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Tempo starzenia si´ organiz-
mu zale˝y od uwarunkowaƒ
genetycznych oraz od czyn-

ników zewn´trznych: Êrodowiska,
nawyków ˝ywieniowych i piel´gna-
cji. Dotyczy to ka˝dego organu na-
szego cia∏a, w tym tak˝e i skóry. Po-
niewa˝ skóra jest bezpoÊrednio na-
ra˝ona na destrukcyjne dzia∏anie
czynników zewn´trznych, ulega za-
zwyczaj starzeniu szybciej ni˝ po-
zosta∏e narzàdy organizmu ludzkie-
go, a efekt tego procesu jest bardziej
widoczny.

Wyró˝nia si´ kilka typów starze-
nia si´ skóry [1]:

- wewnàtrzpochodne zwiàzane
z wiekiem (tzw. chronologiczne),

- wewnàtrzpochodne zwiàzane
z gospodarkà hormonalnà (tzw. me-
nopauzalne),

- mimiczne (miostarzenie),
- zewnàtrzpochodne zwiàzane

z nadmiernà ekspozycjà na promie-
niowanie UV,

- zewnàtrzpochodne zwiàzane
z dzia∏aniem dymu tytoniowego
(tzw. „skóra palacza”).

Starzenie
wewnàtrzpochodne

Starzenie chronologiczne rozpo-
czyna si´, poczàtkowo w niewidocz-
ny sposób, ju˝ w wieku 25-30 lat.
Jest uwarunkowane genetycznie,
ma indywidualny charakter i prze-
bieg, a jego mechanizm nie zosta∏
do koƒca poznany. Ka˝da komórka

skóry konsekwentnie „realizuje”
wytyczony program ˝yciowy – ∏àcz-
nie z zakodowanym terminem za-
koƒczenia jej ˝ycia. Zmniejszeniu
ulega ekspresja genów odpowie-
dzialnych za proliferacj´, a wi´kszà
aktywnoÊç wykazujà geny supreso-
rowe [2]. W zwiàzku z tym ulegajà
zahamowaniu procesy wzrostowe,
a zaczynajà dominowaç procesy de-
strukcyjne. Zjawiskiem dobrze udo-
kumentowanym i cz´sto obserwo-
wanym jest obni˝enie zdolnoÊci ko-
mórek do prawid∏owego reagowania
na ró˝ne bodêce wzrostowe oraz
obni˝enie sprawnoÊci metabolicz-
nej. Wraz z wiekiem komórki skóry
tracà zdolnoÊç do syntezy w∏ókien
podporowych skóry, obni˝a si´ te˝
szybkoÊç przebiegu ró˝nych proce-
sów metabolicznych.

W komórkach zmniejsza si´ ak-
tywnoÊç telomerazy – enzymu od-
powiedzialnego za replikacj´ telo-
merów, które ulegajà skróceniu
wraz z ka˝dym podzia∏em komórki.
Skracanie telomerów mo˝na zatem
uznaç za „wewn´trzny kalendarz”
odliczajàcy czas jej ˝ycia [2]. Upo-
Êledzeniu ulega synteza bia∏ek, za-
równo tych odpowiedzialnych za
komunikacj´, jak i tych zwiàzanych
z produkcjà energii czy mechani-
zmami naprawy uszkodzeƒ (obni˝a
si´ zatem zdolnoÊç m.in. do napra-
wy DNA). Zmienia si´ sk∏ad b∏on
komórkowych, co utrudnia przez-
b∏onowy transport substancji, zaÊ
w konsekwencji prowadzi do nagro-
madzenia w komórce substancji to-

ksycznych [1]. Wraz z wiekiem ma-
leje aktywnoÊç i liczba mitochon-
driów, co prowadzi do obni˝enia
poziomu ATP i upoÊledzenia zdol-
noÊci regeneracyjnych komórek [3].

Pojawienie si´ zaburzeƒ hormo-
nalnych i obni˝enie si´ st´˝enia
krà˝àcych hormonów p∏ciowych
u kobiet po 35. roku ˝ycia jest jed-
nym z elementów starzenia si´ we-
wnàtrzpochodnego. U kobiet obni-
˝ajàcy si´ poziom estrogenów pro-
wadzi do pojawiania si´ zmarszczek
i pogorszenia elastycznoÊci skóry
w zwiàzku ze zmianami obserwo-
wanymi w obr´bie w∏ókien podpo-
rowych.

Starzenie si´ skóry jest procesem
nieuchronnym, stale post´pujàcym
i dotyczy wszystkich warstw skóry,
przy czym na starzenie wewnàtrz-
pochodne mamy mniejszy wp∏yw
ni˝ na zewnàtrzpochodne.

Starzenie
zewnàtrzpochodne

Starzenie si´ skóry spowodowa-
ne jest tak˝e dzia∏aniem czynników
zewnàtrzpochodnych (Êrodowisko-
wych). Wp∏yw uszkadzajàcych czy-
nników Êrodowiska objawia si´
przede wszystkim przedwczesnym
starzeniem si´ skóry, najbardziej wi-
docznym w miejscach eksponowa-
nych na przewlek∏e dzia∏anie pro-
mieniowania ultrafioletowego – na
twarzy i d∏oniach. Szacuje si´, ˝e
w skórze niechronionej 80% wszys-
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tkich zmian obserwowanych pod-
czas procesu starzenia si´ jest indu-
kowanych przez promieniowanie
ultrafioletowe.

Zmiany charakterystyczne dla
procesu starzenia zewnàtrzpochod-
nego w skórze wywo∏ane sà bezpo-
Êrednim dzia∏aniem promieni UVA
i UVB oraz ich dzia∏aniem poÊred-
nim, zwiàzanym z wywo∏aniem rea-
kcji zapalnej w komórkach skóry.
Promienie UVA nie powodujà za-
czerwienienia skóry, jednak odgry-
wajà rol´ w powstawaniu s∏onecz-
nych zmian degeneracyjnych tkan-
ki ∏àcznej, niszczà kolagen oraz
sprzyjajà powstawaniu dermatoz
i nowotworów skóry. Mogà te˝, po-
dobnie jak promienie podczerwone,
doprowadzaç do uszkodzenia na-
czyƒ w∏osowatych i zaburzeƒ ukr-
wienia skóry. Promienie UVB sà od-
powiedzialne za s∏oneczny rumieƒ
i poparzenia skóry oraz odgrywajà
decydujàcà rol´ w powstawaniu
zmian przednowotworowych i no-
wotworów skóry (majà dzia∏anie
mutagenne). Oko∏o 10% promieni
UVB przenika do skóry w∏aÊciwej,
uszkadzajàc w∏ókna podporowe.
Promienie UVB stymulujà w nas-
kórku wydzielanie interleukiny 1
(IL-1), poÊredniczàcej w powstawa-
niu reakcji zapalnej. W skórze w∏a-
Êciwej dochodzi do zwi´kszonej
syntezy i wzrostu aktywnoÊci meta-
loproteinaz rozk∏adajàcych w∏ókna
kolagenowe, co doprowadza do
zmniejszenia g´stoÊci i utraty w∏a-
ÊciwoÊci tkanki podporowej skóry.

Poza dzia∏aniem promieni UV
bardzo du˝y wp∏yw na procesy sta-
rzenia si´ skóry wywierajà, uwalnia-
ne w atmosferze i powstajàce wew-
nàtrz organizmu wolne rodniki.
Czàstki te dzia∏ajà na ogó∏ jak bar-
dzo agresywne utleniacze niszczàce
struktury skóry. Wraz z wiekiem
maleje sprawnoÊç w∏asnych syste-
mów przeciwutleniajàcych organi-
zmu i skóra traci zdolnoÊç naprawy
uszkodzeƒ [4].

Zarówno bezpoÊrednie dzia∏anie

UV, jak te˝ generowane przez nie
wolne rodniki uszkadzajà elementy
bariery naskórkowej. Degradacji
ulegajà sk∏adniki cementu mi´dzy-
komórkowego warstwy rogowej
(nienasycone lipidy) oraz zmniejsza
si´ aktywnoÊç gruczo∏ów ∏ojowych.
W przypadku cer suchych powodu-
je to pogorszenie bilansu wodnego
skóry [5].

Uszkodzenia DNA
wywo∏ane promieniowa-
niem ultrafioletowym

Materia∏ genetyczny wszystkich
organizmów nara˝ony jest na dzia-
∏anie czynników majàcych zdolnoÊç
modyfikacji chemicznej struktury
DNA. Nale˝à do nich przede
wszystkim: promieniowanie ultra-
fioletowe, substancje chemiczne
oraz wolne rodniki.

G∏ównymi uszkodzeniami DNA,
pojawiajàcymi w wyniku dzia∏ania
promieniowania ultrafioletowego sà
uszkodzenia oksydacyjne oraz tzw.
fotouszkodzenia, czyli powstawanie
dimerów pirymidynowych (dimery
tymidynowe i dimery tyminy z cy-
tozynà), a tak˝e fotoproduktów
(6-4) (wiàzanie mi´dzy w´glem 6
pierÊcienia pirymidyny w 5’ nici
DNA a w´glem 4 pirymidyny w 3’
nici DNA) [6]. Pary sàsiadujàcych
w ∏aƒcuchu DNA pirymidyn, po∏à-
czone wiàzaniami kowalencyjnymi,
zatrzymujà w procesie replikacji
w∏àczanie nukleotydów przez poli-
meraz´ DNA III do nowo tworzo-
nej nici kwasu nukleinowego, co po-
woduje fragmentacj´ DNA i efekt
letalny [7]. Niezale˝nie od êród∏a
czynnika uszkadzajacego – wszyst-
kie uszkodzenia DNA w mniejszym
lub wi´kszym stopniu zmieniajà
struktur´ chromosomów i zaburzajà
procesy replikacji DNA [8].

Promieniowanie UVB, absorbo-
wane przez skór´ w 90%, powoduje
powstanie [6]:

- cyklobutanowych dimerów pi-

rymidynowych (ponad 50% wszy-
stkich uszkodzeƒ powodowanych
przez UV) (ryc. 1),

- fotoproduktów (6-4) – piry-mi-
dyno(6-4)pirymidynowych, stano-
wiàcych 20-30% uszkodzeƒ (ryc.
1),

- monoadduktów pirymidyno-
wych (1% uszkodzeƒ),

- fotoproduktów purynowych
(1% uszkodzeƒ).

Odr´bnà grup´ uszkodzeƒ DNA
komórek, wywo∏anych dzia∏aniem
promieni UV, stanowià uszkodzenia
oksydacyjne. Polegajà one na reak-
cji aktywnych form tlenu z resztami
cukrowymi lub zasadami nukleino-
wymi. W wyniku tego procesu pow-
staje 5-hydroksymetylouracyl (ad-
dukt) i utlenione formy pirymidyn
i puryn (glikol tyminy, 8-oksoguani-
na jako uszkodzenie o charakterze
mutagennym) [9]. Reakcje aktyw-
nych form tlenu z resztami cukro-
wymi mogà powodowaç powstawa-
nie wiàzaƒ mi´dzy niçmi DNA
i w efekcie prowadziç do ich p´k-
ni´cia. Dla komórki jest to letalne.

Naprawa
uszkodzonego DNA

Zmiany w strukturze DNA pod-
legajà naprawie. Wraz z wiekiem
nast´puje upoÊledzenie systemów
naprawczych [10], co w konsekwe-
ncji powoduje zaburzenia w repli-
kacji DNA i Êmierç komórek. Zna-
ne sà dwa podstawowe procesy re-
peracji uszkodzeƒ wywo∏anych
przez promieniowanie UV. Uda∏o
si´ je poznaç i przebadaç w warun-
kach in vitro przy zastosowaniu
oczyszczonych enzymów napraw-
czych.

Pierwszy z nich to fotoreakty-
wacja katalizowana przez foto-
liaz´. Enzym ten wià˝e si´ w spo-
sób niespecyficzny z DNA, „szuka-
jàc” b∏´dów w budowie materia∏u
genetycznego. Pod wp∏ywem Êwia-
t∏a widzialnego z udzia∏em flawo-
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proteinowych chromoforów (m.in.
FADH2) przeprowadza roz∏àczanie
fotodimerów na monomery i usuwa
uszkodzenie DNA (ryc. 2) [10].
Przy braku Êwiat∏a fotoliaza jest
zdolna do stymulacji systemu na-
prawczego NER (nucleotide exci-
sion repair) [11]. Jednak wydajnoÊç
i „elegancja” fotonaprawy CPD
(cyclobutane pyrimidine dimer)
jest du˝o wi´ksza w porównaniu
z dzia∏aniem innych systemów na-
prawczych. W komórkach wyst´-
puje sta∏e st´˝enie fotoliaz, które
mo˝e ulec podwy˝szeniu pod wp∏y-
wem Êwiat∏a, wolnych rodników
bàdê chemicznych czynników usz-
kadzajàcych komórki.

Drugi proces prowadzàcy do
usuwania dimerów DNA to napra-
wa przez wycinanie. Nie wymaga
on Êwiat∏a widzialnego i polega na
wycinaniu uszkodzonych nukleoty-
dów lub pojedynczej zasady nukle-
inowej. Proces naprawy przeprowa-
dzany jest przez zespo∏y enzymów
tworzàcych uk∏ad reperacyjny: sys-
tem NER tworzy co najmniej kilka-
naÊcie bia∏ek, a system UVRABCD
– cztery bia∏ka [4,7,12]. Uszkodze-
nie w postaci dimeru zostaje wyci´-
te wraz z sàsiadujàcymi nukleoty-
dami, a powsta∏a luka w jednym
z ∏aƒcuchów DNA jest wype∏niana
w procesie syntezy odcinka DNA
z udzia∏em polimerazy. Wolne koƒ-
ce nowo zsyntetyzowanego frag-
mentu DNA ∏àczone sà przy udzia-
le ligazy.

Uk∏ady reperacyjne wycinajàce
nukleotydy sà specyficzne tylko
wobec dimerów pirymidynowych
i fotoproduktów (6-4) powsta∏ych
pod wp∏ywem promieniowania UV
i prowadzà do bezb∏´dnej reparacji,
o ile drugi ∏aƒcuch DNA, le˝àcy na-
przeciw powstajàcej luki, nie jest
uszkodzony i mo˝e funkcjonowaç
jako matryca dla polimerazy DNA.
Wed∏ug najnowszych badaƒ, 90%
fotoproduktów (6-4) jest usuwa-
nych w ciàgu 3 godzin po naÊwietle-
niu komórek [4].

Mechanizm naprawy przez wy-
ci´cie zasady (base excision repair
– BER) dzia∏a g∏ównie w stosunku
do utlenionych lub alkilowanych
zasad, natomiast mechanizm na-
prawy z wyci´ciem nukleotydów
usuwa uszkodzenia w postaci dime-
rów lub adduktów [9,13,14].

Systemy reperacji dimerów piry-
midynowych poprzez fotoreakty-
wacj´ i wycinanie usuwajà uszko-

dzenia DNA praktycznie bezb∏´d-
nie i stanowià podstawowà ochron´
wszelkich organizmów przed szko-
dliwym dzia∏aniem promieniowa-
nia ultrafioletowego. Mutacje w ge-
nach, kodujàcych bia∏ka uczestni-
czàce w wycinaniu dimerów, sà
przyczynà znanej, dziedzicznej cho-
roby xeroderma pigmentosum (XP).
U dotkni´tych nià osób obni˝ona
zdolnoÊç do naprawy uszkodzeƒ

Fotoliaza i endonukleaza w ochronie skóry
przed fotostarzeniem
STRESZCZENIE
S∏owa kluczowe: fotoliaza, endonukleaza, promieniowanie UV, uszkodzenia
DNA

Od dawna naukowcy Êwiatowych koncernów kosmetycznych poszukujà sub-
stancji zabezpieczajàcych przed dzia∏aniem promieniowania ultrafioletowego.
Obecnie sà to poszukiwania surowców kosmetycznych, których zadaniem by-
∏oby wspomaganie naturalnego procesu naprawy powsta∏ych uszkodzeƒ. Cho-
dzi tu przede wszystkim o napraw´ uszkodzeƒ DNA, które powstajà jako efekt
bezpoÊredniego dzia∏ania UV oraz innych czynników Êrodowiska.
W najnowszych produktach kosmetycznych pojawi∏y si´ noÊniki, które zawiera-
jà enzymy zdolne do naprawy materia∏u genetycznego. Enzymy te – fotoliaza
i ednonukleaza – rozpoznajà i usuwajà uszkodzone fragmenty DNA komórek
poddanych dzia∏aniu UV. Fotoliaza katalizuje proces fotoreaktywacji, endonu-
kleaza zaÊ usuwa powsta∏e uszkodzenia poprzez mechanizm wycinania.
Kosmetycznà przysz∏oÊcià w ochronie przed UV stajà si´ substancje nowej ge-
neracji, poch∏aniajàce szkodliwe promieniowanie, w po∏àczeniu z kompleksa-
mi substancji wspomagajàcych naturalne procesy naprawcze DNA w komór-
kach skóry.

Photolyase and endonuclease in protection
of the skin against photoaging
SUMMARY
Key words: photolyase, endonuclease, UV radiation, DNA damages

For many years, the scientists working in the leading global cosmetic compa-
nies have been looking for substances ensuring effective protection against the
UV radiation. At present, they focus on identifying cosmetic raw materials that
would support the natural process of repairing damaged structures. First of all,
the most important here is the DNA destruction caused by the direct influence
of UV radiation and other environmental factors.
The state-of-the-art cosmetic products are improved with special carriers that
contain enzymes being able to repair the genetic material. These enzymes
– photolyase and endonuclease – identify and remove destructed DNA frag-
ments of cells exposed to UV radiation. Photolyase catalyses the photoreacti-
vation process; endonuclease in turn, removes existing damage by implemen-
ting the cutting out mechanism.
New-generation substances absorbing harmful radiation, coupled with com-
plexes of substances that support natural processes of DNA reconstruction
in skin cells are gradually becoming the cosmetic future in the field of UV pro-
tection.
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DNA, wywo∏anych UV, prowadzi
do obumierania komórek i zwi´k-
szonej zapadalnoÊci na raka skóry.
Rekombinowana bakteryjna T4 en-
donukleaza V by∏a z powodzeniem
stosowana u pacjentów z XP [15-
-17]. Jest to glikozylaza, która prze-
cina wiàzanie mi´dzy resztà cukro-
wà i jednà z zasad tworzàcych di-
mer. Uszkodzony fragment DNA
ulega usuni´ciu, a na jego miejsce
syntetyzowana jest prawid∏owa niç
kwasu nukleinowego. Dzi´ki tech-
nologii liposomów, endonukleaza
dociera∏a do keratynocytów i komó-
rek Langerhansa, wspierajàc procesy
naprawcze uszkodzonego przez UV
DNA komórek [15-17]. Obni˝ajàc
wydzielanie IL-10, hamowa∏a im-
munosupresj´ indukowanà przez ul-
trafiolet, zapobiega∏a tak˝e redukcji
liczby komórek dendrytycznych
w naskórku i zmniejsza∏a naciek
makrofagów w napromienianej skó-
rze [18].

Chroniç skór´
Od dawna naukowcy Êwiatowych

koncernów kosmetycznych poszu-
kujà substancji zabezpieczajàcych
przed dzia∏aniem promieniowania
ultrafioletowego. Znane i stosowane
sà z powodzeniem w kosmetykach
zwiàzki poch∏aniajàce lub odbijajà-
ce promienie UV (filtry chemiczne
i fizyczne) oraz substancje neutrali-
zujàce aktywne formy tlenu. Te
ostatnie to przede wszystkim zwiàz-
ki wià˝àce (wy∏apujàce) toksyczne
rodniki tlenowe (antyoksydanty, ta-
kie jak tokoferole, tokotrienole, po-
lifenole) oraz inne surowce kosme-
tyczne, które modulujà aktywnoÊç
enzymów zaanga˝owanych w neu-
tralizacj´ wolnych rodników (dys-
mutazy ponadtlenkowej, katalazy,
peroksydaz). Sk∏adniki te mo˝na
nazwaç ogólnie zwiàzkami o cha-
rakterze ochronnym, zabezpieczajà-
cym przed powstawaniem uszko-
dzeƒ w komórkach.

Istnieje jednak nowy trend w po-

szukiwaniach substancji aktywnych
– próby znalezienia surowców ko-
smetycznych, których zadaniem by-
∏oby wspomaganie naturalnego pro-
cesu naprawy powsta∏ych uszko-
dzeƒ. Chodzi tu przede wszystkim
o napraw´ uszkodzeƒ DNA, które
powstajà nie tylko jako efekt bezpo-
Êredniego dzia∏ania UV, lecz tak˝e
w wyniku wzrostu zanieczyszczenia
Êrodowiska, promieniowania elek-
tromagnetycznego, dzia∏ania ultra-
dêwi´ków, dymu papierosowego itd.
Biotechnolodzy przeÊcigajà si´
w wymyÊlaniu i syntezie czàsteczek
zapobiegajàcych powstawaniu usz-
kodzeƒ lub majàcych w∏aÊciwoÊci
wspomagajàce napraw´ uszkodzeƒ
w komórkach na poziomie DNA.

Wydajà si´ byç one równie skutecz-
ne, jak zwiàzki pochodzenia natu-
ralnego.

W najnowszych produktach ko-
smetycznych pojawi∏y si´ noÊniki,
które zawierajà enzymy zdolne do
naprawy materia∏u genetycznego.
Enzymy te rozpoznajà i usuwajà
uszkodzone fragmenty DNA komó-
rek poddanych dzia∏aniu UV. Sà to
opisane wczeÊniej fotoliaza i edno-
nukleaza. Fotoliaza zosta∏a wyizolo-
wana z sinicy Anacystis nidulans, pro-
kariotycznego organizmu, b´dàcego
sk∏adnikiem planktonu. Wykszta∏-
ci∏ on naturalne mechanizmy obro-
ny przed nadmiernym promienio-
waniem, wykorzystujàc Êwiat∏o za-
równo do procesu fotosyntezy, jak

Ryc. 1
Cyklobutanowe dimery pirymidynowe i fotoprodukty (6-4) powstajàce
pod wp∏ywem dzia∏ania promieniowania UVB
(wg: http://www.cs.stedwards.edu/chem/Chemistry).
UVB-induced cyclobutane thymine dimers and (6-4) photoproducts
(based on: http://www.cs.stedwards.edu/chem/Chemistry).
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i do na pra wy uszko dzeƒ w ko mór -
kach [19-20]. Fo to lia za izo lo wa na
z Ana ci stis ni du lans za wie ra dwa
chro mo fo ry, któ re – wzbu dzo ne
Êwia t∏em – po wo du jà roz ∏à cze nie di -
me rów [21,22]. En zym za mkni´ to
w spe cjal ne wie lo war stwo we otocz -
ki, za pew nia jà ce ochro n´ bia∏ ka
oraz umo˝ li wia jà ce do tar cie do
g∏´b szych warstw skó ry i do wn´ -
trza ko mó rek. Otocz ki te zbu do wa -
ne sà z fos fo li pi dów, z któ rych je den
(fos fa ty dy lo eta no l o a m i n a) jest wra-
˝li wy na ni skie pH. W mo men cie
prze ni ka nia przez b∏o n´ ko mór ki
ob ni ̋ a si´ pH Êro do wi ska i otocz ka
otwie ra si´, uwal nia jàc en zym. Pro -
du cent wy ka za∏, ˝e no Êni ki (o Êred -
ni cy 200 nm) do cie ra jà do ˝y wych
warstw na skór ka, a en zym fo to lia za
– do wn´ trza ko mó rek – do jà der
ko mór ko wych [22].  

Fo to lia za, od po wie dzial na za na -

pra w´ uszko dzeƒ DNA wy wo ∏a -
nych przez pro mie nio wa nie UV, po -
ma ga ∏a w re ge ne ra cji ko mó rek
i zmniej sza ∏a szan s´ po wsta nia
w skó rze sta nu za pal ne go, któ ry
prze wa˝ nie po ja wia si´ ja ko efekt
uszko dzeƒ po eks po zy cji na s∏oƒ ce.
Wy ka za no, ˝e apli ka cja no Êni ka za -
wie ra jà ce go fo to lia z´ zmniej sza ∏a
wy dzie la nie in ter leu ki ny 6 (IL-6),
jed ne go z wa˝ niej szych me dia to rów
sta nu za pal ne go. Dzi´ ki te mu re du -
ko wa ne by ∏o za czer wie nie nie i pie -
cze nie skó ry. Po nad to w na skór ku
pod da nym dzia ∏a niu UV ke ra ty no -
cy ty prze ja wia ∏y ob ni ̋ o nà re ak cj´
na in ter fe ron – nie syn te ty zo wa ∏y
ICAM-1 (In ter cel lu lar Ad he sion
Mo le cu le 1), od po wie dzial nej za
w∏a Êci wà re ak cj´ z leu ko cy ta mi
[23]. Po wrót do pra wi d∏o we go fun-
kcjo no wa nia ko mó rek na st´ po wa∏
w obec no Êci no Êni ków za wie ra jà -

cych fo to lia z´ [22]. Jej obec noÊç
w ko mór kach skó ry ha mo wa ∏a wy -
wo ∏a nà przez UV apop to z´ [24,25].

W ba da niach in vi vo 12 ochot ni -
ków na k∏a da ∏o na no so my z fo to lia -
zà na swo jà skó r´, któ rà na st´p nie
eks po no wa li na pro mie nio wa nie
s∏o necz ne. W ca ∏ej gru pie ba da nych
licz ba uszko dzeƒ zmniej szy ∏a si´
Êred nio o 40-45% [26]. Fo to lia za
za czy na ∏a dzia ∏aç z mak sy mal nà
wy daj no Êcià ju˝ po 30 mi nu tach
wy sta wie nia na Êwia t∏o. 

En do nu kle aza to dru gi en zym
za an ga ̋ o wa ny w na pra w´ uszko -
dzo ne go DNA ko mó rek. Bia∏ ko to
za mkni´ to w wie lo war stwo wej
otocz ce o bu do wie umo˝ li wia jà cej
do tar cie en zy mu do wn´ trza ko mó -
rek na skór ka, a no Ênik, po dob nie
jak w przy pad ku fo to lia zy, ma Êred -
ni c´ 200 nm. En do nu kle aza otrzy -
my wa na jest z Mi cro coc cus lu teus
– bak te rii, b´ dà cej jed nym z naj le -
piej zna nych na uce or ga ni zmów ra -
dzà cych so bie z uszko dze nia mi po -
wsta jà cy mi pod wp∏y wem pro mie -
nio wa nia ul tra fio le to we go. 

En zym ten po pra wia∏ wy daj noÊç
i szyb koÊç na pra wy DNA na wet
czte ro krot nie (te sty in vi tro na izo -
lo wa nych fi bro bla stach pod da nych
dzia ∏a niu UV) – we d∏ug prze pro wa -
dzo nych ba daƒ licz ba uszko dzeƒ
DNA zmniej szy ∏a si´ o ok. 45%
[27]. No Êni ki za wie ra jà ce en do nu -
kle az´ (te sty in vi tro na izo lo wa -
nych fi bro bla stach oraz na mo de lu
na skór ka) ob ni ̋ a ∏y po ziom czà ste -
czek cha rak te ry stycz nych dla re ak -
cji za pal nej (TNF, IL-1, IL-6, IL-8),
∏a go dzi ∏y po dra˝ nie nia skó ry oraz
za po bie ga ∏y nisz cze niu ele men tów
ma cie rzy po za ko mór ko wej, b´ dàc
tym sa mym sk∏ad ni kiem sty mu lu jà -
cym od bu do w´ i re ge ne ra cj´ struk -
tur skó ry [18]. Za ha mo wa niu uleg∏
in du ko wa ny przez UV wzrost syn -
te zy me ta lo pro te inaz (MMP-1), co
de cy do wa ∏o o za cho wa niu przez
skó r´ spr´ ̋ y stoÊci. Po nad to apli ka -
cja na na Êwie tla nà skó r´ no Êni ków
za wie ra jà cych en do nu kle az´ sty mu -

Ryc. 2
Mechanizm dzia∏ania fotoliazy [22].
Mechanism of photolyase action.

FOTOLIAZA

UV�
254 - 300 NM

ÐO

N

NO

CH3

H3C H3C

H3C

O

N

N

O

FADH

åwiat¸o widzialne
360 - 500 nm

O

N

NO

CH3 3HC

O

N

N

O

O

N

NO

CH3
O

N

N

O

O

N

NO

CH3
O

N

N

O

O

N

NO

CH3
O

N

N

O

FADH

FADH

H3C



95DERMATOLOGIA ESTETYCZNA /VOL.10 /NR 2 /2008

FOTODERMATOLOGI A

lo wa ∏a syn te z´ me la ni ny, co sprzy ja -
∏o ochro nie tkan ki przed dal szy mi
uszko dze nia mi [27]. 

Cz´ stym efek tem nad mier nej
eks po zy cji na pro mie nio wa nie ul tra -
fio le to we jest tzw. im mu no su pre sja,
czy li os∏a bie nie funk cji uk∏a du od -
por no Êcio we go w skó rze [4,17]. En -
zy my na praw cze, apli ko wa ne na
skó r´ po eks po zy cji na UV, przy wra -
ca ∏y skó rze zdol no Êci im mu no lo -
gicz ne. Okre Êlo no na wet tzw. Czyn -
nik Ochro ny Im mu no lo gicz nej (IPF
– Im mu ne Pro tec tion Fac tor), któ ry
jest po dob ny do wspó∏ czyn ni ka
SPF, ale w rze czy wi sto Êci okre Êla
daw k´ Êwia t∏a s∏o necz ne go po wo du -
jà cà im mu no su pre sj´. Oka za ∏o si´,
˝e IPF dla fo to lia zy wy no si∏ 2,3,
a dla ed no nu kle azy – 3,3 [22].
Ozna cza to, ˝e u osób apli ku jà cych
ze wn´trz nie no Êni ki z en zy ma mi
na praw czy mi os∏a bie nie uk∏a du im -

mu no lo gicz ne go skó ry na stà pi ∏o do -
pie ro przy 2-3-krot nie wi´k szej
daw ce MED (mi ni mal ery the ma 
do se) w po rów na niu z oso ba mi nie -
sto su jà cy mi tych sk∏ad ni ków.

Pod su mo wa nie
Pierw sze ozna ki sta rze nia po ja -

wia jà si´ ju˝ w wie ku 30 lat. Sà
szcze gól nie wi docz ne na skó rze nie -
chro nio nej przed dzia ∏a niem czyn -
ni ków ze wn´trz nych, na le ̋ à cych do
g∏ów nych przy czyn sta rze nia si´
skó ry. Z wie kiem or ga nizm nie ra dzi
so bie z uszko dze nia mi wy wo ∏y wa -
ny mi po Êred nio i bez po Êred nio
przez pro mie nie UV. Wy ka za no, ˝e
wy daj noÊç na pra wy DNA w ko mór -
kach skó ry w∏a Êci wej, fi bro bla stach,
spa da o 0,6% na ka˝ dy rok ˝y cia
[28], a za bu rze nia w pra cy uk∏a -
du im mu no lo gicz ne go skó ry pro wa -

dzà do po wsta nia sta nu za pal ne go.
Wszyst ko to upo Êle dza pra wi d∏o we
funk cjo no wa nie naj wi´k sze go or ga -
nu cz∏o wie ka, co skut ku je wi docz -
ny mi star czy mi zmia na mi, przede
wszyst kim na skó rze twa rzy, szyi,
de kol tu i ràk. 

Nie ma spo so bu, aby ca∏ ko wi cie
os∏o niç si´ przed pro mie nia mi UV.
Dzi´ ki od po wied niej pie l´ gna cji
mo˝ na jed nak ha mo waç ka ska d´
prze mian pro wa dzà cych do wi docz -
nych, nie ko rzyst nych zmian w ob r´ -
bie skó ry. Ko sme tycz nà przy sz∏o Êcià
w ochro nie przed UV sta jà si´ obec -
nie sub stan cje no wej ge ne ra cji, po -
ch∏a nia jà ce szko dli we pro mie nio wa -
nie, w po ∏à cze niu z kom plek sa mi
sub stan cji wspo ma ga jà cych na tu ral -
ne pro ce sy na praw cze DNA w ko -
mór kach skó ry. Na ukow cy sà zgod -
ni – le piej chro niç ni˝ na ra ̋ aç skó r´
na trwa ∏e uszko dze nia.
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