowanie aktualnej wiedzy dotyczącej zastosowania temperatur kriogenicznych  
w kosmetologii oraz ich wpływu na cechy skóry, roli zwiększonej ekspresji sirtuiny 6  
w zapobieganiu przedwczesnym mechanizmom starzenia się oraz roli leptyny w otyłości. 
Wskazane monografie, stanowią integralną część niniejszej pracy doktorskiej, przygotowanej 
jako zbiór opublikowanych i powiązanych tematycznie artykułów naukowych. Przeglądy 
narracyjne stanowią teoretyczny wstęp do empirycznej części niniejszej dysertacji, 
uzasadniając założone hipotezy badawcze. Szczegółowy opis uzyskanych podczas analiz 
literatury wyników został przedstawiony we wspomnianych trzech opublikowanych pracach 
wchodzących w skład cyklu.  

 

4.1.  Charakterystyka grup 
 
 Proces kwalifikacji, przydział oraz liczebność grup przedstawiono na rycinie 1. 
(Schemat rekrutacji i badań ochotników). Grupę badaną stanowiło 6 kobiet i 6 mężczyzn. 
Grupę kontrolną: 8 kobiet i 3 mężczyzn. Uczestników z grupy kontrolnej dobierano pod 
względem określonych zmiennych do grupy badanej, gdzie priorytetowym czynnikiem 
zmiennym była wartość BMI. Szczegółowe dane dotyczące charakterystyki grup zostały 
przedstawione w tabeli 2.  

 
Tabela 2. Charakterystyka grup 

 
SG CG p 

SG vs. CG 𝑥̅ SD 𝑥̅ SD 

Wiek [lata] 43,92 13,08 43,55 11,5 0,989 

Masa ciała [kg] 92,7 12,96 69,13 10,34 0,006* 

Wysokość ciała [cm] 171,67 8,34 171,36 8,65 0,839 

BMI [kg/m2] 31,34 2,57 23,47 2,29 < 0,001* 

WHR 0,95 0,08 0,86 0,06 0,216 

WHtR 0,59 0,04 0,47 0,05 < 0,001* 

SG – grupa badana, GC – grupa kontrolna, 𝑥̅ – średnia, SD – odchylenie standardowe, BMI – wskaźnik masy ciała,  
WHR – wskaźnik proporcji obwodu talii do obwodu bioder, WHtR – wskaźnik, * – wynik istotny statystycznie. 

 

4.2. Zmiany cech skóry 
 

 Wyniki dotyczące zmian parametrów biofizycznych skóry pod wpływem zastosowanej 
interwencji zostały przedstawione w artykule: Use of Measurement Probes to Evaluate  
the Effect of a Series of Whole-Body Cryostimulation Treatments on Skin Characteristics  
in Subjects with Different BMIs, wchodzącym w skład niniejszej dysertacji (publikacja nr 4). 
Szeroka analiza dostępnej literatury na temat wpływu temperatur kriogenicznych na stan skóry 
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przeprowadzona przed wykonaniem niniejszych badań posłużyła do napisania kolejnej pracy 
wchodzącej w zakres dysertacji: The Use of Cryotherapy in Cosmetology and the Influence  
of Cryogenic Temperatures on Selected Skin Parameters - A Review of the Literature 
(publikacja nr 1). 

Cechy biofizyczne skóry zmierzone przed przystąpieniem do badania przedstawiono 
w tabeli 3. Wskazały one istotne różnice pomiędzy grupą badaną i kontrolną dla wielkości 
TEWL dla twarzy (p < 0,001; d = 1,665; bardzo duża siła efektu) i parametru R0 na twarzy 
(p < 0,001; d = 2,611; bardzo duża siła efektu) oraz przedramieniu (p < 0,001; d = 2,324; bardzo 
duża siła efektu). 

 
Tabela 3. Podstawowe cechy biofizyczne skóry uczestników na twarzy i przedramieniu 

 
Twarz 

SG CG p 
SG vs. CG 𝑥̅ SD Med Min Max 𝑥̅ SD Med Min Max 

Nawilżenie 
[IU] 51,73 13,12 52,30 26,07 72,93 55,77 8,91 55,53 42,47 68,93 0,185 

TEWL 
[g/m2/h] 20,28 3,42 19,42 15,81 27,12 10,94 3,50 10,50 5,80 16,80 < 0,001* 

pH 4,89 0,55 4,83 4,05 6,02 4,81 0,78 5,00 3,47 5,85 0,715 
R0 0,30 0,06 0,33 0,21 0,38 0,18 0,03 0,18 0,13 0,23 < 0,001* 

R2 77,04 13,96 77,69 51,63 96,90 65,52 10,52 66,77 53,63 85,93 0,061 

 
Przedramię 

SG CG p 
SG vs. CG 𝑥̅ SD Med Min Max 𝑥̅ SD Med Min Max 

Nawilżenie 
[IU] 40,77 8,84 38,45 30,40 57,53 44,91 6,92 45,90 35,20 55,70 0,074 

TEWL 
[g/m2/h] 20,74 12,26 15,71 9,54 42,64 12,94 5,79 11,10 7,06 25,90 0,111 

pH 4,98 0,74 4,64 4,19 6,66 4,67 0,73 4,67 3,76 5,84 0,273 
R0 0,29 0,04 0,29 0,22 0,35 0,19 0,02 0,19 0,17 0,22 < 0,001* 
R2 79,86 6,77 81,30 69,33 90,17 75,76 6,97 77,37 64,47 83,67 0,369 

SG – grupa badana, GC – grupa kontrolna, 𝑥̅ – średnia, SD – odchylenie standardowe, BMI – wskaźnik masy ciała,  
TEWL – transepidermalna ucieczka wody, R0 – jędrność skóry, R2 – wiskoelastyczność skóry, * – wynik istotny statystycznie. 

 

 Początkowo analizowano wpływ pojedynczej ekspozycji na zimno na wybrane cechy 
skóry. Sprawdzono wpływ 1., 10. i 20. zabiegu WBC. Wskazano różne zmiany dla SG i CG.  
W grupie osób w normowadze stwierdzono istotny wzrost nawilżenia warstwy rogowej 
naskórka przedramienia po 1. zabiegu (p = 0,020; d = −0,835; duża siła efektu) oraz wzrost 
parametru R2 kutometru na przedramieniu po 20. zabiegu (p = 0,025; d = −0,796; umiarkowana 
siła efektu). U osób z nadwagą lub otyłością: stwierdzono istotny spadek TEWL na 
przedramieniu po 10. zabiegu (p = 0,045; d = 0,652; umiarkowana siła efektu) i 20. zabiegu  
(p = 0,030; d = 0,721; umiarkowana siła efektu). W badanych grupach nie odnotowano żadnych 
różnic po pojedynczym zastosowaniu bodźca kriogenicznego w postaci WBC dla cech 
biofizycznych skóry twarzy (tab. 4). 
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Tabela 4.Ocena wpływu jednorazowej ekspozycji na zimno 

 SG CG 
p 

I vs. II 
p 

III vs. IV 
p 

V vs. VI 
p 

I vs. II 
p 

III vs. IV 
p 

V vs. VI 
Nawilżenie 

[IU] 
Twarz 0,080 0,089 0,167 0,511 0,103 0,561 

Przedramie 0,332 0,850 0,117 0,020* 0,328 0,156 
TEWL 
[g/m2/h] 

Twarz 0,482 0,141 0,089 0,291 0,061 0,082 
Przedramie 0,710 0,045* 0,030* 0,341 0,290 0,128 

pH Twarz 0,595 0,594 0,339 0,093 0,231 0,445 
Przedramie 0,818 0,562 0,215 0,274 0,341 0,220 

R0 Twarz 0,381 0,072 0,468 0,424 0,422 0,260 
Przedramie 0,452 0,422 0,921 0,701 0,091 0,109 

R2 Twarz 0,243 0,802 0,352 0,095 0,562 0,493 
Przedramie 0,381 0,588 0,054 0,399 0,062 0,025* 

SG – grupa badana, GC – grupa kontrolna,	 𝑥̅ – średnia, SD – odchylenie standardowe, BMI – wskaźniik masy ciała,  
TEWL – transepidermalna ucieczka wody, R0 – jędrność skóry, R2 – wiskoelastyczność skóry, * – wynik istotny statystycznie. 
I – pomiar przed 1. zabiegiem WBC; II – pomiar po 1. zabiegu WBC; III – pomiar przed 10. zabiegiem WBC; IV – pomiar  
po 10. zabiegu WBC; V – pomiar przed 20. zabiegiem WBC; VI – pomiar po 10. zabiegu WBC. 
 

 Dla zobrazowania wpływu serii zabiegów w kriokomorze na wybrane cechy skóry 
porównano między sobą wyniki wykonane przed 1. (I), 10. (III) i 20. (V) zabiegiem WBC. 
Wyniki pomiarów nawilżenia skóry twarzy i przedramion przedstawiono na rycinie 3. Analiza 
wyników pomiarów korneometrycznych twarzy wykazała istotne różnice dla interakcji 
czynników: czas i grupa (p = 0,028; ω2 = 0,055; umiarkowana siła efektu). Wyniki  
na przedramieniu różniły się znamiennie w czasie (p = 0,002; ω² = 0,116; duża siła efektu). 
Odnotowano także istotną interakcję dla czynników: czas i grupa (p < 0,001; ω² = 0,139; duża 
siła efektu). Wyniki analizy post hoc wykazały, że nawilżenie na przedramieniu wzrosło u SG 
po pełnej, 4 tygodniowej serii w stosunku do pomiaru wyjściowego (p = 0,004; d = -1,500; 
bardzo duża siła efektu), przy czym nie odnotowano zmian między 1. a 10. zabiegiem, a dopiero 
między 10. a 20. zabiegiem (p = 0,002; d = -1,820; bardzo duża siła efektu). 

 

 
Rycina 3.Pomiar nawilżenia [IU] skóry twarzy i przedramion w grupie osób otyłych lub z nadwagą (SG) i o prawidłowej 

masie ciała (CG) wykonany przed rozpoczęciem projektu (I), po serii 9 zabiegów (III) i 19 zabiegów (V) WBC 
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 Wyniki pomiarów tewametrycznych przedstawiono na rycinie 4. Dla pomiarów 
wykonanych na twarzy wskazano istotne różnice w kolejnych pomiarach (p = 0,002; 
ω² = 0,124; duża siła efektu), wskazano także interakcję pomiar × grupa (p < 0,001; ω² = 0,287; 
bardzo duża siła efektu). Wyniki po pełnej serii zabiegowej różniły się istotnie od wyjściowych 
(p = 0,003; d = -0,970; duża siła efektu). Jednocześnie stan skóry po 9. i 19. zabiegach nie różnił 
się od siebie. Wyjściowo niższe wyniki obserwowano u CG (p < 0,001; d = 1,665; bardzo duża 
siła efektu), a w III punkcie pomiarowym u SG (p = 0,018; d = -1,448; bardzo duża siła efektu). 
W grupie osób z nadwagą i otyłością wskazano istotne różnice po 9. zabiegach (I vs. III: 
p = 0,018; d = 1,048; bardzo duża siła efektu), kiedy to obserwowano najniższe wyniki, a także 
po 19. zabiegach (III vs. V: p = 0,042; d = -1,346; bardzo duża siła efektu), gdzie wskazywano 
najwyższe wartości TEWL. Dla osób z prawidłową masą ciała wyjściowe wyniki różniły się 
od tych oznaczonych po 9 zabiegach (I vs. III: p < 0,001; d = -2,064; bardzo duża siła efektu) 
oraz po 19. zabiegach (I vs. V: p = 0,003; d = -1,640; bardzo duża siła efektu). Obie długości 
serii wywołały w tej grupie istotny wzrost TEWL. 

 Wyniki tewametrii na skórze przedramion były znamiennie różne w kolejnych 
pomiarach (p = 0,006; ɷ² = 0,132; umiarkowana/duża siła efektu), wskazano także interakcję 
pomiar × grupa (p < 0,001; ɷ² = 0,225; duża siła efektu). Wskazano, iż wyniki po 19. zabiegu 
były istotnie wyższe od wyjściowych (p = 0,028; d = -0,849; duża siła efektu) oraz tych 
oznaczonych po 9. zabiegach (p = 0,022; d = -0,928; duża siła efektu). W grupie badanej 
wskazano istotnie wyższe wyniki po pełnej, 4-tygodniowej serii zabiegów w porównaniu do 
wyników uzyskanych po 2 tygodniach (III vs. V: p < 0,001; d = -2,154; bardzo duża siła efektu). 

 

 
Rycina 4. Pomiar transepidermalnej ucieczki wody (TEWL) [g/m2/g] skóry twarzy i przedramion w grupie osób 
 z otyłością lub nadwagą (SG) oraz osób w normowadze (CG) wykonane przed przystąpieniem do projektu (I),  

po serii 9 zabiegów (III) oraz 19 zabiegów (V) w kririokomorze 

 

 

 Wyniki pomiarów pH skóry przedstawiono na rycinie nr 5. Istotne różnice wskazano 
dla pomiarów zebranych na skórze twarzy dla interakcji pomiar x grupa (p < 0,001; ɷ2 = 0,196; 
duża siła efektu). Testy post hoc wskazały istotnie wyższe wskazania dla SG po 9. zabiegach 
(I vs. III: p = 0,042; d = -1,325; duża siła efektu) z powrotnym spadkiem po kolejnych  
2 tygodniach (III vs. V: p = 0,001; d = 1,709; duża siła efektu). Wskazano także, że grupa SG 



 

26 
 

inaczej zareagowała na serię 9. zabiegów niż CG i w pomiarze III wyniki SG były istotnie 
wyższe od CG (p = 0,003; d = 1,831; duża siła efektu).  

 Podobnie jak w przypadku pH skóry na twarzy, na przedramieniu istotne różnice 
wystąpiły dla interakcji pomiar x grupa (p = 0,007; ɷ2 = 0,133; umiarkowana/duża siła efektu). 
Kierunki zmian dla obu grup bardzo przypominały to, co obserwowano na skórze twarzy. 
Odczyn kwasowo-zasadowy różnił się istotnie między grupami w połowie serii zabiegowej 
(p = 0,011; d = 1,354; duża siła efektu). Odnotowano obniżenie się pH u SG między 9. a 19. 
zabiegiem (III vs. V: p = 0,005; d = 1,757; duża siła efektu).  

 

 

Rycina 5. Pomiar odczynu kwasowo-zasadowego (pH) skóry twarzy i przedramion w grupie osób z otyłością lub 
nadwagą (SG) oraz osób w normowadze (CG) wykonane przed przystąpieniem do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III) 

oraz 19 zabiegów (V) w kriokomorze 

 

 

 Kutometryczna ocena jędrności skóry jest możliwa dzięki monitorowaniu wskaźnika 
R0. Jego zmiany w SG i CG przedstawiono na rycinie 6. Wskazano istotne różnice w czasie dla 
tego wskaźnika oceniane na twarzy (p = 0,001; ɷ² = 0,137; umiarkowana/duża siła efektu), 
wskazano także interakcję pomiar × grupa (p = 0,006; ɷ² = 0,096; umiarkowana siła efektu). 
Znamiennie niższe wyniki obserwowano po 19. zabiegu w porównaniu z wyjściowym 
pomiarem (I vs. V: p < 0,001; d = 0,995; duża siła efektu). Wskazano także istotne różnice 
pomiędzy SG a CG (p < 0,001; d = 1,865; bardzo duża siła efektu). Dokładniejsza analiza  
z uwzględnieniem tych dwóch czynników (pomiar i grupa) wskazała istotne różnice pomiędzy 
SG a CG w pomiarach: różnica wyjściowa (p < 0,001; d = 2,611; bardzo duża siła efektu) oraz 
po 9. zabiegach (p = 0,005; d = 2,061; bardzo duża siła efektu). Wyniki uzyskane po pełnej serii 
zabiegowej były zbliżone w obu grupach. Coś czego nie obserwowano dla uczestników  
o prawidłowych wartościach BMI to istotne spadki R0 po 19. zabiegach (I vs. V: p < 0,001;  
d = 1,839; bardzo duża siła efektu) w porównaniu z wartościami wyjściowymi. Spadek ten 
pozwolił ostatecznie, po 4-tygodniowej serii zabiegów, na uzyskanie wyników zbliżonych do 
tych, jakie obserwowano w grupie kontrolnej przez cały czas trwania projektu. 

 Dla skóry na przedramionach wskazano istotne różnice dopiero po uwzględnieniu grupy 
(interakcja: p = 0,004; ɷ² = 0,160; duża siła efektu). Czynnikiem różnicującym była także sama 
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zmienna: grupa (p < 0,001; ɷ² = 0,268; bardzo duża siła efektu). W grupie z nadwagą i otyłością 
obserwowano istotny spadek R0 po 19. zabiegach (I vs. V: p < 0,001; d = 1,374; bardzo duża 
siła efektu). 

 

 

 
Rycina 6.Pomiar kutometryczny (ocena jędrności, R0) skóry twarzy i przedramion w grupie osób z otyłością lub 

nadwagą (SG) oraz osób w normowadze (CG) wykonane przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III) oraz 19 zabiegów (V) w kriokomorze 

 

Wyniki pomiarów kutometrycznych, tym razem pokazujące właściwości 
wiskoelastyczne skóry (R2), przedstawiono na rycinie 7. Wyniki dla twarzy i przedramienia nie 
różniły się między grupami w żadnym z punktów pomiarowych. 

 

 
Rycina 7.Pomiar kutometryczny (ocena wiskoelastyczności, R2) skóry twarzy i przedramion w grupie osób z otyłością lub 
nadwagą (SG) oraz osób w normowadze (CG) wykonane przed przystąpieniem do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III)  

oraz 19 zabiegów (V) w kriokomorze 
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Wyniki analizy korelacyjnej ujawniające współzmienność pomiędzy badanymi cechami 
biofizycznymi skóry oraz BMI przedstawiono w tabeli 5.  

 
Tabela 5. Korelacje Spearmana 

     Spearman's rho p 
Nawilżenie twarz Nawilżenie przedramię 0,749 < 0,001* 
TEWL twarz TEWL przedramię 0,453 0,031* 
pH twarz pH przedramię 0,868 < 0,001* 
R0 twarz R0 przedramię 0,793 < 0,001* 
Nawilżenie przedramię R0 przedramię -0,474 0,022* 
TEWL przedramię R0 przedramię 0,409 0,054 
TEWL twarz R0 twarz 0,653 < 0,001* 
TEWL twarz R2 twarz 0,492 0,017* 
TEWL twarz BMI 0,758 < 0,001* 
R0 twarz BMI 0,675 < 0,001* 
R0 przedramię BMI 0,714 < 0,001* 

TEWL – transepidermalna ucieczka wody, R0 – jędrność skóry, R2 – wiskooelastyczność skóry, BMI – wskaźnik masy ciała, 
* – wynik istotny statystycznie 

 

4.3. Wpływ WBC na cechy antropometryczne  
 

 Jednym z uzupełniających elementów niniejszej dysertacji była ocena wpływu 
zabiegów kriostymulujących na zmiany składu ciała. Wyniki zostały przedstawione w artykule: 
The effect of whole-body cryotherapy on the profile of selected adipokines and sirtuins  
in middle-aged individuals with varying degrees of body fatness, wchodzącym w skład 
niniejszej dysertacji (publikacja nr 6).  

Zastosowana interwencja nie miała istotnego wpływu na masę ciała uczestników 
badania. Wynik ANOVA wskazał istotne różnice dla BMI u SG (p = 0,028; ω² = 0,001; bardzo 
mały efekt), jednak przeprowadzone testy post hoc nie ujawniły par wyników różniących się 
istotnie. Przed interwencją średni wynik dla SG wynosił 31,34; po zakończeniu interwencji 
31,04, a po okresie 2 tygodni od jej kasacji: 31,21. Nie stwierdzono różnic w grupie CG  
(ryc. 8). 

 
Rycina 8.Zmiany BMI w czasie w kolejnych pomiarach u osób o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG), wykonane 
przed przystąpieniem do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie  

po kasacji interwencji (VII) 



 

29 
 

Wykazano istotne różnice WHtR zarówno w czasie (p < 0,001; ω² = 0,004; mały efekt), 
jak i dla interakcji: pomiar x grupa (p = 0,010; ω² = 0,002; mała siła efektu). Zaobserwowano 
również efekt grupy (p < 0,001). Dalsze analizy wykazały istotne różnice między pomiarami  
I vs. III (p = 0,043; d = 0,107; mała siła efektu), I vs. V (p = 0,002; d = 0,149; mała siła efektu) 
i I vs. VII (p = 0,001; d = 0,180; mała siła efektu; ryc. 9A). Analizując grupy osobno, istotne 
zmiany zaobserwowano wyłącznie w SG między punktami czasowymi I i III (p < 0,001; 
d = 0,259; mała siła efektu) oraz między I i VII (p < 0,001; d = 0,293; mała siła efektu) 
wskazując, że wyniki po zakończeniu interwencji były istotnie niższe niż wyniki wyjściowe, 
a wyniki po 2 tygodniach od kasacji interwencji nadal wskazywały istotnie niższe wartości 
niż w wartość wyjściowa (ryc. 9B). 

 

 
Rycina 9. Zmiany parametru WHtR w kolejnych pomiarach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem  

na grupę o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonane przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

4.4. Zmiany w stężeniach wybranych adipokin 
 

 Zmiany stężeń adipokin były jednym z głównych celów badań. Wyniki zostały 
przedstawione w artykułach: Effect of a series of whole-body cryostimulation treatments  
on vaspin levels in subjects with different body mass indexes oraz The effect of whole-body 
cryotherapy on the profile of selected adipokines and sirtuins in middle-aged individuals with 
varying degrees of body fatness, wchodzących w skład niniejszej dysertacji (publikacje nr 5  
i 6). Praca przeglądowa, która jest konsekwencją przygotowań do podjęcia się tego elementu 
badań doktorskich to: Leptyna w otyłości - możliwości terapeutyczne (publikacja nr 3). 

Nie stwierdzono istotnych różnic między wyjściowymi stężeniami VASP w obu 
grupach. Brak różnic między grupą badaną a grupą kontrolną utrzymywał się w każdym 
punkcie pomiarowym. Stwierdzono różnicę na poziomie trendu (p = 0,059) po pierwszych 
dwóch tygodniach zabiegów (I vs. III; ryc. 10A). Dalsza analiza wykazała znaczącą zmianę 
stężenia VASP u SG (p = 0,026). Kolejne testy wykazały znaczący wzrost stężenia tej adipokiny 
w połowie serii (p = 0,003), a następnie spadek po serii 19. zabiegów (w zakresie trendu 
statystycznego: p = 0,062). Wyniki obserwowane dwa tygodnie po zakończeniu serii 
wskazywały na dalszy spadek stężenia adipokiny w porównaniu z drugim pomiarem (III  
vs. VII: p = 0,013). W grupie kontrolnej nie odnotowano istotnych różnic w żadnym z pomiarów 
czasowych (ryc. 10B).   



 

30 
 

 

 
Rycina 10. Zmiany stężenia waspiny w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem na grupę 

o prawidłowym (CG) i podnesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w komorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

Wykazano różnicę między początkowym stężeniem ASP a stężeniem określonym  
2 tygodnie po zakończeniu interwencji (I vs. VII: p = 0,020) (ryc. 11A). Dalsza analiza 
wykazała istotne zmiany jedynie w SG (p = 0,008). Pomiar wykonany 2 tygodnie po 
zakończeniu interwencji (VII) był istotnie niższy niż te wykonane w I. (p < 0,001), III. (p = 
0,006) i V. (p = 0,006) punkcie pomiarowym (ryc. 11B).  

 
Rycina 11.Zmiany stężenia asprozyny w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem 

na grupę o prawidłowym (CG) i podnesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I), 
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

 

Stężenia LEP były znacznie wyższe u SG w każdym punkcie pomiarowym (I – p  
< 0,001; III – p = 0,017; V – p = 0,002; VII – p < 0,001 w stosunku do CG. Wskazano na wpływ 
czasu na stężenie LEP (p = 0,006). Największy spadek LEP podczas serii u SG zaobserwowano 
po zakończonej pełnej serii zabiegowej (p = 0,013). Dwa tygodnie po zakończeniu interwencji 
stężenie LEP u SG wzrosło (V vs. VII: p = 0,008). W grupie CG stężenie LEP spadło w połowie 
serii zabiegowej (p = 0,023) i po zakończeniu pełnej serii (p = 0,005) zabiegu, a tendencja 
spadkowa utrzymała się również 2 tygodnie po kasacji interwencji (I vs. VII: p = 0,002)  
(ryc. 12B).   
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Rycina 12.Zmiany stężenia leptyny w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem 

na grupę o prawidłowym (CG) i podnesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem  
do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji 

interwencji (VII) 

 
Nie wykazano istotnych zmian stężenia ADP w żadnej z badanych grup (ryc. 13).   

 

 
Rycina 13. Zmiany stężenia adiponektyny w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz  

z podziałem na grupę o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem  
do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji 

 interwencji (VII) 

 

 

4.5. Zmiany w stężeniach wybranych sirtuiny 
 

 Ocena zmian stężeń sirtuin była priorytetowym celem badań niniejszej dysertacji. 
Wyniki zostały przedstawione w artykule: The effect of whole-body cryotherapy on the profile 
of selected adipokines and sirtuins in middle-aged individuals with varying degrees of body 
fatness (publikacja nr 6), wchodzącym w skład niniejszej dysertacji, a poszerzona analiza 
znaczenia sirtuin stała się podstawą kolejnej publikacji wchodzącej w zakres cyklu 
publikacyjnego: The role of increased expression of sirtuin 6 in the prevention of premature 
aging pathomechanisms (publikacja nr 2). 
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Sprawdzono wpływ standardowej serii zabiegów (10) i zwiększonej (20) na stężenie 
sirtuin. Wykazano różne zmiany dla SG i CG. W grupie SG odnotowano istotny wzrost SIRT1 
(p = 0,006). Zmiany stężenia odnotowano po zakończeniu serii zabiegowej (I vs. V: p < 0,001) 
w porównaniu do pomiarów wykonywanych przed rozpoczęciem badań oraz między 
standardową (10 zabiegów) a zwiększoną (20 zabiegów) liczbą zabiegów (III vs. V: p = 0,008). 
Zmianę zaobserwowano również 2 tygodnie po kasacji interwencji w porównaniu do danych 
wyjściowych (I vs. VII: p = 0,008). W grupie CG zauważono spadek stężenia SIRT1 (p = 
0,015), który odnotowano kolejno między punktami pomiarowymi I i V (p < 0,001) oraz III  
i V (p = 0,034). Różnica była również widoczna między pomiarem wykonywanym 2 tygodnie 
po kasacji interwencji i wyjściowym (I vs. VII: p = 0,005) oraz wykonywanym w połowie 
interwencji (III vs. VII: p = 0,021) (ryc. 14).   

 
Rycina 14, Zmiany stężenia sirtuiny 1 w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem na 

grupę o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

 W porównaniu z drugim pomiarem odnotowano statystycznie istotny wzrost stężenie 
SIRT4 dwa tygodnie po zakończeniu serii zabiegów (III vs. VII: p = 0,048; ryc. 15A). Dalsza 
analiza wykazała, że zmiana była widoczna na poziomie tendencji statystycznej w grupie SG 
(I vs. VII: p = 0,063; ryc. 15B).  

 

 
Rycina 15. Zmiany stężenia sirtuiny 4 w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem  

na grupę o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 
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Podobną zależność odnotowano między drugim a trzecim punktem pomiarowym dla 
SIRT6, również w grupie SG (II vs III: p = 0,071). Nie osiągnięto jednak zakładanego progu 
istotności statystycznej. W grupie CG nie odnotowano żadnych istotnych zmian (ryc. 16). 

 

 
Rycina 16. Zmiany stężenia sirtuiny 6 w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem  

na grupę o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

4.6. Zmiany w metabolizmie węglowodanów 
 

 Zmiany w metabolizmie węglowodanów były jednym z uzupełniających elementów 
nieniejszych badań. Wyniki zostały przedstawione w artykule: The effect of whole-body 
cryotherapy on the profile of selected adipokines and sirtuins in middle-aged individuals with 
varying degrees of body fatness, wchodzącym w skład niniejszej dysertacji (publikacja nr 6). 

 Obie grupy objęte obserwacją mieściły się w wartościach referencyjnych dla wszystkich 
mierzonych wskaźników metabolizmu węglowodanów (tab. 6). Pomimo tego, stwierdzono 
istotne różnice pomiędzy wyłonionymi grupami i wyższe wartości wyjściowe stężenia insuliny 
(p = 0,002; d = 0,773, umiarkowana siła efektu) w SG.  

 
Tabela 6. Charakterystyka wartości wyjściowych metabolizmu węglowodanów 

 Wartości 
referenycjne  

SG CG p 
SG vs. CG 𝑥̅ SD 𝑥̅ SD 

Insulina [µIU/ml] 3 - 17 10,01 3,73 4,55 2,67 0,002* 
FBG [mmol/l] 3,9 - 5,5 5,39 0,53 4,90 0,49 0,876 

Fruktozamina [µmol/l] 205 - 285 241,33 19,63 242,91 10,13 1,000 
HbA1c [mmol/mol] 20 - 42 38,92 2,91 36,73 3,72 0,190 

SG – grupa badana, GC – grupa kontrolna, 𝑥̅ - średnia, SD – odchylenie standardowe, * – wynik istotny statystycznie. 

 

 Seria WBC spowodowała istotne obniżenie stężenia insuliny w SG (I vs. V: p = 0,041; 
I vs. VII: p = 0,013). W CG stwierdzono wzrost stężenia insuliny po 9. zabiegach (I vs. III: p = 
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0,024), a następnie spadek po zakończeniu serii zabiegów (III vs. V: p = 0,035) (ryc. 17).  
Na każdym etapie oznaczane wartości mieściły się w zakresie wartości referencyjnych.  

 

 
Rycina 17. Zmiany stężenia insuliny w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem na grupę 

o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

 Stężenia FBG ulegały istotnym zmianom w trakcie trwania projektu (I vs. III: p = 0,035; 
d = 0,376, mała siła efektu; I vs. V: p = 0,039; d = 0,352, mała siła efektu; ryc.18A) odpowiednio 
w pomiarach przed 10. i 20. zabiegiem w porównaniu z pomiarami wyjściowymi (ryc. 18). 
Zaobserwowano również efekt grupowy (p = 0,043; ω² = 0,076; umiarkowana siła efektu)  
z istotnie wyższymi wynikami dla SG. 

 

 

 
Rycina 18. Zmiany stężenia FBG w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem na grupę  

o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I),  
po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

 Dwa markery, które dają wgląd w długoterminową kontrolę glikemii wprowadzone do 
badań własnych: fruktozamina (p < 0,001; ω² = 0,061; umiarkowana siła efektu) i HbA1c 
(p = 0,004; ω² = 0,004; znikoma siła efektu), również istotnie zmieniły stężenia w czasie 
objętym obserwacją. Dla fruktozaminy zaobserwowano również istotny wpływ grupy 
(p = 0,001; ω² = 0,225; duża siła efektu). Analiza post hoc wykazała, że istotny wpływ czasu 
wystąpił u CG między pomiarem wyjściowym, a po zakończonej serii zabiegowej (I vs. V: p < 



 

35 
 

0,001; d = 1,543; bardzo duża siła efektu) oraz po kasacji interwencji (I vs. VII: p < 0,001; d = 
-1,477; bardzo duża siła efektu). Wskazano również różnicę między pomiarem wykonywanym 
w połowie serii a tym po zakończonej (III vs. V: p < 0,001; d = -1,108; duża siła efektu) oraz  
2 tygodnie po kasacji (III vs. VII: p < 0,014; d = -1,042; duża siła efektu). Istotną różnicę  
w stężeniu fruktozaminy między grupami zaobserwowano również w V punkcie pomiarowym 
(p < 0,001) i VII (p = 0,003) (ryc. 19).  

 

 
Rycina 19. Zmiany stężenia fruktozaminy w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz z podziałem  
na grupę o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem do projektu (I),  

po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

Stężenie HbA1c różniło się istotnie pomiędzy pomiarem wyjściowym a pomiarem 
wykonanym 2 tygodnie po zakończeniu interwencji (I vs. VII p = 0,004; ryc. 25). Nie wskazano 
tu efektu grupy (ryc. 20). 

 

 
Rycina 20. Zmiany stężenia hemoglobiny glikowanej w kolejnych pobraniach u wszystkich uczestników – wykres A oraz  

z podziałem na grupę o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG) – wykres B, wykonanych przed przystąpieniem  
do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 
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 Wyższe wartości HOMA-IR odnotowano u SG przed rozpoczęciem serii zabiegowej 
(p < 0,001) i po zakończonej pełnej serii (p = 0,012) w stosunku do CG. Zaobserwowano 
zmianę indeksu HOMA-IR w czasie dla SG (p = 0,032). Dalsza analiza wykazała istotny spadek 
indeksu po 19. zabiegach WBC (I vs. V: p = 0,009). Efekt ten utrzymywał się po 2 tygodniach 
od kasacji interwencji (I vs. VII: p = 0,009) (ryc. 21).  

 

 
Rycina 21. Zmiany HOMA-IR w czasie w kolejnych pomiarach u osób o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI (SG), 

wykonane przed przystąpieniem do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze  
oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 

 

Wyższe wartości parametrów wyjściowych dla indeksu QUCIKI odnotowano w CG 
stosunku do SG (p = 0,010; d = 1,630), a także istotną różnicę dla interakcji: pomiar x grupa  
(p = 0,007; ω² = 0,027). Zaobserwowano również efekt grupowy (p = 0,010; ω² = 0,140, duża 
siła efektu) ze znamiennie wyższymi wartościami dla CG (Ryc. 22). 

 

 

 Rycina 22. Zmiany QUICKI w czasie w kolejnych pomiarach u osób o prawidłowym (CG) i podniesionym BMI 
(SG), wykonane przed przystąpieniem do projektu (I), po serii 9 zabiegów (III), po serii 19 zabiegów (V) w kriokomorze  

oraz 2 tygodnie po kasacji interwencji (VII) 
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 W tabeli 7. wskazano istotne korelacje pomiędzy badanymi parametrami dotyczącymi 
markerów biochemicznych obrazujących metabolizm węglowodanów i lipidów.  

 
Tabela 7. Korelacje markerów biochemicznych obrazujących metabolizm węglowodanów i lipidów 

 

Przed 
rozpoczęciem 

serii zabiegowej 

W połowie serii 
zabiegowej 

Po zakończeniu 
serii zabiegowej 

2 tygodnie po 
kasacji 

interwencji 

rₚ p rₚ p rₚ p rₚ p 

BMI 

LEP 0,560 0,002* 0,459 0,024* 0,532 0,010* 0,564 0,009* 
WHR 0,626 < 0,001* 0,587 0,003* 0,585 0,004* 0,606 0,003* 
WHtR 0,893 < 0,001* 0,869 < 0,001* 0,878 < 0,001* 0,907 < 0,001* 
HOMA-IR 0,529 0,009* - - 0,494 0,017* - - 
QUICKI -0,535 0,009* - - -0,533 0,009* - - 
Insulina 0,542 0,008* - - 0,445 0,003* - - 
Fruktozamina - - - - -0,690 < 0,001* -0,582 0,004* 

LEP 

WHtR 0,474 0,015* 0,493 0,014* 0,549 0,007* 0,521 0,017* 
HOMA-IR 0,617 0,002* - - 0,464 0,026* 0,533 0,009* 
QUICKI -0,635 0,001* - - -0,489 0,018* -0,546 0,010* 
Insulina 0,636 0,001* - - 0,462 0,026* -0,538 0,012* 
Fruktozamina - - -0,537 0,008* -0,596 0,003* -0,837 < 0,001* 
FBG - - - - - - 0,485 0,026* 

WHR 

HOMA-IR 0,543 0,007* - - 0,565 0,005* 0,425 0,048* 
QUICKI -0,546 0,007* -0,462 0,026* -0,572 0,004* - - 
FBG 0,459 0,027* - - 0,466 0,025* - - 
Insulina 0,535 0,009* - - 0,514 0,012* - - 
HbA1c 0,471 0,031* - - - - 0,484 0,042* 
Fruktozamina - - - - -0,461 0,027* - - 

WHtR 

HOMA-IR 0,656 <0,001* 0,500 0,015* 0,592 0,003* 0,507 0,016* 
QUICKI -0,662 <0,001* -0,469 0,024* -0,623 0,002* -0,497 0,018* 
FBG 0,611 0,002* 0,457 0,028* 0,539 0,008* 0,491 0,020* 
Insulina 0,649 <0,001* 0,424 0,044* 0,537 0,008* 0,452 0,035* 
Fruktozamina - - -0,471 0,023* -0,719 < 0,001* -0,621 0,002* 
SIRT1 - - - - - - 0,442 0,041* 

HOMA-IR 
ADP -0,539 0,008* - - -0,495 0,016* - - 
Fruktozamina - - - - -0,464 0,026* -0,498 0,016* 

QUICKI 
ADP 0,516 0,012* - - 0,474 0,022*   
Fruktozamina - - - - 0,476 0,022* 0,474 0,022* 

Insulina 
ADP -0,507 0,014* - - -0,512 0,013*   
Fruktozamina - - - - - - -0,503 0,014* 

FBG Insulina 0,568 0,005* - - 0,494 0,016* 0,638 0,001* 
BMI – wskaźnik masy ciała, LEP – leptyna, WHR – wskaźnik proporcji obwodu talii do obwodu bioder, WHtR – wskaźnik 
proporcji obwodu talii do wysokości ciała, HOMA-IR - model homeostazy do oceny insulinooporności, QUICKI – indeks 
ilościowej oceny wrażliwości na insulinę̨, FBG – glukoza na czczo, HbA1c – hemoglobina glikozylowana A1c,  
ADP – adiponektyna, rₚ - współczynnik Spearmana, * – wynik istotny statystycznie. 
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5.  Dyskusja 
 
Wraz ze wzrostem popularności zimowych kąpieli wodnych i stosowania zabiegów 

kriostymulacji, obserwuje się wzrost badań dotyczących wpływu temperatur kriogenicznych na 
organizm człowieka. Badania te obejmują między innymi powłokę zewnętrzną – skórę 
[13,93,94], która jest pierwszym narządem mającym kontakt z zimnem, oraz tkankę tłuszczową 
[95], powłokę wewnętrzną stanowiącą izolator, który ogranicza wpływ temperatur 
kriogenicznych na wnętrze ciała. Oprócz funkcji izolującej, tkanka tłuszczowa pod wpływem 
niskich temperatur uwalnia również szereg specyficznych czynników, które również stanowią 
przedmiot wielu badań [25].  

Obecnie, otyłość uznawana jest za przewlekłą, nawracającą i wieloczynnikową chorobę. 
Towarzyszą jej zaburzenia metaboliczne i inne powiązane choroby współistniejące. Stopniowo 
zagraża niemal każdemu układowi narządów [96]. Większość niechirurgicznych zaleceń, 
dotyczących redukcji masy ciała wiąże się z trudnością w zapewnieniu klinicznie istotnej utraty 
masy ciała [84]. Dane literaturowe wskazują, że WBC staje się obiecującą interwencją 
wspomagającą w leczeniu otyłości. Korzystne efekty kriostymulacji obejmują zmniejszenie 
masy ciała, otyłości brzusznej oraz nasilenia stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego [24,97]. 
Niniejsze badania wskazały pozytywny efekt zabiegów kriostymulacji ogólnoustrojowej na 
metabolizm węglowodanów, stężenie LEP i ASP, SIRT1 i SIRT4 oraz wskaźnik WHtR, a także 
elastyczność skóry i nawilżenie warstwy rogowej naskórka. 

Skuteczność WBC w niwelowaniu patologicznych zmian wynikających z otyłości może 
wynikać z szeregu czynników. Jak wskazały badania innych autorów, przewlekła ekspozycja 
na zimno prowadzi do wzrostu aktywności i objętości BAT, inicjując procesy termogenezy 
bezdrżeniowej w celu utrzymania stałej temperatury ciała, co prowadzi do zwiększenia 
wydatku energetycznego [98]. Wskazano, że 10-dniowy protokół aklimatyzacji do zimna 
(15–16°C) zwiększa aktywność BAT wraz ze wzrostem termogenezy bezdrżeniowej. Proces 
ten skutkował subiektywnym odczuciem zwiększonego komfortu w zimnym otoczeniu 
i mniejszym drżeniem [99].  

Z drugiej strony, Weiner i wsp. [100] w badaniach w modelu zwierzęcym odnotowali 
wzrost ekspresji genu VASP w aktywowanym zimnem BAT. Chociaż ekspresja mRNA była 
zwiększona, stężenie VASP w osoczu były obniżone po ekspozycji na zimno. Nawiązując do 
funkcji endokrynologicznych VASP [68,69,101], zwiększona ekspresja docelowych proteaz 
serynowych w wyniku ekspozycji na zimno może zwiększać zużycie VASP, ponieważ łączy się 
ona z hamowanym enzymem nieodwracalnie, i skutkować niższym stężeniem tej adipokiny we 
krwi [100,102]. W niniejszym badaniu, w grupie osób z prawidłowym BMI nie zaobserwowano 
istotnych zmian dotyczących stężenia VASP. W SG początkowo nastąpił znaczny wzrost 
stężenia VASP, co mogło być związane z aktywacją tkanki tłuszczowej w odpowiedzi na zimno. 
We wcześniejszych badaniach wskazano, że wpływ zabiegów niskotemperaturowych na 
organizm człowieka zależy od składu ciała, który najprawdopodobniej jest związany  
z grubością podskórnej tkanki tłuszczowej działającej jako izolator termiczny [24,25]. I chociaż 
zaobserwowane zmiany były statystycznie nieistotne, dynamika zmian w grupie CG różniła się 
od tej w grupie SG.  

Po kolejnych 10 zabiegach nastąpił istotny spadek stężenia VASP. Może to być wyrazem 
adaptacji organizmu do stymulacji kriogenicznej, która nastąpiła z czasem, lub, jak sugerowali 
wcześniejsi autorzy [100], konsekwencją wzrostu aktywności lub ekspresji jej docelowych 
proteaz serynowych. pod wpływem temperatur kriogenicznych. W obecnym projekcie wpływ 
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zaproponowanej interwencji na wielkości wskaźnika BMI wskazano wyłącznie w grupie  
z zaburzonymi jego wartościami (SG). Wcześniejsze badanie wykazało redukcję tkanki 
tłuszczowej po serii 20 zabiegów WBC [95]. Spadek stężenia VASP obserwowany po 19. 
zabiegu, który utrzymywał się dalej w pomiarze wykonanym 2 tygodnie po kasacji interwencji, 
mógł być ściśle związany ze spadkiem zawartości tkanki tłuszczowej w organizmie 
obserwowanym we wcześniejszych badaniach Więcek i wsp. [95] u osób otyłych poddanych 
zabiegom WBC. Spadek VASP mógł być też związany ze zwiększoną ekspresją genu 
kodującego waspinę i późniejszym wykorzystaniem tego białka opisanymi wcześniej  
w literaturze [100]. 

Wyniki badań dotyczących stężeń VASP u osób otyłych i szczupłych są rozbieżne.  
W niniejszym badaniu zauważono, że u osób o prawidłowej masie ciała stężenia VASP były 
niższe niż w grupie otyłej przez cały okres badania, ale nie stwierdzono istotnych korelacji 
między stężeniami VASP a BMI w żadnym z punktów pomiarowych, które potwierdzałyby 
związek między tymi parametrami. Korner i wsp. [103] również nie odnotowali korelacji 
między BMI a stężeniami VASP w surowicy, ale w ich przypadku zaobserwowano odwrotną 
zależność niż w badaniu własnym – osoby otyłe charakteryzowały niższe stężenia VASP  
w surowicy. Z drugiej strony, niektórzy autorzy zauważają również dymorfizm płciowy  
w odniesieniu do wartości stężenia krążącego VASP w surowicy. W literaturze wskazuje się na 
wyższe stężenia u kobiet w porównaniu z mężczyznami [70,103]. Choi i wsp. [104] wskazali 
na dodatnią korelację między stężeniami VASP w osoczu a BMI u mężczyzn, ale zależność ta 
nie została stwierdzona u kobiet. Obie grupy uczestniczące w niniejszym badaniu składały się 
zarówno z mężczyzn, jak i kobiet, co w kontekście przytoczonych danych literaturowych mogło 
mieć wpływ na uzyskane wyniki. Dalsze badania obejmujące osoby o większej zmienności 
BMI i płci mogłyby dostarczyć więcej informacji na ten temat. 

Podobnie jak w badaniach przeprowadzonych przez Więcek i wsp. [61], niniejsze badanie 
również wykazało istotne obniżenie stężenia ASP w odpowiedzi na zastosowaną interwencję  
w postaci serii zabiegów WBC. Adipokina ta, wydzielana przez WAT, moduluje szybkie 
uwalnianie glukozy z wątroby [105]. Romere i wsp. [59] wskazali, że u otyłych mężczyzn  
z insulinoopornością jej stężenie jest patologicznie podwyższone. Zaobserwowali podobny 
wzrost w dwóch niezależnych mysich modelach insulinooporności (otyłość indukowana dietą 
i genetyczny model otyłości ob/ob). U otyłych myszy z insulinoopornością efekt obniżający 
stężenie insuliny został osiągnięty poprzez immunosekwestrację ASP [59]. Mimo, iż  
w obecnym badaniu nie wskazano żadnych korelacji pomiędzy ASP a innymi mierzonymi 
parametrami, to zaobserwowano istotne obniżenie stężenia ASP w grupie SG, któremu 
towarzyszyło obniżenie wskaźnika insulinooporności HOMA-IR. Dane te są zgodne  
z wynikami przedstawionymi przez Romere i wsp. [59].  

Korelacje odnotowano natomiast pomiędzy innymi adipokinami powiązanymi z otyłością 
- LEP i ADP. Stężenia LEP w surowicy korelowały dodatnio z BMI, WHtR, HOMA-IR oraz 
insuliną i FBG (jednak wyłącznie w pomiarze wykonanym 2 tygodnie po kasacji interwencji) 
oraz ujemnie z QUICKI i stężeniem fruktozaminy. Z kolei stężenia ADP korelowały ujemnie 
ze stężeniem insuliny i HOMA-IR oraz dodatnio z QUICKI. Niniejsze badanie potwierdza 
wcześniejsze ustalenia innych autorów - wyższe stężenie LEP [50] i niższe stężenie ADP [52] 
odnotowuje się u osób z nadwagą i otyłością.  

Kozłowska i wsp. [67] wykazali, że seria 10 zabiegów WBC spowodowała wzrost 
stężenia ADP. W badaniu wzięło udział dwudziestu dwóch mężczyzn (wiek: 40 ± 13,5 lat),  
a wzrostowi ADP w osoczu towarzyszył spadek insuliny i FBG. Badanie to nie wykazało 
wyjściowych różnic w stężeniach ADP między grupami, a ADP skorelowana była ujemnie 
jedynie ze stężeniem insuliny w surowicy. Nie wykazano korelacji między FBG a ADP, dlatego 
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można wnioskować, że obserwowany istotny spadek FBG nie był związany ze wzrostem ADP, 
ale z ogólną poprawą parametrów metabolizmu węglowodanów. W niniejszym badaniu nie 
zaobserwowano jednak żadnych zmian w stężeniu ADP. Podobnie w badaniach innych autorów 
- nie zaobserwowano zmian w stężeniu ADP po zastosowaniu bodźca kriogenicznego: ani  
w monoterapii [25,106], ani w połączeniu WBC i ćwiczeń aerobowych [107]. 

Dotychczasowe badania dotyczące wpływu temperatur kriogenicznych na stężenie 
leptyny przynoszą niejednoznaczne wyniki, co wskazuje na potrzebę dalszych analiz w tym 
zakresie. Pilch i wsp. [25] poddali osoby z nadwagą i otyłością serii 20 zabiegów WBC. Autorzy 
donieśli, że pomiędzy 10 a 20 sesjami WBC nastąpiło istotne obniżenie stężenia LEP  
w surowicy. Badania te sugerują, że w przypadku osób otyłych liczba zabiegów powinna być 
zwiększona, powyżej standardowo stosowanej liczby 10. Dane te są zgodne z wynikami 
niniejszego badania: w CG istotny spadek odnotowano po 10. zabiegu, ale w SG dopiero po 
serii 20. zabiegów. Ptaszek i wsp. [108] wskazali na spadek stężenia LEP po serii 20 zabiegów 
WBC, ale wyłącznie u mężczyzn; u kobiet nastąpił wzrost LEP. Lubkowska i wsp. [107] ocenili 
wpływ sześciomiesięcznego programu ćwiczeń z dwoma ekspozycjami na WBC w 20 sesjach 
na zmiany między innymi LEP i ADP u osób otyłych. Nie zaobserwowali jednak zmian  
w stężeniu tych adipokin. Również Więcek i wsp. [95] nie zaobserwowali zmian w stężeniach 
LEP u kobiet w okresie menopauzy z zaburzeniami metabolicznymi poddanych serii 20 
zabiegów WBC. W niniejszym badaniu seria zabiegów WBC przyczyniła się do znaczącego 
obniżenia stężenia LEP w obu grupach, ale analiza wyników uzyskanych dwa tygodnie po 
zakończeniu interwencji ujawniła różnicę między grupami: w CG utrzymywał się trend 
spadkowy, podczas gdy w SG zaobserwowano istotny wzrost stężeń LEP. Wyżej wymienione 
badania wskazują, że kierunki zmian LEP mogą zależeć od płci, stopnia otłuszczenia organizmu 
czy występowania chorób współistniejących, co należy uwzględnić w przyszłych projektach. 

Tang i wsp. [109] zwrócili uwagę na związek między SIRT6 a LEP. Wskazali, że SIRT6 
jest istotnym regulatorem homeostazy energetycznej, który promuje ujemny bilans 
energetyczny i może modulować sygnalizację LEP. Niedobór SIRT6 prowadzi do osłabienia 
indukowanej leptyną fosforylacji białka STAT3 (ang. Signal Transducer and Activator  
of Transcription 3) i zaburzenia sygnalizacji leptynowej. Niniejsze badanie wykazało ujemną 
korelację między stężeniami w surowicy SIRT6 a LEP, co potwierdza wcześniejsze odkrycia. 
Nie stwierdzono jednak żadnych zmian w stężeniu SIRT6 ani różnic między grupami.  
W badaniu Kuang i wsp. [110] zauważono, że u osób z otyłością występuje zmniejszona 
ekspresja SIRT6 w tkance tłuszczowej. Kanfi i wsp. [111] wskazali również ochronną rolę 
SIRT6 przed metabolicznymi konsekwencjami otyłości indukowanej dietą. Brak zmian  
w stężeniach SIRT6 w surowicy obserwowany w badaniu własnym może być związany  
z niekorzystnymi trendami w zmianach stężeń LEP obserwowanych dwa tygodnie po 
zakończeniu serii. Warto również zauważyć, że pomimo braku istotności statystycznej, trendy 
zmian SIRT6 w trakcie obserwacji były odwrotne niż dla LEP.  

 Niniejsze badanie wykazało różne kierunki zmian SIRT1 w zależności od grupy. Seria 
10 zabiegów WBC nie spowodowała istotnych zmian, ale po serii 20 zabiegów WBC nastąpił 
znaczny wzrost w SG i istotny spadek w CG. Ekspresja SIRT1 jest silnie związana z nasileniem 
stanu zapalnego w organizmie [112]. Otyłość brzuszna również ma istotny wpływ promujący 
stan zapalny. Badanie przeprowadzone wśród zdrowych Japończyków wykazało, że osoby  
z otyłością brzuszną miały wyższe stężenie białka C-reaktywnego i interleukiny-6 oraz niższe 
stężenie ADP w porównaniu z osobami bez otyłości brzusznej [113].  

 Wskaźnikiem odzwierciedlającym stopień nagromadzenia tkanki tłuszczowej w okolicy 
brzusznej jest WHtR. Sugeruje się, że wskaźnik ten jest lepszym predyktorem czynników 
ryzyka kardiometabolicznego i chorób pokrewnych niż WHR [114–116]. W badaniach 
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własnych stwierdzono dodatnią korelację między SIRT1 a WHtR, ale tylko w czwartym 
punkcie pomiarowym. W tym czasie WHtR znacząco zmniejszyło się, a stężenie SIRT1 w SG 
wzrosło, co może być spowodowane zmniejszeniem stanu zapalnego. Konieczne są jednak 
dalsze badania, obejmujące również ocenę stężeń cytokin prozapalnych, aby zweryfikować tę 
hipotezę. 

 Zgodnie z naszą najlepszą wiedzą, w niniejszym badaniu po raz pierwszy oceniono 
wpływ WBC na stężenie SIRT4. Sirtuina ta przyczynia się do utrzymania odpowiedniego 
poziomu lipidów w organizmie poprzez hamowanie biosyntezy kwasów tłuszczowych. 
Zmniejsza również wydzielanie insuliny z komórek β trzustki poprzez hamowanie działania 
dehydrogenazy glutaminowej [75]. Pozytywny wpływ WBC na stężenie SIRT4 w surowicy  
w grupie SG może być zatem związany ze spadkiem stężenia insuliny w tej grupie. Z drugiej 
jednak strony wzrost stężenia SIRT4 może być, podobnie jak w przypadku SIRT1, związany  
z poprawą wskaźnika WHtR, ale w tym przypadku mechanizm musiałby być powiązany  
z poprawą profilu lipidów we krwi. Konieczne są dalsze badania, obejmujące ocenę 
parametrów lipidowych, aby potwierdzić lub obalić tę hipotezę. 

 Cukrzyca typu 2 jest przewlekłą chorobą metaboliczną charakteryzującą się 
występowaniem insulinooporności oraz postępującym zaburzeniem wydzielania insuliny przez 
komórki β wysp trzustkowych. W początkowych etapach choroby zwiększone zapotrzebowanie 
na insulinę wynikające ze zmniejszonej wrażliwości tkanek na jej działanie prowadzi do 
mechanizmu kompensacyjnego w postaci hiperinsulinemii. Wraz z progresją choroby dochodzi 
do stopniowego upośledzenia funkcji komórek β, co skutkuje względnym,  
a w zaawansowanych stadiach u części pacjentów także znacznym niedoborem insuliny oraz 
rozwojem hiperglikemii. W zaawansowanych stadiach cukrzycy typu 2 może dochodzić do 
znacznego zmniejszenia wydzielania insuliny, wynikającego z postępującej dysfunkcji 
komórek β wysp trzustkowych, co może prowadzić do rozwoju wtórnego niedoboru insuliny. 
Cukrzyca typu 2 plasuje się w czołówce najszybciej rozwijających się globalnych zagrożeń 
zdrowotnych tego stulecia [117]. Podobnie jak otyłość, cukrzyca typu 2 jest przewlekłą  
i postępującą chorobą, a najsilniejszym czynnikiem ryzyka cukrzycy typu 2 jest nadmiar tkanki 
tłuszczowej [118]. 

 W niniejszym badaniu wykazano, że po serii 20 zabiegów WBC stężenie FBG znacznie 
spadło, a HbA1c istotnie spadło 2 tygodnie po zakończeniu interwencji. Było to związane ze 
spadkiem stężenia insuliny we krwi obserwowanym po 20 zabiegach WBC i poprawą 
wskaźnika insulinooporności HOMA-IR. Zmiany te wykazano tylko w SG. Obserwowana 
poprawa wskaźnika HOMA-IR sugeruje wywołaną przez zastosowaną interwencję poprawę 
wrażliwości na insulinę w SG. Efekty te utrzymywały się także po 2 tygodniach od kasacji 
interwencji. Początkowo obserwowano wyższe wartości insuliny we krwi w SG, ale różnica ta 
nie była już później zauważalna ani w trakcie serii zabiegowej ani po 2 tygodniach od kasacji 
interwencji. W CG wzrost stężenia insuliny odnotowano po 10. zabiegu WBC, z ponownym jej 
spadkiem po 20. zabiegu WBC. W przypadku fruktozaminy, CG wykazała wzrost wartości po 
20. zabiegu WBC. Warto jednak zauważyć, że pomimo niekorzystnego kierunku zmian, 
wartości tych parametrów pozostały w zakresach referencyjnych, co sugeruje, że metabolizm 
węglowodanów nie był regulowany negatywnie. U Więcek i wsp. [119] również odnotowano 
istotny spadek FBG i HbA1c po 30 zabiegach WBC, a także spadek stężenia insuliny i wartości 
HOMA-IR oraz wzrost QUICKI dwa tygodnie po zakończeniu interwencji u kobiet po 
menopauzie z cukrzycą typu 2. W grupie kontrolnej, składającej się z kobiet po menopauzie, 
ale bez cukrzycy typu 2, nie zaobserwowano w cytowanym badaniu istotnych zmian.  

 Karppinen i wsp. [120] przeprowadzili badania z udziałem 19 otyłych mężczyzn 
(18-50 lat, BMI <30), których przydzielono do grupy badanej (konwencjonalne leczenie 
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otyłości i WBC) lub kontrolnej (tylko konwencjonalne leczenie otyłości). Interwencja trwała 
12 miesięcy: 5 miesięcy fazy intensywnej i 7 podtrzymującej. U uczestników z obu grup  
w fazie intensywnej włączona została dieta niskokaloryczna, badani uczęszczali również na 
sesje grupowe oraz indywidualne, obejmujące terapię behawioralną, jak również poradnictwo  
w zakresie diety i aktywności fizycznej. Dodatkowo, grupa badana uczestniczyła w 28 sesjach 
WBC (2 razy tygodniowo). Pomimo iż, WBC nie wpłynęło znacząco na zwiększenie utraty 
masy ciała, aktywację BAT ani zmianę większości reakcji metabolicznych podczas 
konwencjonalnego leczenia otyłości, to zaobserwowano większą redukcję stężenia glukozy na 
czczo u osób poddanych zabiegom kriostymulacji w stosunku do grupy kontrolnej [120].  

 Podobnie jak u Karppinen i wsp. [120] w badaniu własnym nie wykazano wpływu 
temperatur kriogenicznych na redukcję masy ciała, jednak odnotowano zmiany dla wskaźnika 
WHtR. Chociaż w każdym punkcie pomiarowym wykazano wyższe wartości WHtR w SG, 
analiza poszczególnych grup wykazała, że to właśnie w tej grupie nastąpił istotny spadek 
wskaźnika po serii zabiegów, który utrzymywał się po 2 tygodniach od kasacji interwencji. 
Zhang i wsp.[121] wskazali, że WHtR jest wskaźnikiem bardziej powiązanym z cukrzycą niż 
BMI czy WHR. W niniejszym badaniu wskazano na obecność dodatniej korelacji między 
WHtR a wskaźnikami metabolizmu węglowodanów: FBG, insuliną i HOMA-IR oraz ujemną 
korelację z QUICKI i fruktozaminą. Korelacje te sugerują, że poprawa metabolizmu 
węglowodanów obserwowana u SG może być powiązana z poprawą wskaźnika WHtR.  

 Wpływ temperatur kriogenicznych na skórę jest wielokierunkowy. Wykazano, że WBC 
zmniejsza ilość ROS, poprzez zwiększenie całkowitego potencjału antyoksydacyjnego osocza 
(TAS), a także poprawia krążenie krwi, co zwiększa dopływ tlenu do tkanek i w konsekwencji 
poprawę wyglądu [1,83,122,123]. Jednak inne mechanizmy dotyczące wpływu na skórę nie są 
jeszcze w pełni poznane. Przedstawione wyniki wskazują przede wszystkim, że wpływ 
zabiegów kriogenicznych na skórę zależy od BMI, a osoby z podwyższonymi wartościami tego 
wskaźnika reagują pozytywnymi zmianami. 

 W niniejszym projekcie wybrano ocenę cech skóry wyłącznie jednej kończyny: ręki 
dominującej. Dane literaturowe wskazują, że cechy skóry mogą różnić się między ręką 
dominującą i niedominującą: a wyższy TEWL odnotowano na ręce dominującej [124], 
jednocześnie dla tej samej kończyny Enright i Nikolis [125], w obrazowaniu topografii skóry, 
wykazali wyższe wartości parametrów związanych z głębokością zmarszczek. Wskazuje to, że 
ręka dominująca, która jest częściej używana do precyzyjnych czynności, może być bardziej 
podatna na starzenie się skóry. Chociaż inne badania nie potwierdziły występowania różnic 
pomiędzy ręką dominującą a niedominującą [126,127], w badaniu własnym zdecydowano się 
wykonać pomiary jedynie na ręce dominującej.  

 Kolejnym etapem opracowania omawianej części protokołu badania własnego było 
wskazanie obszarów skóry, które będą objęte obserwacją. Wybrano obszary, które pozostawały 
niezakryte w czasie trwania zabiegu. Poprzednie badania wykazały, że skóra na różnych 
obszarach ciała reaguje odmiennie na bodziec kriogeniczny. Zgodnie z wcześniejszymi 
obserwacjami, również w niniejszym badaniu, skóra na przedramieniu reagowała silniej na 
bodziec kriogeniczny niż skóra na twarzy [13,93,128]. Różnice te mogą wynikać z obecności 
na twarzy sebum stanowiącego rodzaj izolacji termicznej, co jednak wymaga dalszego 
potwierdzenia.  

 Wartości nawilżenia warstwy rogowej, pH i elastyczności skóry różniły się istotnie  
w zależności od miejsca pomiaru. Osoby z nadwagą i otyłością charakteryzowały się wyższymi 
wartościami nawilżenia stratum corneum oraz jędrności skóry, a także niższymi wartościami 
pH na twarzy. U osób o prawidłowej masie ciała odnotowano istotnie wyższe wartości pH 
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na twarzy. Piotrowska i wsp. [13] oraz Skrzek i wsp. [93] również odnotowały wyższe wartości 
nawilżenia na twarzy w porównaniu z kończynami. Jednakże, wyniki pH w analizowanych 
badaniach były niespójne. Piotrowska i wsp. [13] raportowała wyższe pH na skórze twarzy, 
podczas gdy Skrzek i wsp. [93] nie odnotowali różnic pH na mierzonych obszarach. Kierunki 
zmian wyników pomiarów pH skóry uzyskanych w niniejszym badaniu są niejednoznaczne, 
ale warto zauważyć, że we wszystkich wymienionych badaniach wartości pH mieściły się  
w zakresie wartości fizjologicznych. 

 Po pierwszym zabiegu na skórze przedramienia w CG zaobserwowano istotną poprawę 
nawilżenia stratum corneum. Poprawę nawilżenia wskazano również we wcześniejszym 
badaniu [13], ale nie osiągnięto istotności statystycznej. W cytowanym badaniu [13] skóra 
ochotników znajdowała się w zakresie odpowiadającym skórze suchej, podczas gdy 
w niniejszym badaniu stwierdzono, że skóra ochotników była odpowiednio nawilżona, co może 
mieć wpływ na końcowy wynik badania i sugeruje, że w przypadku skóry suchej sam bodziec 
kriogeniczny nie będzie wystarczający.  

 Badanie przekrojowe [129] wykazało, że otyłość wpływa na stopień nawodnienia 
warstwy rogowej naskórka na przedramieniu. Polak-Bielawska i wsp. [94] wskazały na 
dodatnią korelację pomiędzy masą ciała a poziomem nawodnienia naskórka. W niniejszym 
badaniu nie stwierdzono różnic w wyjściowych parametrach nawilżenia stratum corneum 
między grupami ani nie stwierdzono związku między BMI a stopniem nawilżenia stratum 
corneum. Po 19. zabiegu skóra osób z SG charakteryzowała się jednak wyższym poziomem 
nawilżenia warstwy rogowej niż przed serią zabiegów (bez różnic w CG). Otyłość powoduje 
zmiany strukturalne i funkcjonalne w mikronaczyniach, w tym dysfunkcję śródbłonka. Badania 
osób otyłych wykazały istotne zmiany w ekspresji genów kodujących białka, które zmieniają 
natlenienie skóry i mogą przyczyniać się do gorszego gojenia się ran i owrzodzeń [130]. 
Kontrola napięcia naczyniowego i wydzielanie czynników parakrynnych jest w otyłości 
upośledzone, co wpływa na czynność narządów i przyczynia się do zaburzenia uwalniania 
adipokin i cytokin zapalnych [131]. Jak wspomniano wcześniej, krioterapia powoduje nasilenie 
odruchu mikronaczyniowego. Dysfunkcja mikronaczyniowa u osób otyłych może zatem 
również wpływać na odpowiedź skóry na kriostymulację. W związku z tym można 
przypuszczać, że obserwowany wzrost uwodnienia warstwy rogowej naskórka w grupie SG 
mógł być związany z większą reaktywnością skóry u osób otyłych na bodziec kriogeniczny. 
Jednym z prawdopodobnych mechanizmów mogą być zmiany w mikrokrążeniu skórnym 
związane z chorobą otyłościową [130], jednak potwierdzenie takiej zależności wymaga 
dalszych badań. 

 Skóra osób w normowadze inaczej reagowała na bodziec kriogeniczny niż skóra osób  
z grupy badanej. Przed 10. zabiegiem skóra SG na przedramieniu miała niższe wartości 
nawilżenia i pomiaru TEWL niż na początku badania, podczas gdy w CG nastąpił wzrost tych 
pomiarów. Kolejno, przed 20. zabiegiem WBC nastąpił wzrost tych pomiarów w SG i spadek 
w CG. Wartość pH wzrosła po 9. zabiegach w SG, zarówno na przedramieniu jak i twarzy,  
a następnie spadła. Ponownie, skóra CG zareagowała odwrotnie.  

 Prawidłowe pH skóry mieści się w zakresie 4,1–4,8, co zapewnia integralność warstwy 
rogowej poprzez regulowanie jej homeostazy [132]. Kwaśne pH skóry chroni komensalną 
mikroflorę skóry, która działa jako pierwsza linia obrony przed patogenami [133]. W wyniku 
szeregu czynników (np. cukrzycy, starzenia się skóry i szeregu dermatoz) może wystąpić 
dysbioza, zwiększając ryzyko infekcji [132]. Ma i wsp. [134] wskazali na różnice w 
mikrobiomie skóry i właściwościach biofizycznych skóry u osób o różnym stopniu BMI. Grupa 
z nadwagą charakteryzowała się większą liczebnością: bakterii Streptococcus  
i Corynebacterium oraz grzybów Malassezia i Candida na skórze twarzy oraz niższymi 



 

44 
 

wartościami pH. Wskazano także na ujemną korelację pH i z względną liczebnością grzybów 
Malassezia, Candida i Cladosporium. Informacje na temat wpływu BMI na pH skóry są jednak 
sprzeczne. Ibuki i wsp. [135] wykazali, że pH skóry było nieznacznie wyższe w grupie osób  
z wyższym BMI. Yew i wsp. [136] nie wykazali różnic w pomiarach pH u osób z prawidłowym 
i wysokim BMI. Podobnie w niniejszym badaniu - nie wykazano różnic w wyjściowych 
pomiarach pH między grupami. 

 W badaniu własnym początkowo pH w SG znacznie wzrosło, osiągając wartości na 
granicy fizjologicznego pH skóry i w tym punkcie pomiarowym różnica pH była istotna między 
grupami. W SG nastąpił późniejszy znaczny spadek pH, co dodatkowo potwierdza tezę  
o konieczności zwiększenia liczby zabiegów ze standardowych 10 u osób o podwyższonej 
masie ciała. Warto zauważyć, że mimo zmian, wartości pH mieściły się w zakresie wartości 
fizjologicznych przez cały czas. W innej pracy dotyczącej krioterapii [93] wartości pH również 
utrzymywały się w stałym, kwaśnym zakresie, ale nie zaobserwowano istotnych różnic  
w trakcie serii zabiegowej.  

 Pomiar pH skóry jest możliwy dzięki obecności wody na jej powierzchni. Najwyższe 
wartości pH odnotowuje się w obszarach najbardziej nawodnionych [137]. Zasadowe pH skóry 
zwiększa aktywność proteaz, w tym m.in. proteazy serynowej, co skutkuje degradacją 
korneodesmosomów i prowadzi do niefizjologicznego złuszczania naskórka. W konsekwencji, 
zaburzenie integralności bariery naskórkowej nasila również TEWL [138]. Zwiększona wartość 
TEWL, wynikająca z obniżenia funkcji barierowych, wskazywałaby zatem na wyższe wartości 
pH. Warto zauważyć, że u uczestników badania zaobserwowano odwrotną zależność. Wraz ze 
wzrostem TEWL wartości pH spadały i odwrotnie. Oba te parametry są kluczowymi 
wskaźnikami prawidłowego funkcjonowania bariery hydrolipidowej. Możliwe, że skóra,  
w odpowiedzi na zwiększoną utratę wody, wyzwala reakcje obronne w celu utrzymania 
integralności bariery naskórkowej, obniżając wartość pH. Na podstawie niniejszych badań 
można zatem wnioskować, że krioterapia nie wpływa negatywnie na pH skóry, a tym samym 
można założyć, że nie ma negatywnego wpływu na mikrobiom skóry i barierę hydrolipidową. 
Potwierdzenie tej hipotezy wymaga jednak dalszych, bardziej szczegółowych badań. 

 Jedyną niekorzystną zmianą odnotowaną w obu grupach podczas serii zabiegów był 
wzrost TEWL, który może być spowodowany wzmożonym odruchem naczyniowym  
w odpowiedzi na zimno. Piotrowska i wsp. [13] również odnotowały wzrost TEWL po 
pojedynczym zabiegu WBC. SG początkowo charakteryzowała się wyższymi wartościami 
TEWL niż CG, co jest zgodne z wcześniejszymi obserwacjami [134,139]. Guida i wsp. [140] 
zaobserwowali istotnie niższe wartości TEWL u osób otyłych w porównaniu z grupą  
o prawidłowej masie ciała, ale nie wykazano korelacji między TEWL a BMI. W niniejszym 
badaniu odnotowano taką korelację, podobnie jak w badaniach Polak-Bielawskiej i wsp. [94] 
oraz Yew i wsp. [27]. Autorzy [27] zauważyli, że wraz ze wzrostem BMI o 1 km/m2, TEWL 
wzrastał o 0,221%. Pacjenci otyli mają większe fałdy skórne i grubsze warstwy tłuszczu 
podskórnego. Aby zapewnić prawidłową termoregulację, ta grupa, w porównaniu z osobami  
o prawidłowej masie ciała, wydziela więcej potu, a zatem parowanie wody z powierzchni skóry 
jest wyższe [141]. 

 Wartość R0 wskazuje na amplitudę na końcu fazy zassania [142]. Im niższa wartość R0, 
tym skóra jest jędrniejsza i bardziej napięta. Wyższe wartości parametru R0 mogą oznaczać 
większą wiotkość skóry, mniejszą odporność mechaniczną, mniejsze napięcie sprężyste, 
zmiany związane ze starzeniem, fotostarzeniem lub utratą jakości włókien kolagenowych  
i elastynowych. Grupa SG charakteryzowała się wyższymi wartościami R0 w pomiarze 
kutometrycznym, co wskazuje na niższą jędrność skóry niż obserwowana u osób  
z prawidłowym BMI. Warto zauważyć, że średni wiek obu grup był zbliżony, a zatem wpływ 
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wieku na ten parametr skóry można w badanej grupie wykluczyć. Wpływ otyłości na tempo 
starzenia się organizmu, w tym skóry, jest coraz częściej odnotowywany w literaturze [143–
145]. Liu i wsp. [143] zwrócili uwagę na silne korelacje między otyłością a starzeniem się skóry 
twarzy. W badaniu na modelu zwierzęcym zaobserwowano, że zawartość kolagenu w skórze 
była podobna w grupie myszy otyłych i szczupłych, ale powierzchnia skóry osób otyłych była 
o 60% większa, co przekłada się na słabszą wytrzymałość mechaniczną tej tkanki [146]. 

Uzyskane w badaniu własnym wyniki wskazują, że seria zabiegów WBC wpływała na 
właściwości mechaniczne skóry oceniane kutometrem, szczególnie u osób z podwyższonym 
BMI (SG), u których obserwowano istotne zmniejszenie wartości R0 zarówno w obrębie skóry 
twarzy, jak i przedramienia. Zmiany te sugerują poprawę właściwości sprężystych  
i zwiększenie odporności skóry na odkształcenie u osób z nadwagą i otyłością, co doprowadziło 
do uzyskania parametrów zbliżonych do wartości obserwowanych u osób z prawidłowym BMI 
(CG), u których parametry skóry pozostawały względnie stabilne w trakcie badania. 
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6. Wnioski 
 

 Przeprowadzone w ramach niniejszej rozprawy doktorskiej badania pozwoliły na 
sformułowanie następujących wniosków: 
 

1. U badanych osób po zastosowaniu krioterapii ogólnoustrojowej odnotowano istotne 
zmiany wybranych parametrów biofizycznych skóry, obejmujące przede wszystkim 
nawodnienie warstwy rogowej naskórka, pH oraz właściwości mechaniczne skóry. 
Zarówno po pojedynczym bodźcu kriogenicznym, jak i po serii zabiegów zmiany były 
bardziej wyraźne w obrębie skóry przedramienia niż twarzy. Uzyskane wyniki 
wskazują, że odpowiedź skóry na ekspozycję na zimno zależy od liczby zastosowanych 
zabiegów, wartości wskaźnika BMI oraz lokalizacji anatomicznej ocenianego obszaru. 
 
Uzyskane wyniki częściowo potwierdziły hipotezę badawczą. Po pojedynczym zabiegu 
WBC obserwowano poprawę wybranych parametrów skóry: wzrost nawodnienia  
i poprawę właściwości wiskoelastycznych u osób z prawidłową masą ciała oraz 
zmniejszenie transepidermalnej utraty wody (TEWL) u osób z nadwagą i otyłością.  
Po zakończeniu serii zabiegowej korzystne zmiany obejmujące nawodnienie, pH oraz 
jędrność skóry stwierdzono wyłącznie u osób z podwyższonym BMI. Efekt był bardziej 
widoczny po zastosowaniu większej liczby zabiegów oraz w obrębie przedramienia. 
 

2. Wyjściowe parametry biofizyczne skóry – TEWL oraz jędrność skóry oceniana 
parametrem R0 – różniły się między grupami. Zgodnie z postawioną hipotezą, u osób  
z nadwagą i otyłością stwierdzono wyższe wartości TEWL w obrębie skóry twarzy,  
co wskazywało na obniżoną integralność bariery naskórkowej. Kierunek zmian TEWL 
oraz parametru R0 różnił się pomiędzy grupami, potwierdzając zróżnicowaną 
odpowiedź skóry na bodziec kriogeniczny. Po wykonaniu 10 zabiegów WBC 
odnotowano obniżenie transepidermalnej utraty wody u osób z nadwagą i otyłością, 
podczas gdy w grupie kontrolnej obserwowano wzrost tego parametru. Obniżenie 
wartości parametru R0 u osób z podwyższonym BMI wskazywało na zmniejszenie 
podatności skóry na odkształcenie i poprawę jej właściwości mechanicznych, 
prowadząc do wartości zbliżonych do obserwowanych u osób z prawidłowym BMI.  
 
Uzyskane wyniki potwierdziły hipotezę badawczą. Wartość wskaźnika BMI istotnie 
różnicowała wybrane wyjściowe parametry biofizyczne skóry – TEWL oraz R0. 
Wykazano również, że odpowiedź skóry na krioterapię ogólnoustrojową zależała  
od wartości BMI oraz była modyfikowana przez liczbę zastosowanych zabiegów. 
 

3.    Zastosowanie serii zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej wiązało się ze zmianami  
w profilu wybranych adipokin, obejmującymi przede wszystkim leptynę, asprozynę 
oraz waspinę. Obniżenie stężenia leptyny obserwowano w obu badanych grupach,  
a efekt ten utrzymywał się podczas oceny pozabiegowej wyłącznie u osób z prawidłową 
masą ciała. U osób z nadwagą i otyłością obserwowano stopniowe obniżenie stężenia 
asprozyny, które osiągnęło istotność statystyczną po zakończeniu serii zabiegowej  
i utrzymywało się podczas oceny pozabiegowej. Nie wykazano istotnych zmian stężenia 
adiponektyny. W przypadku waspiny odpowiedź była zależna od liczby zastosowanych 
zabiegów – po 10 zabiegach WBC odnotowano wzrost jej stężenia u osób z nadwagą  
i otyłością, natomiast po zakończeniu pełnej serii obserwowano tendencję do obniżenia 
tego parametru. 
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Uzyskane wyniki częściowo potwierdziły hipotezę badawczą. Zmiany wybranych 
adipokin wskazywały na możliwą modulację funkcji endokrynnej tkanki tłuszczowej  
w odpowiedzi na WBC, jednak zakres i trwałość efektu były zależne od wartości BMI 
oraz liczby zastosowanych zabiegów. 

 
4.    Istotną zależność pomiędzy zmianami stężenia wybranych adipokin a wartością 

wskaźnika BMI wykazano wyłącznie dla leptyny. Zależność ta była istotna  
we wszystkich analizowanych punktach czasowych. Obserwowane zmiany profilu 
adipokin różniły się pomiędzy osobami z prawidłowym BMI oraz podwyższonym BMI, 
wskazując, że odpowiedź na bodziec kriogeniczny może zależeć zarówno od liczby 
zastosowanych zabiegów, jak i wyjściowego statusu metabolicznego określonego 
wartością BMI. 
 
Hipoteza badawcza została potwierdzona częściowo, ponieważ istotną korelację 
pomiędzy BMI a zmianami profilu adipokin wykazano jedynie w odniesieniu do 
leptyny. 
 

5.    Zastosowanie serii 20 zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej wiązało się ze wzrostem 
stężenia SIRT1 u osób z podwyższonym wskaźnikiem BMI, a efekt ten utrzymywał się 
podczas oceny pozabiegowej. W grupie kontrolnej obserwowano obniżenie stężenia 
SIRT1, a wartości tego parametru podczas oceny długoterminowej różniły się istotnie 
pomiędzy grupami. W przypadku SIRT4 odnotowano wzrost stężenia podczas oceny 
pozabiegowej, natomiast dla SIRT6 po zakończeniu serii zabiegowej u osób  
z podwyższonym BMI. W grupie kontrolnej nie wykazano istotnych zmian stężeń 
SIRT4 i SIRT6. Uzyskane wyniki wskazują, że odpowiedź sirtuin na bodziec 
kriogeniczny zależy od liczby zastosowanych zabiegów oraz wartości BMI. 
 
Hipoteza badawcza została potwierdzona częściowo. Zastosowanie serii zabiegów 
WBC wiązało się ze zmianami stężeń wybranych sirtuin, jednak efekt ten obserwowano 
głównie u osób z podwyższonym BMI i wymagał zastosowania większej liczby 
zabiegów. 
 

6.    Seria zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej wiązała się ze zmianami wybranych 
wskaźników metabolizmu węglowodanów, obejmującymi obniżenie stężenia glukozy, 
insuliny oraz hemoglobiny glikowanej (HbA1c). Spadek stężenia insuliny 
obserwowany u osób z nadwagą i otyłością podczas serii zabiegowej utrzymywał się 
również po jej zakończeniu. U osób z podwyższonym BMI odnotowano zmniejszenie 
wartości wskaźnika HOMA-IR, wskazujące na poprawę insulinowrażliwości. 
Wyjściowo osoby z podwyższonym BMI charakteryzowały się wyższymi wartościami 
insuliny i HOMA-IR oraz niższymi wartościami QUICKI w porównaniu z grupą 
kontrolną, natomiast różnice te nie były obserwowane podczas oceny pozabiegowej.  
U osób z prawidłową masą ciała obserwowano wzrost stężenia fruktozaminy, który 
utrzymywał się także po kasacji interwencji. 
 
Hipoteza badawcza została potwierdzona częściowo. Zastosowanie serii zabiegów 
WBC wiązało się ze zmianami stężeń wybranych sirtuin, jednak efekt ten obserwowano 
głównie u osób z podwyższonym BMI i wymagał zastosowania większej liczby 
zabiegów. 
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Ograniczenia  

 Mocną stroną badania jest jego innowacyjność. Pomimo coraz częstszego badania 
wpływu temperatur kriogenicznych na hormony tkanki tłuszczowej, sirtuiny oraz biofizyczne 
cechy skóry, nadal brakuje jednoznacznych protokołów stosowania kriostymulacji 
ogólnoustrojowej w przypadku osób o zwiększonej masie ciała. Przedstawione w niniejszej 
dysertacji badania stanowią pierwsze lub jedne z pierwszych, nielicznych analiz, gdzie 
obserwowano wpływ zabiegów WBC stosowanych u osób o podwyższonym i prawidłowym 
wskaźniku BMI w standardowej (10 zabiegów) i rozszerzonej (20 zabiegów) serii na profil 
waspiny, asprozyny, SIRT1, SIRT4, SIRT6, fruktozaminy, glukozy, hemoglobiny glikowanej 
oraz insuliny w osoczu.   

 Niniejszy projekt posiada także potencjalne ograniczenia. Uczestnicy badania z grupy 
kontrolnej zostali dobrani pod względem cech charakterystyczny grupy badanej. Ostateczny 
skład grupy kontrolnej był jednak determinowany zakwalifikowaniem ochotników, którzy 
spełniali odpowiednie kryteria naboru oraz eliminowaniem i rezygnacją uczestników w czasie 
trwania projektu, co spowodowało nierównomierny rozkład płci pomiędzy grupami. Należy 
jednak podkreślić, że priorytetowym czynnikiem zmiennym była wartość BMI, a płeć nie była 
analizowana jako zmienna niezależna. Ponadto średni wiek w obu grupach był porównywalny, 
co ograniczyło potencjalny wpływ wieku na wyniki. Należy wskazać również, iż ostateczna 
liczebność obu grup była niewielka. Ponadto w badaniach nie uwzględniono grupy kontrolnej 
pasywnej – nie badano w odpowiadających punktach czasowych zmian cech skóry, poziomu 
adipokin, sirtuin oraz metabolizmu węglowodanów u osób, które nie stosowały WBC. 

 Przyszłe badania powinny zostać przeprowadzone z udziałem większej liczby i bardziej 
zróżnicowanej populacji uczestników. Szczególnie istotne wydaje się uwzględnienie płci, 
rodzaju otyłości oraz dystrybucji tkanki tłuszczowej (trzewna/podskórna). Różnice hormonalne 
pomiędzy kobietami a mężczyznami mogą wpływać na odpowiedź organizmu na zimno 
kriogeniczne. Podobnie, osoby o różnym stopniu otłuszczenia organizmu mogą inaczej 
reagować na bodziec kriogeniczny, co wykazano w niniejszej dysertacji. W konsekwencji, 
zmienne te mogą modulować kierunek zmian i nasilać obserwowane zmiany, zarówno skórne, 
jak i endokrynologiczne oraz metaboliczne. Uwzględnienie tych zmiennych pozwoliłoby na 
uzyskanie pełniejszego obrazu działania bodźca kriogenicznego na organizm oraz 
mechanizmów adaptacyjnych indukowanych jego oddziaływaniem. 
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Abstract: Cryotherapy is becoming an increasingly popular method used in medicine, physiotherapy,
and cosmetology. It is used in the form of whole-body cryotherapy (WBC) and local cryotherapy.
It is a tool for achieving analgesic and anti-inflammatory effects. Since the beginning of its use, its
influence on the mental state has also been pointed out. The aim of this study was to analyze the
available literature on the effect of cryogenic temperatures on the skin and the mechanisms induced
by such a stimulus and its influence on well-being. A literature search of keywords or phrases was
performed in PubMed®. Various effects of WBC on skin characteristics (hydration, pH, level of
transepidermal water loss), mechanisms of anti-inflammatory effects, and effects on adipocytes were
shown. Research on the impact of individual skin characteristics is not consistent. Positive effects on
the reduction of inflammation and oxidative stress have been noted. Cryotherapy is also successfully
used in dermatology to treat lentil spots, actinic keratosis, and ingrown toenails, remove viral warts,
or relieve itching in atopic dermatitis. The results of the review also indicate the effectiveness of WBC
as an adjunctive treatment for obesity. The number of papers available on the direct effects of WBC
on the skin is still limited, despite the fact that it represents the first contact of the human body with
cryogenic temperatures. Available data show that cold as a physical stimulus can be a safe and useful
tool in cosmetology.

Keywords: whole-body cryotherapy; local cryotherapy; skin hydration; transepidermal water loss;
skin pH

1. Background

Whole-body cryotherapy (WBC) is defined as the stimulus transmission of cryogenic
temperatures (below �100 �C) for a short period of time (1–3 min) to the surface of the
whole body in order to induce physiological responses to cold. By directly affecting the
entire body, cold as a stimulus used in WBC affects the endocrine and nervous systems [1].
The aim of cold therapy is to induce physiological or psychological benefits [2]. The purpose
of cryotherapy is not to cool the target tissue, but to bring heat from the warmer tissue to
the tissue with a lower temperature [3].

Local cryotherapy occurs through the direct contact of cold with the skin, through
evaporation or convection. The action of direct contact is the use of cold, cooling or ice
compresses, ice massages, and immersion in cold and icy water. Evaporation is a method
of generating cold on the skin by means of a rapidly evaporating liquid spray that uses the
heat of vaporization. Convective cryotherapy is the introduction of nitrogen gas (�160 to
�180 �C) or cold air (�20 to �30 �C) to the skin surface. Deliberate internal administration
of cooled CO2 (�50 to �70 �C) using a specialized probe causes necrosis of the nerve fibers
and thus alleviates pain. This method is used for faceted arthrosis [4].
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Streszczenie  
 

Otyłość stanowi jedno z kluczowych wyzwań zdrowia publicznego XXI wieku. W jej 
przebiegu obserwuje się zaburzenia funkcji endokrynnej tkanki tłuszczowej, związane ze 
zmienioną produkcją i aktywnością adipokin, a także przewlekły stan zapalny o niskim 
nasileniu oraz nieprawidłowości metaboliczne. Coraz więcej danych wskazuje, że krioterapia 
ogólnoustrojowa (WBC, ang. whole body cryotherapy/cryostimulation) może stanowić 
uzupełniającą, niefarmakologiczną strategię wspierającą regulację homeostazy metabolicznej 
u osób z nadmierną masą ciała. Metoda ta polega na krótkotrwałej ekspozycji organizmu na 
ekstremalnie niskie temperatury w celu wywołania wieloukładowej odpowiedzi fizjologicznej. 
Pomimo dobrze udokumentowanego działania przeciwbólowego, przeciwzapalnego  
i przeciwobrzękowego, jej wpływ na funkcję endokrynną tkanki tłuszczowej, sirtuiny, 
metabolizm węglowodanów oraz parametry biofizyczne skóry nie został dotychczas w pełni 
poznany. 

 Celem pracy była ocena wpływu pojedynczego bodźca kriogenicznego oraz serii 10  
i 20 zabiegów krioterapii ogólnoustrojowej na wybrane parametry biofizyczne skóry, profil 
adipokin i sirtuin oraz wskaźniki metabolizmu węglowodanów u osób z nadwagą i otyłością  
w porównaniu z osobami o prawidłowym BMI. 

 Do badania zrekrutowano 80 osób, spośród których 32 spełniły kryteria włączenia. 
Uczestników zakwalifikowano do grupy badanej (SG, BMI > 27; n = 16) oraz kontrolnej (CG, 
BMI 18-25; n = 16). Ostatecznie badanie ukończyło 23 uczestników (SG: n = 12; CG: n = 11). 

 Ocena parametrów biofizycznych skóry obejmowała pomiar nawilżenia warstwy 
rogowej naskórka, TEWL, pH oraz elastyczności skóry, wykonywany przed i po 1., 10. oraz 
20. zabiegu WBC. Analizy biochemiczne krwi przeprowadzono przed interwencją, po 9. i 19. 
zabiegach oraz 2 tygodnie po zakończeniu serii. 

 Reakcja skóry na bodziec kriogeniczny wykazywała zróżnicowanie zależne od BMI 
oraz lokalizacji anatomicznej. U osób z nadwagą i otyłością obserwowano istotną poprawę 
jędrności skóry twarzy i przedramienia, wzrost nawilżenia oraz zmiany pH w obrębie 
przedramienia, przy jednoczesnym wzroście TEWL po zakończeniu interwencji w obu 
grupach. Efekty były bardziej wyraźne w obrębie przedramienia niż skóry twarzy. 

 Krioterapia ogólnoustrojowa wiązała się ze zmianami wybranych wskaźników 
metabolicznych, obejmującymi glukozę na czczo, insulinę oraz HbA1c. W grupie badanej 
obserwowano również korzystne zmiany wskaźników insulinooporności (HOMA-IR, 
QUICKI) oraz wybranych adipokin i sirtuin. W obu grupach odnotowano spadek leptyny, 
natomiast odpowiedź innych adipokin oraz sirtuin była zróżnicowana i zależna od liczby 
zabiegów oraz wyjściowego BMI. U osób z prawidłową masą ciała zaobserwowano wzrost 
fruktozaminy utrzymujący się w obserwacji odroczonej. 

 Krioterapia ogólnoustrojowa wydaje się być metodą bezpieczną, która może 
modulować parametry biofizyczne skóry oraz wybrane wskaźniki metaboliczne. Odpowiedź 
organizmu na bodziec kriogeniczny zależy od liczby zabiegów, wartości BMI oraz lokalizacji 
anatomicznej ocenianych obszarów. 
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Abstract 
 

Obesity is one of the key public health challenges of the 21st century. It is characterized 
by disturbances in the endocrine function of adipose tissue, associated with altered production 
and activity of adipokines, as well as low-grade chronic inflammation and metabolic 
abnormalities. A growing body of evidence suggests that whole-body cryotherapy (WBC) may 
serve as a complementary, nonpharmacological strategy to support the regulation of metabolic 
homeostasis in overweight individuals. This method involves brief exposure of the body  
to extremely low temperatures to induce a multisystem physiological response. Despite its well-
documented analgesic, anti-inflammatory, and anti-edematous effects, its impact on the 
endocrine function of adipose tissue, sirtuins, carbohydrate metabolism, and biophysical 
parameters of the skin has not yet been fully understood. 

The aim of this study was to evaluate the effect of a single cryogenic stimulus and  
a series of 10 and 20 systemic cryotherapy treatments on selected biophysical parameters  
of the skin, adipokine and sirtuin profiles, and carbohydrate metabolism indices in overweight 
and obese individuals compared with individuals with a normal BMI. 

 A total of 80 individuals were recruited for the study, of whom 32 met the inclusion 
criteria. Participants were assigned to the study group (SG, BMI > 27; n = 16) and the control 
group (CG, BMI 18–25; n = 16). Ultimately, 23 participants completed the study (SG: n = 12; 
CG: n = 11). 

 The assessment of skin biophysical parameters included measurements of stratum 
corneum hydration, TEWL, pH, and skin elasticity, performed before and after the 1st, 10th,  
and 20th WBC treatments. Biochemical blood analyses were conducted before the intervention, 
after the 9th and 19th treatments, and 2 weeks after the completion of the treatment series. 

The skin’s response to a cryogenic stimulus varied depending on BMI and anatomical 
location. In overweight and obese individuals, a significant improvement in skin firmness  
of the face and forearm, increased hydration, and changes in pH within the forearm were 
observed, accompanied by an increase in TEWL after the intervention in both groups.  
The effects were more pronounced in the forearm than in the facial skin. 

Systemic cryotherapy was associated with changes in selected metabolic markers, 
including fasting glucose, insulin, and HbA1c. The study group also showed beneficial changes 
in insulin resistance markers (HOMA-IR, QUICKI) and selected adipokines and sirtuins.  
A decrease in leptin was noted in both groups, while the response of other adipokines  
and sirtuins varied and depended on the number of treatments and baseline BMI. In individuals 
with normal body weight, an increase in fructosamine was observed that persisted during 
follow-up. 

Systemic cryotherapy appears to be a safe method that can modulate the biophysical 
parameters of the skin and selected metabolic markers. The body’s response to the cryogenic 
stimulus depends on the number of treatments, BMI, and the anatomical location of the assessed 
areas. 

 


