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empo starzenia si¢ organiz-
I mu zalezy od uwarunkowarn
genetycznych oraz od czyn-

nikéw zewngtrznych: $rodowiska,
nawykow zywieniowych i pielegna-
cji. Dotyczy to kazdego organu na-
szego ciata, w tym takze i skory. Po-
niewaz skora jest bezposrednio na-
razona na destrukcyjne dziatanie
czynnikéw zewnetrznych, ulega za-
zwyczaj starzeniu szybciej niz po-
zostale narzady organizmu ludzkie-
go, a efekt tego procesu jest bardziej
widoczny:.

Wyréznia si¢ kilka typow starze-
nia si¢ skory [1]:

- wewnatrzpochodne zwigzane
z wiekiem (tzw. chronologiczne),

- wewnatrzpochodne zwiazane
z gospodarka hormonalna (tzw. me-
nopauzalne),

- mimiczne (miostarzenie),

- zewnatrzpochodne zwigzane
z nadmierng ekspozycja na promie-
niowanie UV,

- zewnatrzpochodne zwigzane
z dzialaniem dymu tytoniowego
(tzw. ,skora palacza”).

Starzenie
wewngtrzpochodne

Starzenie chronologiczne rozpo-
czyna si¢, poczatkowo w niewidocz-
ny sposéb, juz w wieku 25-30 Iat.
Jest uwarunkowane genetycznie,
ma indywidualny charakter i prze-
bieg, a jego mechanizm nie zostal
do konca poznany. Kazda komorka
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skory konsekwentnie ,realizuje”
wytyczony program zyciowy — lacz-
nie z zakodowanym terminem za-
konczenia jej zycia. Zmniejszeniu
ulega ekspresja genéw odpowie-
dzialnych za proliferacje, a wicksza
aktywnos¢ wykazuja geny supreso-
rowe [2]. W zwiazku z tym ulegaja
zahamowaniu procesy wzrostowe,
a zaczynaja dominowac procesy de-
strukcyjne. Zjawiskiem dobrze udo-
kumentowanym i czesto obserwo-
wanym jest obnizenie zdolnosci ko-
morek do prawidlowego reagowania
na ro6zne bodZce wzrostowe oraz
obnizenie sprawnosci metabolicz-
nej. Wraz z wiekiem komorki skory
traca zdolnos¢ do syntezy widkien
podporowych skory, obniza si¢ tez
szybkos$¢ przebiegu réznych proce-
sow metabolicznych.

W komorkach zmniejsza si¢ ak-
tywnos$¢ telomerazy — enzymu od-
powiedzialnego za replikacje telo-
mer6w, ktore ulegaja skroceniu
wraz z kazdym podziatem komorki.
Skracanie telomer6w mozna zatem
uznaé¢ za ,wewnetrzny kalendarz”
odliczajacy czas jej zycia [2]. Upo-
§ledzeniu ulega synteza bialek, za-
rowno tych odpowiedzialnych za
komunikacje, jak i tych zwigzanych
z produkcja energii czy mechani-
zmami naprawy uszkodzen (obniza
si¢ zatem zdolno$¢ m.in. do napra-
wy DNA). Zmienia si¢ sklad blon
komérkowych, co utrudnia przez-
blonowy transport substancji, za$
w konsekwencji prowadzi do nagro-
madzenia w komorce substancji to-

ksycznych [1]. Wraz z wiekiem ma-
leje aktywnos¢ i liczba mitochon-
driéw, co prowadzi do obnizenia
poziomu ATP i uposledzenia zdol-
noéci regeneracyjnych komoérek [3].

Pojawienie si¢ zaburzeii hormo-
nalnych i obniZenie si¢ stezenia
krazacych hormonéw plciowych
u kobiet po 35. roku zycia jest jed-
nym z elementéw starzenia si¢ we-
wnatrzpochodnego. U kobiet obni-
zajacy sie poziom estrogendw pro-
wadzi do pojawiania si¢ zmarszczek
i pogorszenia elastycznodci skory
w zwigzku ze zmianami obserwo-
wanymi w obrebie wiékien podpo-
rowych.

Starzenie si¢ skory jest procesem
nieuchronnym, stale postepujacym
i dotyczy wszystkich warstw skory,
przy czym na starzenie wewnatrz-
pochodne mamy mniejszy wplyw
niz na zewnatrzpochodne.

Starzenie
zewngtrzpochodne

Starzenie si¢ skory spowodowa-
ne jest takze dzialaniem czynnikow
zewnatrzpochodnych  ($rodowisko-
wych). Wplyw uszkadzajacych czy-
nnikéw Srodowiska objawia si¢
przede wszystkim przedwczesnym
starzeniem si¢ skory, najbardziej wi-
docznym w miejscach eksponowa-
nych na przewlekle dzialanie pro-
mieniowania ultrafioletowego — na
twarzy i dloniach. Szacuje sig, ze
w skorze 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 zewnatrzpochod-
nego w skorze wywolane sa bezpo-
$rednim dzialaniem promieni UVA
i UVB oraz ich dzialaniem posred-
nim, zwigzanym z wywolaniem rea-
keji zapalnej w komorkach skory.
Promienie UVA nie powoduja za-
czerwienienia skory, jednak odgry-
waja role w powstawaniu slonecz-
nych zmian degeneracyjnych tkan-
ki lacznej, niszcza kolagen oraz
sprzyjaja powstawaniu dermatoz
i nowotworéw skoéry. Moga tez, po-
dobnie jak promienie podczerwone,
doprowadza¢ do uszkodzenia na-
czyn wlosowatych i zaburzen uki-
wienia skory. Promienie UVB sg od-
powiedzialne za stloneczny rumien
i poparzenia skéry oraz odgrywaja
decydujaca role w powstawaniu
zmian przednowotworowych i no-
wotworéw skory (maja dziatanie
mutagenne). Okolo 10% promieni
UVB przenika do skéry wiasciwej,
uszkadzajac witékna podporowe.
Promienie UVB stymulujag w nas-
kérku wydzielanie interleukiny 1
(IL-1), posredniczacej w powstawa-
niu reakcji zapalnej. W skorze wia-
Sciwej dochodzi do zwigkszonej
syntezy i wzrostu aktywnosci meta-
loproteinaz rozkladajacych wiékna
kolagenowe, co doprowadza do
zmniejszenia gestosci i utraty wia-
Sciwosci tkanki podporowej skory.

Poza dziataniem promieni UV
bardzo duzy wplyw na procesy sta-
rzenia si¢ sk(’)ry wywieraja, uwalnia-
ne w atmosferze i powstajace wew-
natrz organizmu wolne rodniki.
Czastki te dzialaja na ogét jak bar-
dzo agresywne utleniacze niszczace
struktury skoéry. Wraz z wiekiem
maleje sprawnos¢ wilasnych syste-
mow przeciwutleniajacych organi-
zmu i skora traci zdolno$¢ naprawy
uszkodzen [4].

Zaréwno bezposrednie dzialanie

UV, jak tez generowane przez nie
wolne rodniki uszkadzaja elementy
bariery naskérkowej. Degradacji
ulegaja skladniki cementu miedzy-
komérkowego warstwy rogowej
(nienasycone lipidy) oraz zmniejsza
sie aktywno$¢ gruczotéw tojowych.
W przypadku cer suchych powodu-
je to pogorszenie bilansu wodnego
skory [5].

Uszkodzenia DNA
wywotane promieniowa-
niem ultrafioletowym

Material genetyczny wszystkich
organizmow narazony jest na dzia-
tanie czynnikéw majacych zdolnosé
modyfikacji chemicznej struktury
DNA. Nalezg do nich przede
wszystkim: promieniowanie ultra-
fioletowe, substancje chemiczne
oraz wolne rodniki.

Gléwnymi uszkodzeniami DNA,
pojawiajacymi w wyniku dzialania
promieniowania ultrafioletowego sa
uszkodzenia oksydacyjne oraz tzw.
fotouszkodzenia, czyli powstawanie
dimeréw pirymidynowych (dimery
tymidynowe i dimery tyminy z cy-
tozyna), a takze fotoproduktow
(6-4) (wiazanie migdzy weglem 6
pierscienia pirymidyny w 5’ nici
DNA a weglem 4 pirymidyny w 3’
nici DNA) [6]. Pary sasiadujacych
w lancuchu DNA pirymidyn, pola-
czone wigzaniami kowalencyjnymi,
zatrzymuja w procesie replikacji
wlaczanie nukleotydéw przez poli-
meraz¢ DNA III do nowo tworzo-
nej nici kwasu nukleinowego, co po-
woduje fragmentacje DNA i efekt
letalny [7]. Niezaleznie od zZrédia
czynnika uszkadzajacego — wszyst-
kie uszkodzenia DNA w mniejszym
lub wigkszym stopniu zmieniaja
strukture chromosomoéw i zaburzaja
procesy replikacji DNA [8].

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

- cyklobutanowych dimeréw pi-

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

- fotoproduktow (6-4) — piry-mi-
dyno(6-4)pirymidynowych, stano-
wigcych 20-30% uszkodzen (ryc.
),

- monoadduktéw pirymidyno-
wych (1% uszkodzen),

- fotoproduktéw purynowych
(1% uszkodzen).

Odrebna grupe uszkodzein DNA
komorek, wywolanych dzialaniem
promieni UV, stanowig uszkodzenia
oksydacyjne. Polegaja 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 moga powodowaé powstawa-
nie wigzan miedzy niémi DNA
i w efekcie prowadzi¢ do ich pek-
nigcia. Dla komorki jest to letalne.

Naprawa
uszkodzonego DNA

Zmiany w strukturze DNA pod-
legaja naprawie. Wraz z wiekiem
nastepuje uposledzenie systemow
naprawczych [10], co w konsekwe-
ncji powoduje zaburzenia w repli-
kacji DNA i $mier¢ komorek. Zna-
ne s3 dwa podstawowe procesy re-
peracji uszkodzen wywolanych
przez promieniowanie UV. Udalo
si¢ je poznac i przebada¢ w warun-
kach in vitro przy zastosowaniu
oczyszczonych enzyméw napraw-
czych.

Pierwszy z nich to fotoreakty-
wacja katalizowana przez foto-
liaze. Enzym ten wiaze si¢ w spo-
sob niespecyficzny z DNA, ,szuka-
jac” biedow w budowie materialu
genetycznego. Pod wplywem Swia-
tta widzialnego z udzialem flawo-
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proteinowych chromoforéw (m.in.
FADH,) przeprowadza rozlaczanie
fotodimeréw na monomery i usuwa
uszkodzenie DNA (ryc. 2) [10].
Przy braku swiatla fotoliaza jest
zdolna do stymulacji systemu na-
prawczego NER (nucleotide exci-
sion repair) [11]. Jednak wydajnos¢
i ,elegancja” fotonaprawy CPD
(cyclobutane pyrimidine dimer)
jest duzo wigksza w poréwnaniu
z dzialaniem innych systeméw na-
prawczych. W komorkach wyste-
puje stale stezenie fotoliaz, ktére
moze ulec podwyzszeniu pod wply-
wem $wiatla, wolnych rodnikéw
badZ chemicznych czynnikow usz-
kadzajacych komorki.

Drugi proces prowadzacy do
usuwania dimeréw DNA to napra-
wa przez wycinanie. Nie wymaga
on $wiatla widzialnego i polega na
wycinaniu uszkodzonych nukleoty-
dow lub pojedynczej zasady nukle-
inowej. Proces naprawy przeprowa-
dzany jest przez zespoly enzyméw
tworzacych uktad reperacyjny: sys-
tem NER tworzy co najmniej kilka-
nascie biatek, a system UVRABCD
— cztery biatka [4,7,12]. Uszkodze-
nie w postaci dimeru zostaje wycie-
te wraz z sasiadujacymi nukleoty-
dami, a powstala luka w jednym
z faficuchow DNA jest wypelniana
w procesie syntezy odcinka DNA
z udzialem polimerazy. Wolne kon-
ce nowo zsyntetyzowanego frag-
mentu DNA Iaczone sg przy udzia-
le ligazy.

Uklady reperacyjne wycinajace
nukleotydy sa specyficzne tylko
wobec dimeréw pirymidynowych
i fotoproduktéw (6-4) powstatych
pod wpltywem promieniowania UV
i prowadzg do bezbtednej reparaci,
o ile drugi tanicuch DNA, lezacy na-
przeciw powstajacej luki, nie jest
uszkodzony i moze funkcjonowac
jako matryca dla polimerazy DNA.
Wedtug najnowszych badan, 90%
fotoproduktow (6-4) jest usuwa-
nych w ciggu 3 godzin po naswietle-
niu komorek [4].
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Fotoliaza i endonukleaza w ochronie skéry
przed fotostarzeniem

STRESZCZENIE

Stowa kluczowe: fotoliaza, endonukleaza, promieniowanie UV, uszkodzenia
DNA

Od dawna naukowcy $wiatowych koncernéw kosmetycznych poszukujg sub-
stancji zabezpieczajacych przed dziataniem promieniowania ultrafioletowego.
Obecnie sg to poszukiwania surowcow kosmetycznych, ktérych zadaniem by-
toby wspomaganie naturalnego procesu naprawy powstatych uszkodzen. Cho-
dzi tu przede wszystkim o naprawe uszkodzen DNA, ktdre powstajg jako efekt
bezposredniego dziatania UV oraz innych czynnikdw srodowiska.

W najnowszych produktach kosmetycznych pojawity sie nosniki, ktére zawiera-
ja enzymy zdolne do naprawy materiafu genetycznego. Enzymy te — fotoliaza
i ednonukleaza — rozpoznajg i usuwajg uszkodzone fragmenty DNA komorek
poddanych dziataniu UV. Fotoliaza katalizuje proces fotoreaktywacji, endonu-
kleaza za$ usuwa powstate uszkodzenia poprzez mechanizm wycinania.
Kosmetyczng przysztoscig w ochronie przed UV stajg sie substancje nowej ge-
neracji, pochtaniajace szkodliwe promieniowanie, w potgczeniu z kompleksa-
mi substancji wspomagajgcych naturalne procesy naprawcze DNA w komor-
kach skory.

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.

Mechanizm naprawy przez wy-
cigcie zasady (base excision repair
— BER) dziala gtéwnie w stosunku
do utlenionych lub alkilowanych
zasad, natomiast mechanizm na-
prawy z wycieciem nukleotydow
usuwa uszkodzenia w postaci dime-
réow lub adduktow [9,13,14].

Systemy reperacji dimeréw piry-
midynowych poprzez fotoreakty-
wacje i wycinanie usuwaja uszko-

dzenia DNA praktycznie bezbled-
nie i stanowig podstawowa ochrong
wszelkich organizméw przed szko-
dliwym dzialaniem promieniowa-
nia ultrafioletowego. Mutacje w ge-
nach, kodujacych bialka uczestni-
czace w wycinaniu dimeréw, sa
przyczyna znanej, dziedzicznej cho-
roby xeroderma pigmentosum (XP).
U dotknigtych niag 0s6b obnizona
zdolno$¢ do naprawy uszkodzen
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DNA, wywolanych UV, prowadzi
do obumierania komérek i zwiek-
szonej zapadalnosci na raka skory.
Rekombinowana bakteryjna T4 en-
donukleaza V byta z powodzeniem
stosowana u pacjentéw z XP [15
-17]. Jest to glikozylaza, ktéra prze-
cina wigzanie mig¢dzy reszta cukro-
wa i jedng z zasad tworzacych di-
mer. Uszkodzony fragment DNA
ulega usunieciu, a na jego miejsce
syntetyzowana jest prawidlowa nic¢
kwasu nukleinowego. Dzigki tech-
nologii liposoméw, endonukleaza
docierala do keratynocytéw i komo-
rek Langerhansa, wspierajac procesy
naprawcze uszkodzonego przez UV
DNA komorek [15-17]. Obnizajac
wydzielanie IL-10, hamowala im-
munosupresj¢ indukowang przez ul-
trafiolet, zapobiegala takze redukcji
liczby komoérek dendrytycznych
w naskorku i zmniejszala naciek
makrofagdw w napromienianej sko-
rze [18].

Chroni¢ skoére

Od dawna naukowcy Swiatowych
koncernéw kosmetycznych poszu-
kuja substancji zabezpieczajacych
przed dzialaniem promieniowania
ultrafioletowego. Znane i stosowane
sa z powodzeniem w kosmetykach
zwiazki pochtaniajace lub odbijaja-
ce promienie UV (filtry chemiczne
i fizyczne) oraz substancje neutrali-
zujace aktywne formy tlenu. Te
ostatnie to przede wszystkim zwigz-
ki wiazace (wylapujace) toksyczne
rodniki tlenowe (antyoksydanty, ta-
Iie jak tokoferole, tokotrienole, po-
lifenole) oraz inne surowce kosme-
tyczne, ktore moduluja aktywnosé
enzyméw zaangazowanych w neu-
tralizacje wolnych rodnikéw (dys-
mutazy ponadtlenkowej, katalazy,
peroksydaz). Skladniki te mozna
nazwaé ogoélnie zwigzkami o cha-
rakterze ochronnym, zabezpieczaja-
cym przed powstawaniem uszko-
dzen w komorkach.

Istnieje jednak nowy trend w po-
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Cyklobutanowe dimery pirymidynowe i fotoprodukty (6-4) powstajqce
od wplywem dzialania promieniowania U
(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 ).

szulkiwaniach substancji aktywnych
— proby znalezienia surowcow ko-
smetycznych, ktérych zadaniem by-
toby wspomaganie naturalnego pro-
cesu naprawy powstalych uszko-
dzen. Chodzi tu przede wszystkim
o naprawe uszkodzen DNA, ktore
powstaja nie tylko jako efekt bezpo-
§redniego dzialania UV, lecz takze
w wyniku wzrostu zanieczyszczenia
srodowiska, promieniowania elek-
tromagnetycznego, dziatania ultra-
dzwigkow, dymu papierosowego itd.
Biotechnolodzy przescigaja sig
w wymyslaniu i syntezie czasteczek
zapobiegajacych powstawaniu usz-
kodzen lub majacych wilasciwosci
wspomagajace naprawe uszkodzen
w komérkach na poziomie DNA.

Wydaja si¢ by¢ one réwnie skutecz-
ne, jak zwiazki pochodzenia natu-
ralnego.

W najnowszych produktach ko-
smetycznych pojawily si¢ nosniki,
ktére zawieraja enzymy zdolne do
naprawy materialu genetycznego.
Enzymy te rozpoznajg i usuwaja
uszkodzone fragmenty DNA komo-
rek poddanych dziataniu UV. Sg to
opisane wczesniej fotoliaza i edno-
nukleaza. Fotoliaza zostala wyizolo-
wana z sinicy Anacystis nidulans, pro-
kariotycznego organizmu, bedacego
skladnikiem planktonu. Wyksztal-
cif on naturalne mechanizmy obro-
ny przed nadmiernym promienio-
waniem, wykorzystujac $wiatlo za-
réwno do procesu fotosyntezy, jak
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Ryc. 2
Mechanizm dzialania fotoliazy [22].
Mechanism of photolyase action.

i do naprawy uszkodzen w komor -
kach [19-20]. Fotoliaza izolowana
z Anacistis nidulans zawiera dwa
chromofory, ktére — wzbudzone
$wiatlem — powoduja rozlaczenie di-
meréw [21,22]. Enzym zamknig¢to
w specjalne wielowarstwowe otocz-
ki, zapewniajace ochron¢ biatka
oraz umozliwiajace dotarcie do
glebszych warstw skory i do wne -
trza komorek. Otoczki te zbudowa-
ne sa z fosfolipidow, z ktérych jeden
(fosfatydyloetanoloamina) jest wra-
zliwy na niskie pH. W momencie
przenikania przez blon¢ komorki
obniza si¢ pH srodowiska i otoczka
otwiera si¢, uwalniajac enzym. Pro -
ducent wykazat, Ze no$niki (o $red -
nicy 200 nm) docierajg do zywych
warstw naskorka, a enzym fotoliaza
- do wnetrza komoérek — do jader
komorkowych [22].

Fotoliaza, odpowiedzialna za na -
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prawe uszkodzen DNA wywola-
nych przez promieniowanie UV, po-
magala w regeneracji komorek
i zmniejszala szans¢ powstania
w skérze stanu zapalnego, ktory
przewaznie pojawia si¢ jako efekt
uszkodzen po ekspozycji na stonce.
Wykazano, ze aplikacja nosnika za -
wierajacego fotoliaze zmniejszala
wydzielanie interleukiny 6 (IL-6),
jednego z wazniejszych mediatoréow
stanu zapalnego. Dzi¢ki temu redu -
kowane bylo zaczerwienienie i pie -
czenie skory. Ponadto w naskérku
poddanym dzialaniu UV keratyno -
cyty przejawialy obnizong reakcje
na interferon — nie syntetyzowaly
ICAM-1 (Intercellular Adhesion
Molecule 1), odpowiedzialnej za
wlasciwa reakcje z leukocytami
[23]. Powré6t do prawidlowego fun-
kcjonowania komoérek nastepowal
w obecnodci nosnikéw zawierajq -

cych fotoliaze [22]. Jej obecnosé
w komoérkach skéry hamowata wy-
wolang przez UV apoptoze [24,25].

W badaniach in vivo 12 ochotni-
kéw nakladalo nanosomy z fotolia -
z3 na swoja skore, ktérg nastepnie
eksponowali na promieniowanie
stoneczne. W calej grupie badanych
liczba uszkodzen zmniejszyla sig
$rednio o 40-45% [26]. Fotoliaza
zaczynala dziala¢ z maksymalng
wydajnoscia juz po 30 minutach
wystawienia na $wiatfo.

Endonukleaza to drugi enzym
zaangazowany w naprawe uszko-
dzonego DNA komorek. Biatko to
zamkni¢to w  wielowarstwowej
otoczce o budowie umozliwiajacej
dotarcie enzymu do wnetrza komo-
rek naskoérka, a nosnik, podobnie
jalk w przypadku fotoliazy, ma $red-
nice 200 nm. Endonukleaza otrzy-
mywana jest z Micrococcus luteus
— bakterii, bedacej jednym z najle-
piej znanych nauce organizméw ra-
dzacych sobie z uszkodzeniami po-
wstajacymi pod wplywem promie-
niowania ultrafioletowego.

Enzym ten poprawial wydajnos¢
i szybko$¢ naprawy DNA nawet
czterokrotnie (testy in vitro na izo-
lowanych fibroblastach poddanych
dziataniu UV) — wedlug przeprowa-
dzonych badan liczba uszkodzen
DNA zmniejszyla si¢ o ok. 45%
[27]. Nosniki zawierajace endonu-
Ileaz¢ (testy in vitro na izolowa-
nych fibroblastach oraz na modelu
naskorka) obnizaly poziom czaste-
czek charakterystycznych dla reak-
cji zapalnej (TNE IL-1, IL-6, IL-8),
tagodzily podraznienia skoéry oraz
zapobiegaly niszczeniu elementéw
macierzy pozakomorkowej, bedac
tym samym skladnikiem stymuluja-
cym odbudowe i regeneracje struk-
tur skoéry [18]. Zahamowaniu ulegl
indukowany przez UV wzrost syn-
tezy metaloproteinaz (MMP-1), co
decydowalo o zachowaniu przez
skore sprezystosci. Ponadto aplika-
cja na naswietlang skore nosnikow
zawierajacych endonukleaze stymu-
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lowala syntez¢ melaniny, co sprzyja-
fo ochronie tkanki przed dalszymi
uszkodzeniami [27].

Czestym  efektem nadmiernej
ekspozycji na promieniowanie ultra-
fioletowe jest tzw. immunosupresja,
czyli oslabienie funkcji uktadu od-
pornosciowego w skorze [4,17]. En-
zymy naprawcze, aplikowane na
skore po ekspozycji na UV, przywra-

caly skérze zdolnosci immunolo -

giczne. Okreslono nawet tzw. Czyn-
nik Ochrony Immunologicznej (IPF
— Immune Protection Factor), ktory
jest podobny do wspolczynnika
SPE ale w rzeczywistosci okresla
dawke $wiatla stonecznego powodu-
jaca immunosupresje. Okazalo sig,
ze IPF dla fotoliazy wynosit 2,3,
a dla ednonukleazy - 3,3 [22].
Oznacza to, ze u 0s6b aplikujacych
zewnetrznie nosniki z enzymami
naprawczymi ostabienie uktadu im-

munologicznego skory nastapito do-
piero przy 2-3-krotnie wigkszej
dawce MED (minimal erythema
dose) w poréwnaniu z osobami nie-
stosujacymi tych sktadnikow.

Podsumowanie

Pierwsze oznaki starzenia poja-
wiaja si¢ juz w wieku 30 lat. Sa
szczeg6lnie widoczne na skorze nie-
chronionej przed dzialaniem czyn-
nikéw zewnetrznych, nalezacych do
gtownych przyczyn starzenia sig
skory. Z wiekiem organizm nie radzi
sobie z uszkodzeniami wywolywa-
nymi posrednio i bezposrednio
przez promienie UV. Wykazano, ze
wydajnos¢ naprawy DNA w komor-
kach skory wtasciwej, fibroblastach,
spada o 0,6% na kazdy rok zycia
[28], a zaburzenia w pracy ukfa-
du immunologicznego skory prowa-

dza do powstania stanu zapalnego.
Wszystko to uposledza prawidlowe
funkcjonowanie najwickszego orga-
nu czlowieka, co skutkuje widocz-
nymi starczymi zmianami, przede
wszystkim na skoérze twarzy, szyi,
dekoltu i rak.

Nie ma sposobu, aby catkowicie
osloni¢ si¢ przed promieniami UV.
Dzi¢ki odpowiedniej pielegnacji
mozna jednak hamowac kaskade
przemian prowadzacych do widocz-
nych, niekorzystnych zmian w obrg -
bie skoéry. Kosmetyczng przyszloscia
w ochronie przed UV staja si¢ obec-
nie substancje nowej generacji, po-
chlaniajace szkodliwe promieniowa-
nie, w polaczeniu z kompleksami
substancji wspomagajacych natural-
ne procesy naprawcze DNA w ko -
morkach skory. Naukowcey sg zgod-
ni — lepiej chroni¢ niz naraza¢ skoére
na trwale uszkodzenia.
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