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Artykuł poglądowy/Review paper

Streszczenie
Starzenie się skóry jest procesem fizjologicznym, którego przyczyn naukowcy szukają od wielu lat. Poznanie me-
chanizmów starzenia się pozwala na opracowanie skutecznych metod opóźniających ten proces. W zjawisku sta-
rzenia się skóry odgrywają rolę dwa przebiegające równolegle procesy, a mianowicie starzenie wewnątrzpochodne
i zewnątrzpochodne. Wśród najważniejszych przyczyn starzenia egzogennego należy wymienić promieniowanie 
ultrafioletowe (UV). Skutki biologiczne oddziaływania tego promieniowania na skórę zależą od jego natężenia i dłu-
gości fali. Obejmują one reakcje wczesne w postaci rumienia, oparzenia słonecznego i odległe związane z uszkodze-
niem skóry na poziomie molekularnym i biochemicznym, obejmujące zaburzenia pigmentacji, rozwój zmian przed-
rakowych i nowotworów. Dlatego tak istotna jest fotoprotekcja obejmująca profilaktykę sztuczną i naturalną.

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: starzenie się skóry, fotostarzenie, fotoprotekcja.

Abstract
Skin aging is a physiological process of unclear pathogenesis despite extensive research. Proper understanding of
mechanisms involved in the skin aging process is crucial for effective prevention. Two basic independent pathways
– an intrinsic and extrinsic one – seem to be important in skin aging. Exposure to ultraviolet irradiation is regarded
as the main causative factor within the extrinsic group. Biological effects of ultraviolet exposure are related to the
intensity of irradiation and the light wavelength. Early reactions such as erythema and sunburn, as well as delayed
effects due to molecular and biochemical skin damage such as dyspigmentation, preneoplastic and neoplastic trans-
formations, should be noted. Therefore proper and effective photoprotection seems to be of special importance.

KKeeyy  wwoorrddss::  skin aging, photoaging, photoprotection.

Proces starzenia się skóry

Starzenie się skóry jest złożonym procesem fascynu-
jącym badaczy już od dziesięcioleci i to nie tylko pod ką-
tem zapobiegania powstawaniu zmarszczek. Skóra 
stanowi doskonały i przystępny model badawczy w od-
niesieniu do całościowego zjawiska starzenia, które cha-
rakteryzuje się zanikiem komórek, zmniejszeniem rezerw
komórkowych tkanki oraz pogorszeniem zdolności do peł-
nienia fizjologicznych funkcji komórkowych. Powstałe
zmiany czynią organizm bardziej podatnym na uszkodze-
nia i choroby oraz w ostateczności doprowadzają do zgo-
nu. Poznanie mechanizmów starzenia się pozwala zrozu-
mieć, jak zapobiegać i przeciwdziałać temu procesowi.
Jest to proces wieloczynnikowy, regulowany zarówno przez

czynniki genetyczne, jak i środowiskowe. Za proces ten
odpowiada zespół genów warunkujący podziały komór-
kowe, procesy naprawy antyoksydacyjnej i DNA oraz obro-
ny immunologicznej [1, 2].

Istnieje wiele teorii wyjaśniających źródła i przyczyny
starzenia się organizmu. Należą do nich, poza genetycz-
ną, teorie niegenetyczne i fizjologiczne. W obrębie 
danego gatunku obserwuje się mniej więcej jednolity mo-
del starzenia, co może potwierdzać genetyczne uwarun-
kowanie tego procesu. Teorie fizjologiczne sugerują, że
starzenie jest wynikiem degeneracji systemów fizjologicz-
nych, natomiast teoria niegenetycznego starzenia się po-
stuluje, że przyczyną tego procesu jest nagromadzenie
substancji szkodliwych dla organizmu.



Postępy Dermatologii i Alergologii XXV; 2008/5 227

Wybrane zagadnienia z zakresu starzenia się skóry

W strukturze DNA istnieje maszyneria determinująca
liczbę możliwych podziałów, zanim komórka się zestarze-
je. Telomery będące końcowymi fragmentami chromoso-
mów eukariotycznych ograniczają liczbę podziałów ko-
mórkowych. Podczas mitozy enzym – telomeraza – nie
jest zdolny do replikacji ostatniej pary zasad każdego chro-
mosomu, co prowadzi do skrócenia końcowej części chro-
mosomu przy każdym takim podziale. W wyniku takiego
procesu bardzo krótkie telomery uniemożliwiają trans-
krypcję i prowadzą do apoptozy. Apoptoza (z gr. kwiat tra-
cący płatki, drzewo tracące liście) jest procesem genetycz-
nie zaprogramowanym. W procesie tym komórka
uruchamia mechanizm samozniszczenia przy współudzia-
le białka p53 [2]. Można wymienić wiele czynników od-
grywających rolę w procesie indukcji apoptozy. Mogą one
pochodzić ze środowiska zewnętrznego lub z wnętrza ko-
mórki. Sygnałem do rozpoczęcia procesu jest uszkodze-
nie DNA, aktywacja onkogenów, stymulacja specyficznych
receptorów błonowych i wewnątrzkomórkowych, obec-
ność wolnych rodników lub promieniowanie jonizujące
[3]. W komórce eliminowanej na drodze apoptozy nastę-
puje obkurczenie, zmniejszenie objętości, kondensacja
chromatyny, fragmentacja jądrowego DNA i tworzenie cia-
łek apoptotycznych. Nie stwierdza się – w przeciwieństwie
do nekrozy – stanu zapalnego [3]. Proces ten wpisuje się
w prawidłowe funkcjonowanie organizmu i odgrywa pod-
stawową rolę w utrzymaniu homeostazy. Na tej drodze
mogą umierać komórki wszystkich narządów. Zjawisko
starzenia wewnątrzpochodnego może zależeć od okre-
ślonych genów, natomiast ekspresja tych genów może
być modyfikowana także przez czynniki zewnątrzpochod-
ne. Do innych teorii starzenia należą teoria neuroendo-
krynna związana z zależnościami między neuroprzekaź-
nikami, teoria membranowa mówiąca o osłabieniu
przewodnictwa cieplnego, teoria ograniczeń, czyli zapro-
gramowanej śmierci komórki, i teoria mitochondrialnego
starzenia związana ze zmniejszaniem się wydolności mi-
tochondriów komórkowych.

Uszkodzenie DNA wynikające z czynników endogen-
nych i egzogennych wydaje się odgrywać istotną rolę
w procesie starzenia. Dowodami na obecność procesów
zużycia i rozerwania DNA są zespoły, w których występu-
je przedwczesne starzenie się, np. w zespole Wernera
i Cockayne’a. Uszkodzenie DNA i zaburzenia w zdolności
naprawy uszkodzeń biorą istotny udział w zjawisku sta-
rzenia.

Do głównych czynników będących przyczyną starze-
nia endogennego zaliczyć należy wolne rodniki. Teoria ich
powstawania jako niestabilnych cząsteczek została opi-
sana w 1956 r. Wolnymi rodnikami nazwano związki che-
miczne lub jony metali, które mają na zewnętrznej orbi-
cie niesparowane elektrony, nadające im właściwości
paramagnetyczne. Wytwarzane są one w dużych ilościach
w mitochondriach podczas procesu tlenowego lub
pod wpływem czynników środowiskowych, takich jak pro-
mieniowanie o wysokiej energii, temperatura, środki 

przeciwpasożytnicze, benzopireny, dym tytoniowy i in-
nych. Mogą być również indukowane przez niektóre en-
zymy organizmu, np. w przebiegu infekcji bakteryjnej
[4–6]. Wolne rodniki ulegają procesowi neutralizacji przez
antyoksydanty, a w przypadku nadmiernej ich produkcji
powstaje stan nierównowagi metabolicznej, nazywanej
stresem oksydacyjnym.

Poza endogennymi uszkodzeniami DNA skóra jest na-
rażona na działanie egzogennych czynników uszkadzają-
cych. Należy do nich promieniowanie UV pochłaniane
przez DNA komórkowe, co prowadzi w efekcie do powsta-
nia fotoproduktów DNA, szczególnie dimerów pirymidy-
ny. Główne przyczyny starzenia zewnątrzpochodnego i we-
wnątrzpochodnego przedstawiono na ryc. 1. 

Fotostarzenie

Fotostarzenie, czyli starzenie się skóry pod wpływem
światła, można traktować jako proces stopniowego bli-
znowacenia, nasilany przez inne czynniki środowiskowe,
takie jak palenie tytoniu, zanieczyszczenie powietrza, brak
snu, niewłaściwa dieta, czynniki hormonalne oraz choro-
by. Promieniowanie słoneczne stanowi najbardziej oczy-
wisty warunek istnienia życia na Ziemi. Zarówno korzyst-
ne, jak i niekorzystne efekty działania słońca na organizm
człowieka wiążą się z emitowaniem przez nie promienio-
wania elektromagnetycznego. W jego skład wchodzi pro-
mieniowanie podczerwone, czyli cieplne o długości fali
>800 nm, światło widzialne w zakresie 400–800 nm i pro-
mieniowanie ultrafioletowe (UV). To ostatnie składa się
z 3 zakresów fal o różnych efektach biologicznych, tj. UVC,
UVB i UVA. Promieniowanie UVC o długości fali 100–290 nm
w normalnych warunkach nie dociera do powierzchni zie-
mi, gdyż jest prawie w całości pochłaniane przez warstwę
ozonową atmosfery. Wykazuje ono działanie bakteriobój-
cze i rumieniotwórcze oraz uszkadza rogówkę. Promie-
niowanie UVB o długości fali 290–320 nm jest odpowie-
dzialne za oparzenie skóry, natomiast promieniowanie
UVA w zakresie 320–400 nm wywołuje przebarwienia na-
tychmiastowe i reakcje opóźnione. Wyodrębniono 2 za-
kresy – UVA1 (340–400 nm) i UVA2 (320–340 nm) 
– na podstawie ich barwnikowego i rumieniotwórczego
działania. Aż 90–95% promieniowania słonecznego do-
cierającego do powierzchni ziemi to promieniowanie UVA
[7]. Promieniowanie UVA w ponad 50% przenika do war-
stwy siateczkowatej i brodawkowatej skóry właściwej,
natomiast UVB jest zatrzymywane w 90% przez warstwę
rogową naskórka [8]. Głębokość przenikania różnych ty-
pów promieniowania przedstawiono w tab. 1. [9].

Pierwsze obserwacje dotyczące znaczenia promienio-
wania słonecznego w patologii skóry pochodzą z koń-
ca XIX w. Skutki biologiczne oddziaływania promieniowa-
nia UV na skórę zależą od jego natężenia i długości fali.
Mają one charakter reakcji wczesnych w postaci rumie-
nia, oparzenia słonecznego i odległych, które są związa-
ne z uszkodzeniem skóry na poziomie molekularnym 
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i biochemicznym. Te ostatnie obejmują zaburzenia pig-
mentacji, rozwój zmian przedrakowych i nowotworów
[10–12]. Stwierdzono, że promieniowanie UVB wpływa
głównie na keratynocyty i komórki Langerhansa, a pro-
mieniowanie UVA, penetrując głębiej, oddziałuje na fibro-
blasty, komórki dendrytyczne skóry, komórki śródbłonka
naczyń, limfocyty T, komórki tuczne oraz granulocyty [13].

W obrazie klinicznym przedwczesnego starzenia się
skóry obserwuje się zmarszczki i bruzdy, przesuszenie
i nadmierne rogowacenie naskórka, przebarwienia, tele-
angiektazje, atrofię z jednoczesnym występowaniem
zmian przerostowych (rogowacenie słoneczne i łojotoko-
we) oraz utratę elastyczności skóry [14]. Promieniowanie
UVB jest odpowiedzialne za hiperkeratozę ogniskową, po-
jawienie się cech atypii, uszkodzenie bariery lipidowej oraz
zmiany w obrębie komórek Langerhansa. Promieniowa-
nie UVA wzmacnia w obrębie naskórka działanie promie-
ni UVB, głównie jednak powoduje uszkodzenie tkanki łącz-
nej [8, 14]. W skórze właściwej dochodzi do upośledzenia
mikrokrążenia i zaburzeń angiogenezy oraz do scieńcze-
nia i pofragmentowania włókien sprężystych. Najbardziej
charakterystycznym dla słonecznego starzenia się skóry
jest zjawisko elastozy, tj. nagromadzenia nieprawidłowych
mas elastyny [15]. Wiąże się ono z degradacją fibryliny
na granicy skórno-naskórkowej, białka sieciującego włók-
na elastylowe, co prowadzi do tworzenia się zbitych kon-
glomeratów elastyny w skórze właściwej. Zmiany histo-
patologiczne i kliniczne pojawiające się pod wpływem
promieniowania UV przedstawiono w tab. 2. [9, 16].

W ostatnich 10 latach nastąpił duży postęp w rozwo-
ju badań molekularnych mechanizmów odpowiedzialnych
za proces fotostarzenia się skóry. Jedna z teorii zakłada,
że pod wpływem promieniowania UV dochodzi do uru-
chomienia swoistych reakcji immunologicznych prowa-
dzących do uszkodzenia tkanki łącznej. Uszkodzenie skó-
ry przy udziale promieniowania UV zapoczątkowane jest
m.in. wytworzeniem światłochemicznych związków reak-
cji oksydacyjnych (ang. reactive oxygen species – ROS).
Wiadomo, że mitochondria są organellami komórkowy-
mi, których zasadniczą funkcją jest generowanie energii
dla komórki. Zostaje to osiągnięte przez złożony proces
nazywany fosforylacją tlenową. Zlokalizowane na we-
wnętrznej błonie pięć komponent niebiałkowych generu-
je elektrochemiczny gradient używany do przejścia ade-
nozynodwufosforanu (ADP) w adenozynotrójfosforan
(ATP). Proces ten nie jest wolny od błędów i ostatecznie

PPRROOCCEESS  
SSTTAARRZZEENNIIAA  SSIIĘĘ  

SSKKÓÓRRYY

PPRRZZYYCCZZYYNNYY  SSTTAARRZZEENNIIAA  EENNDDOOGGEENNNNEEGGOO  
((wweewwnnąąttrrzzppoocchhooddnneeggoo))::

• uwarunkowania genetyczne
• upośledzenie układu neuroendokrynnego
• osłabienie układu immunologicznego
• destrukcyjne działanie wolnych rodników
• odkładanie się w organizmie szkodliwych toksyn

PPRRZZYYCCZZYYNNYY  SSTTAARRZZEENNIIAA  EEGGZZOOGGEENNNNEEGGOO  
((zzeewwnnąąttrrzzppoocchhooddnneeggoo))::

• szkodliwe działanie promieniowania słonecznego
• zanieczyszczenie środowiska
• klimat
• niehigieniczny tryb życia
• niewłaściwy sposób odżywiania
• niewłaściwy sposób pielęgnacji skóry
• stres
• infekcje

RRyycc..  11..  Główne przyczyny starzenia się skóry

TTaabb..  11..  Przenikanie promieniowania UV przez skórę
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prowadzi do tworzenia ROS. Promieniowanie pobudza
ROS przez bezpośrednią szkodliwą chemiczną modyfika-
cję komponent komórkowych (m.in. DNA, białek i lipidów).
Zawierają aniony podtlenku, nadtlenku i tlenku. Ludzki
mitochondrialny DNA (mtDNA) zbudowany jest z 16 559
par zasad i ma budowę kolistej, podwójnie skrętnej nici.
Mutacje mtDNA odgrywają rolę nie tylko w chorobach
zwyrodnieniowych, ale także w normalnym procesie sta-
rzenia [17, 18]. W najnowszych badaniach wykazuje się,
że mutacje w obrębie mtDNA istotne są również w pro-
cesie fotostarzenia. Wykazano, że przewlekła ekspozycja
skóry na promieniowanie UV prowadzi do zwiększonej
mutacji mtDNA, w przeciwieństwie do skóry chronionej
przed jego działaniem [19–21]. Drogi przekazu sygnału
w ludzkiej skórze, które są aktywowane przez promienio-
wanie UV, przedstawiono na ryc. 2.

Pod wpływem promieniowania UV dochodzi także
do aktywacji nabłonkowego czynnika wzrostu (ang. epi-
dermal growth factor – EGF), interleukiny 1 (IL-1) i czynni-
ka martwicy nowotworów α (ang. tumour necrosis 
factor α – TNF-α). Czynnościowo aktywacja ta wymaga
stymulacji różnych aktywatorów kinazy tyrozynowej [22].
W niektórych badaniach wykazano, że promieniowanie
UV stymuluje produkcję nadtlenku wodoru w ludzkiej skó-
rze, jednak mechanizm jego działania nie jest do końca
poznany [23]. W badaniach immunohistochemicznych
stwierdza się aktywację różnych kinaz w komórkach na-
skórka pod wpływem UV. Aktywowane kinazy regulują

ekspresję i aktywację jądrowego czynnika transkrypcji
(AP-1), który stymuluje transkrypcję genów dla macierzy,
takich jak metaloproteinazy macierzy 1 (MMP-1), MMP-3
i MMP-9 [24, 25]. Rodzina macierzy metaloproteinaz skła-
da się z 26 elementów, które mogą zostać pobudzone
przez promieniowanie UVB i UVA i wykazują aktywność
proteolityczną w odniesieniu do białek macierzy [26]. Każ-
da MMP prezentuje inną charakterystykę funkcjonalną.
Przykładowo MMP-1 rozcina kolagen typu I, II, III, a MMP-9
degeneruje kolagen typu IV i V. Jak wspomniano, promie-
niowanie UV aktywuje również transkrypcję czynnika
transkrypcji jądrowej NF-κB [27], który stymuluje trans-
krypcję mRNA dla cytokin prozapalnych (IL-1, TNF-α, IL-6
i IL-8) [28]. Promieniowanie UV pobudza MMP-1 i zapo-
czątkowuje rozszczepianie włókien kolagenowych
(typ I i III). Rozszczepiony przez MMP-1 kolagen może być
w przyszłości zniszczony przez MMP-3 i MMP-9. Dodat-
kowo promieniowanie UV uszkadza syntezę kolagenu
przez zmniejszenie ekspresji prokolagenu typu I i III oraz
pobudza AP-1, obniżający ten proces przez blokowanie
TGF-β (ang. tumour growth factor β) [29].

Metabolity tlenowe powstałe w wyniku promieniowa-
nia UV ingerują w metabolizm kolagenu. Uszkadzają je-
go cząsteczkę, inaktywują fizjologiczne tkankowe inhibi-
tory metaloproteinaz i pobudzają syntezę metaloproteinaz
macierzy. Z kolei nadtlenek wodoru i tlen są odpowiedzial-
ne za pobudzanie metaloproteinaz macierzy pod wpły-
wem UVA, natomiast promieniowanie UVB pobudza

TTaabb..  22.. Cechy histologiczne i kliniczne procesu fotostarzenia skóry

CCeecchhyy  hhiissttoollooggiicczznnee CCeecchhyy  kklliinniicczznnee

pogrubiała warstwa rogowa wskutek degradacji desmosomów, naskórek pogrubiały, suchy, łuszczący się, szorstki
tworzenie się mikroszczelin i konglomeratów komórek częściowo 
oderwanych

uszkodzenia DNA, keratynocytów, apoptoza, dysplazja, neoplazja rogowacenie słoneczne, raki podstawnokomórkowe 
i kolczystokomórkowe, czerniak

uszkodzenie melanocytów – zwiększenie ich liczby, hiperplazja, przebarwienia, piegi, plamy soczewicowate słoneczne,
proliferacja, dysplazja gwieździste blizny rzekome, plamy odbarwione

naskórkowe inkluzyjne cysty prosaki posłoneczne

przerost gruczołów łojowych żółtawe guzki, szorstkie zgrubienia skóry, rozszerzone 
ujścia z wydobywającą się wydzieliną łojową

mieszkowa hiperkeratoza zaskórniki słoneczne

pogrubienie włókien elastycznych i nieład, zjawisko elastozy, pogrubienie skóry, głębokie zmarszczki i bruzdy,
zwyrodnienie włókien kolagenowych, zmniejszenie ilości kolagenu obwisłości skóry, zapalenie skóry po nasłonecznieniu
typu I, nacieki limfohistiocytarne z neutrofilów, makrofagów (łac. heliodermatitis)
oraz mastocytów, zwiększenie liczby glikozaminoglikanów macierzy 
skóry właściwej

teleangiektatyczne naczynia, pogrubienie ścian naczyń krwionośnych teleangiektazje
w skórze

upośledzenie czynności komórek Langerhansa – zmniejszenie ekspresji zaburzenia mechanizmów prezentacji antygenów,
ATP-azy, antygenów HLA-DR, zmiany w budowie komórek, zmniejszenie miejscowa immunosupresja
ich liczby
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MMP-1 i MMP-3 przez pierwiastki z grupą wodorotleno-
wą [30].

Stopień wrażliwości na światło określa typ skóry
(tab. 3.) i wiąże się ze sprawnym funkcjonowaniem meta-

bolizmów adaptacyjnych, naprawczych i bariery ochron-
nej w postaci melaniny. Absorbuje ona promieniowanie
UVA, UVB i w paśmie światła widzialnego. 

Fotoprotekcja

Profilaktyka w zakresie fotoprotekcyjnym powinna roz-
począć się już w dzieciństwie i trwać przez całe życie. Na-
leży stosować odzież ochronną (z UV-protekcją, kapelu-
sze z szerokim rondem), chronić oczy, używać parasoli,
przebywać w zacienionych miejscach oraz używać filtrów
słonecznych z ochroną UVA i UVB. Pozwala to zmniejszyć
ryzyko rozwoju rogowacenia słonecznego oraz nowotwo-
rów płaskonabłonkowych skóry. Określenie fotoprotekcja
obejmuje zarówno fotoprotekcję naturalną, jak i fotopro-
tekcję sztuczną, tzw. zewnętrzną.

Głównymi barwnikami wytwarzanymi przez melano-
cyty, należącymi do grupy melanin, różniącymi się mię-

RRyycc.. 22..  Model opisujący uszkodzenia skórnej tkanki łącznej przez promieniowanie UV [22]

Promieniowanie UV aktywuje sygnał kaskady transdukcji, czynniki wzrostu i receptory cytokin na powierzchni keratynocytów (KC) i fibro-
blastów (FB). Aktywowane receptory stymulują sygnał kaskady transdukcji, który pobudza czynnik transkrypcji AP-1 do wywołania trans-
krypcji genu metaloproteinaz macierzy (MMP). W fibroblastach AP-1 wywołuje hamowanie ekspresji genu prokolagenu. Metaloproteinazy
są wydzielane do macierzy przez keratynocyty i fibroblasty oraz niszczą znajdujący się w niej kolagen i inne białka. Niekompletna naprawa
skórnych uszkodzeń powoduje osłabienie czynności i budowy przestrzeni międzykomórkowej. Powtarzające się ekspozycje na światło sło-
neczne powodują kumulację uszkodzeń, co objawia się charakterystycznymi zmarszczkami na nasłonecznionej skórze.
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niedoskonała naprawa fotostarzenie

TTaabb..  33..  Podział typów skóry ludzkiej na fototypy wg
Fitzpatricka [9, 33]

TTyypp  sskkóórryy CChhaarraakktteerryyssttyykkaa

I zawsze oparzenia, nigdy opalenizna

II często oparzenia, czasami opalenizna

III czasami oparzenia, często opalenizna

IV rzadko oparzenia, zawsze opalenizna

V stała umiarkowana pigmentacja (kolor brązowy)

VI stała silna pigmentacja (kolor czarny) 

rozkład substancji międzykomórkowej skóry
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dzy sobą strukturą i barwą, są eumelanina i feomelanina
oraz mniej poznane barwniki – trichochromy. Eumelani-
na jest brązowoczarnym, nierozpuszczalnym barwnikiem
zawierającym azot. W największych ilościach występuje
on u ludzi z ciemną karnacją, nadaje ciemną barwę wło-
som i tęczówce. Eumelaninowe typy skóry wykazują
mniejszą wrażliwość na ekspozycję słoneczną, czyli wy-
stępuje u nich mniejsze ryzyko uszkodzeń skóry pod wpły-
wem promieniowania UV. Feomelanina jest żółtoczerwo-
nobrązowym barwnikiem występującym w skórze,
tęczówce i włosach u blondynów oraz osób rudych. To
związek zawierający oprócz azotu także siarkę. W wyni-
ku działania promieniowania UV następują przemiany
struktury cząsteczki feomelaniny, którym towarzyszy wy-
tworzenie wolnych rodników i tlenu singletowego, co
zwiększa ryzyko uszkodzeń związanych z niekorzystnym
działaniem promieniowania [31, 32].

Podstawowym naturalnym mechanizmem obrony or-
ganizmu człowieka przed promieniowaniem UV jest wy-
twarzanie barwnika zwanego melaniną. Jest ona syntety-
zowana w melanocytach, tworząc skupiska, zwane
melanosomami. Melanocyty umiejscowione są w warstwie
podstawnej naskórka i za pomocą specjalnych wypustek
przekazują melanosomy do otaczających je keratynocy-
tów. Wielkość i liczba melanocytów, ich rozmieszczenie
w różnych warstwach naskórka, a także stosunek zawar-
tości poszczególnych polimerów zależą od rasy człowieka
i czynników genetycznych. Melanina jest unikalnym związ-
kiem absorbującym promieniowanie UVB, UVA oraz w pa-
śmie światła widzialnego. Gromadzi się w komórce doce-
lowej między jądrem a powierzchnią zwróconą do światła,
chroniąc DNA przed uszkodzeniami świetlnymi. Do innych
mechanizmów chroniących skórę przed promieniowaniem
UV należą również komórki warstwy rogowej naskórka od-
bijające część światła i absorbujące je bez szkody dla skó-
ry. Ważną rolę odgrywa również warstwa lipidowa na po-
wierzchni naskórka, absorbująca światło słoneczne
w całym spektrum, oraz kwas transurokainowy znajdują-
cy się w naskórku i w pocie [9, 33].

Pierwszoplanową metodą przeciwdziałania skutkom
promieniowania słonecznego przez zmniejszanie objawów
starzenia oraz występowaniu nowotworów skóry jest sto-
sowanie kremów przeciwsłonecznych. W badaniach
na zwierzętach używanie kremów przeciwsłonecznych za-
pobiegało wystąpieniu zmian w obrębie skóry właściwej
(zmniejszenie degeneracji kolagenu i elastozy posłonecz-
nej) [34]. Co więcej, mysi model ukazał zmniejszenie mu-
tacji p53 oraz zmniejszenie występowania nowotworów
kolczystokomórkowych po stosowaniu kremów z fil-
trem UV [34, 35]. W badaniach prowadzonych na ludziach
stosowanie kremów z filtrem UV wykazało zmniejszenie
nasilenia elastozy posłonecznej, występowania rogowa-
cenia słonecznego, nowotworów podstawnokomórkowych
i kolczystokomórkowych oraz nawrotów opryszczki war-
gowej indukowanej słońcem [36–40]. Natomiast rola kre-
mów przeciwsłonecznych w zapobieganiu występowania

czerniaka jest nieznana. Wiadomo, że zmniejszeniu ulega
liczba pojawiających się znamion [41], będących czynni-
kiem ryzyka wystąpienia czerniaka, jednak wyniki prowa-
dzonych badań wykazały brak związku między stosowa-
niem tej metody fotoprotekcji a występowaniem czerniaka
[42]. Do fotoprotekcji sztucznej zalicza się filtry, które moż-
na podzielić na dwie grupy – tzw. filtry fizyczne (mineral-
ne, barwnikowe) – odbijające i rozpraszające promienio-
wanie UV i filtry chemiczne (organiczne), które absorbują
i rozpraszają promieniowanie UV, w większości UVB. No-
woczesne preparaty mają w składzie zarówno filtry che-
miczne, jak i fizyczne. Stopień ochronnego działania pre-
paratu określa się za pomocą międzynarodowego
wskaźnika SPF (ang. sun protective factor), który odpowia-
da stopniu ochrony przed działaniem promieni rumienio-
twórczych. Wskaźnik ten pierwszy raz opisał austriacki na-
ukowiec Franz Greiter, a zatwierdzony został przez Food
and Drug Administration (FDA) w 1978 r. Wskaźnik SPF
określa stosunek minimalnej dawki rumieniowej między
skórą chronioną a skórą bez ochrony kremem z filtrem UV.
Ponieważ promieniowanie typu B jest 1000 razy bardziej
rumieniotwórcze w porównaniu z promieniowaniem 
typu A, skalę SPF stosuje się w celu określenia stopnia pro-
tekcji przed promieniowaniem UVB. Na podstawie dawki
preparatu stosowanego na powierzchni skóry określa się
w testach in vivo charakterystyczną dla danego produktu
wartość SPF, a następnie producent umieszcza dane
na opakowaniu preparatu.

W stosunku do promieniowania UVA stosuje się meto-
dę zapobiegania odległej pigmentacji – PPD (ang. persistant
pigment darkening) oraz zapobiegania natychmiastowej
pigmentacji – IPD (ang. immediate pigment darkening) [43].

Już w 1928 r. były dostępne pierwsze handlowe prepa-
raty ekranów słonecznych i zawierały połączenie salicyla-
nu benzylu z cynamonianem benzylu [44]. Druga woj-
na światowa to czas stosowania wazeliny żółtej i kwasu
p-aminobenzoesowego (ang. para-aminobenzoic acid 
– PABA) jako stałej ochrony podczas walk w tropikalnym
klimacie [44, 45]. Od 1940 r. FDA rozpoczęła badania do-
tyczące rozwoju preparatów przeciwsłonecznych. W la-
tach 70. ubiegłego wieku PABA stał się oficjalnie pierw-
szym aktywnym składnikiem ekranów przeciwsłonecznych
dostępnych w sprzedaży. W latach 80. i 90. XX w. obser-
wowano wyraźne przyspieszenie w tej dziedzinie, a obec-
nie dostępne preparaty nie tylko chronią przed promienio-
waniem słonecznym, ale działają również nawilżająco
i zapobiegają starzeniu się skóry [46]. Do filtrów fizycznych
zalicza się dwutlenek tytanu, tlenek cynku, tlenki żelaza,
talk i inne. Filtry fizyczne uważane są za nietoksyczne, sta-
bilne oraz wskazane u osób z wywiadem alergicznym.
Dwutlenek tytanu czy tlenek cynku nie penetrują poza war-
stwę rogową naskórka, co zmniejsza możliwość wywoła-
nia reakcji alergicznej [47]. Filtry chemiczne są cząstecz-
kami o pierścieniu aromatycznym mającym grupę
karbonylową, które izomerując, pochłaniają energię pro-
mieniowania. Zaliczyć do nich można pochodne kwasu 
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p-aminobenzoesowego, salicylowego, p-metyloksycyna-
mowego, benzylidenu kamfory i inne.

Awobenzon (Persol 1789) chroni tylko przed promie-
niowaniem UVA w pełnym jego zakresie – zarówno UVA I,
jak i UVA II – dlatego nigdy nie występuje w kremach sa-
modzielnie. Najczęściej łączony jest z filtrami mineralny-
mi lub fizycznymi. Persol 1789 jeszcze do niedawna uwa-
żany był za preparat o niskiej fotostabilności, tracący
w pierwszej godzinie 50–90% skuteczności. Powinien być
on używany w stężeniu 2–3%, maksymalnie do 5%.
W przypadku kremów o wysokich faktorach powyżej
SPF 30, w których jest on stosowany w większym stęże-
niu, ich nałożenie może spowodować pojawienie się żół-
tych plam na ubraniach.

Kolejnymi preparatami są Mexoryl SX i XL, odkryte
przez laboratoria koncernu L’Oreal w latach 90. ubiegłe-
go wieku. Mexoryl SX jest substancją rozpuszczalną w wo-
dzie, chroni przed promieniowaniem UVB i UVA, najsku-
teczniej przed całym zakresem UVA II i częściowo przed
falami długimi UVA I. Mexoryl XL to ulepszona wersja 
Mexorylu SX, która chroni jeszcze lepiej przed promienio-
waniem. Oba należą do filtrów fotostabilnych.

Należy zwrócić również uwagę na rolę substancji na-
turalnych, takich jak melanina, niektóre tłuszcze (olej ara-
chidowy, masło kakaowe, masło shea), wyciągi z aloesu,
arniki, orzecha włoskiego i rozmarynu w fotoprotekcji.
Z uwagi jednak na niską zwartość grup chromofobowych
wykazują one niskie współczynniki ochronne. Systema-
tyczna ochrona skóry przed promieniowaniem UV ma
na celu zmniejszenie ryzyka rozwoju nowotworów skóry,
np. raków podstawnokomórkowych, kolczystokomórko-
wych i czerniaka złośliwego, a także zapobieganie przed-
wczesnemu starzeniu się skóry.

Skóra chroni leżące głębiej narządy i jest nieustannie
narażona na działanie niekorzystnych czynników środowi-
skowych, co wymaga od niej ciągłej gotowości do regene-
racji uszkodzonych lub utraconych komórek. Zapewnienie
warunków prawidłowej odnowy wymaga sprawnego do-
starczenia energii, witamin i innych niezbędnych składni-
ków odżywczych. Do najważniejszych suplementów diety
należą witaminy, niezbędne nienasycone kwasy tłuszczo-
we (NNKT), składniki mineralne i substancje pochodzenia
roślinnego – keratenoidy i flawonoidy. W codziennej pielę-
gnacji skóry oprócz filtrów coraz szerzej stosuje się sub-
stancje przeciwrodnikowe. Witaminy C i E to duet najsil-
niejszych antyoksydantów, które zwane są witaminami
młodości. Nie tylko opóźniają proces starzenia, chronią
tkanki przed różnego typu uszkodzeniami, ale również bio-
rą czynny udział w ich odnowie. Witamina C pośredniczy
w biosyntezie katecholamin, hormonów nadnerczowych,
tkanki kostnej, chrząstki i kolagenu w skórze oraz podno-
si odporność przeciw drobnoustrojom chorobotwórczym.
Wskazana jest – poza doustną – również miejscowa apli-
kacja witaminy C, która prowadzi do zwiększonej syntezy
kolagenu, fotoochrony przed promieniowaniem UVA i UVB
oraz ochrony przed powstawaniem przebarwień. Rozpusz-

czalna w wodzie witamina C dostarcza elektronów zdol-
nych do neutralizacji wolnych rodników. Wspomaga cykl
przemian witaminy E, antyoksydantu rozpuszczalnego
w tłuszczach chroniącego przed wolnorodnikowym uszko-
dzeniem lipidów błon komórkowych. Udowodniono, że
u kobiet w okresie menopauzy miejscowe stosowanie kwa-
su L-askorbinowego powoduje wzrost produkcji kolagenu
typ I i III. W innych badaniach wykazano wzrost liczby i ak-
tywności fibroblastów produkujących nowe włókna kola-
genu [48]. Witamina C wykazuje też działanie przeciwza-
palne i hamuje aktywność czynników odpowiedzialnych
za produkcję cytokin prozapalnych.

W zapobieganiu i leczeniu zmian związanych ze starze-
niem się skóry dotychczas znalazły zastosowanie retino-
idy, czyli pochodne witaminy A. Są one naturalnie powsta-
jącymi pochodnymi β-karotenu. Do grupy tej należą retinol,
retinal, estry retinylu i kwas retinowy. Retinoidy wykazują
działanie przeciwnowotworowe. Jako antyoksydanty wy-
chwytują i stabilizują reaktywne formy tlenu, co chroni bło-
ny komórkowe przed niszczeniem z następowym uszko-
dzeniem i rozpadem komórek [49–52]. Wykazano, że
podawanie β-karotenu w dawce 30 mg/dobę przez 10 tyg.
prowadzi do zwiększenia żółtego zabarwienia skóry całe-
go ciała oraz zmniejszenia rumienia w porównaniu z gru-
pą placebo po ekspozycji na promieniowanie UV [53]. Sto-
sowanie takich dawek β-karotenu przed ekspozycją
na słońce redukuje ryzyko wystąpienia oparzenia słonecz-
nego dzięki zwiększonej zdolności absorpcji promieni sło-
necznych przez skórę. Pierwszym retinoidem używanym
do leczenia objawów starzenia się skóry była tretinoina
(naturalna aktywna forma witaminy A). Zewnętrzne jej za-
stosowanie powoduje zwiększenie syntezy kolagenu ty-
pu I i III oraz pobudzenie elastyny. Efektem tego jest wy-
gładzenie zmarszczek, ustąpienie szorstkości skóry
i zmiana jej zabarwienia. Podobne działanie wykazuje rów-
nież izotretinoina, jednak wywołuje działania niepożąda-
ne w postaci rumienia i złuszczania skóry.

Innym karotenoidem, któremu poświęca się ostatnio
dużo uwagi, jest likopen, węglowodór nienasycony o bu-
dowie podobnej do kauczuku naturalnego. Należy do ro-
dziny naturalnych pigmentów (karotenoidów) występu-
jących zarówno u roślin, jak i zwierząt. Jest jednym
z najlepszych przeciwutleniaczy, dzięki czemu ma właści-
wości chroniące organizm przed licznymi chorobami 
(m.in. zawałem serca, chorobami neurologicznymi),
a przede wszystkim przed rozwojem nowotworów. Jest
głównym karotenoidem, który – w odróżnieniu od β-ka-
rotenu – po wchłonięciu w jelicie nie ulega konwersji do re-
tinolu (nie jest substratem dla cynkozależnej dioksygena-
zy jak inne karotenoidy). Likopen występuje obficie
w pomidorach oraz innych czerwonych owocach (arbu-
zach, czerwonych grejpfrutach oraz owocach dzikiej róży).
Ze względu na to, że łatwo rozpuszcza się w tłuszczach
jest on najlepiej przyswajany przez człowieka w postaci
przetworzonej przez podgrzanie z oliwą (ketchup, sos po-
midorowy itp.). Likopen i β-karoten wydają się działać sy-
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nergistycznie w obronie skóry przed promieniowaniem
UV i wykazują największy ze wszystkich potencjał anty-
oksydacyjny [54, 55].

Podczas gdy pewne antyoksydanty stosowane w ko-
smetykach o działaniu leczniczym, takie jak glutation lub
ubichinon 10, mogą być syntetyzowane przez organizm
człowieka, witamina E jest dostarczana do niego jedynie
drogą pokarmową. Głównym naturalnym źródłem tej wi-
taminy są świeże warzywa, oleje roślinne, zboża i orzechy.
Termin witamina E jest wspólny dla 8 naturalnie występu-
jących odmian. Za główną antyoksydacyjną rolę tej wita-
miny uważa się zahamowanie wydłużania łańcucha przez
usuwanie rodników lipidowo-nadtlenkowych. W badaniach
naukowych wykazano fotoochronne działanie witaminy E
jako miejscowo stosowanego środka kosmetycznego. Za-
obserwowano ograniczenie objawów ostrej reakcji skórnej
o cechach obrzęku, rumienia, oparzenia słonecznego oraz
przewlekłej reakcji w postaci zmarszczek i występowania
nowotworów przy zewnętrznym stosowaniu witaminy E.
Chociaż możliwości miejscowego stosowania tej witami-
ny są obecnie szeroko badane, niewiele nadal wiadomo
na temat doustnej biodostępności tego przeciwutleniacza
w skórze [56, 57]. Okazało się, że tokoferol wykazuje dzia-
łanie fotoprotekcyjne jedynie w połączeniu z witaminą C
[49]. U osób, które otrzymywały jedynie tokoferol, nie
stwierdzono zmniejszenia liczby tzw. sunburn cells (keraty-
nocytów z jądrem piknotycznym przypominającym koper-
tę i kwasochłonną cytoplazmą – wynik uszkodzenia kera-
tynocytu przez promieniowanie UV). Zaobserwowano
jedynie zmniejszenie stężenia witaminy E w wyniku jej
oksydacji pod wpływem promieniowania [52].

Istnieje wiele antyoksydantów roślinnych, które hamu-
ją działanie tlenu atomowego i aktywnych rodników tle-
nowych, takich jak aniony nadtlenkowe, rodniki hydroksy-
lowe, rodniki nadtlenkowo-lipidowe i wodoronadtlenki.
Większość antyoksydantów roślinnych określa się jako fla-
wonoidy, karotenoidy i polifenole, a ich najważniejszym
źródłem jest żywność. Działanie zapobiegające fotosta-
rzeniu skóry wykazują soja, owoc granatu, zielona i czar-
na herbata, jeżówka, awokado i czosnek [58].

W ostatnim dziesięcioleciu odnotowano gwałtowny
wzrost badań doświadczalnych, które próbują wyjaśnić
komórkowe i molekularne procesy biologiczne zachodzą-
ce pod wpływem promieniowania UV. Dzięki nim mecha-
nizmy uszkodzenia skóry wywołane promieniowaniem
UV, tj. oparzenia, immunosupresja, fotostarzenie i foto-
kancerogeneza zostały nieco lepiej poznane.
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