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Wstep

Skora to narzad pelniacy rozliczne funkgje, ktére warunkuja stan zdrowia
organizmu cztowieka. Réwnoczesnie dzieli ona i faczy $rodowisko zewnetrz-
ne, w ktérym zyje czlowiek z jego srodowiskiem wewnetrznym, znaczaco tez
reguluje stan gospodarki wodno-elektrolitowej, aktywnosci termoregulacyjnej
oraz funkcje ochronne i obronne. Nalezy podkregli¢, ze skéra jest jedynym
narzadem, ktoérego zaréwno stan makroskopowy, jak i mikroskopowy mozna
tatwo postrzegac i oceniacd.

Stan skory zmienia si¢ w ciggu catego zycia cztowieka, chociaz narzad
ten zawsze pelni wszystkie podstawowe funkcje fizjologiczne. Szczegélnego
rodzaju funkcja jest aktywno$¢ socjalizujaca i estetyzujaca. Od wiekow i we
wszystkich kulturach tak kobiety, jak i mezczyzni, starali sie upiekszac stan
swojej skory. Stosowane techniki i metody ,,upigkszajace” zmienialy sie wraz
z postepem wiedzy medycznej i techniczne;j.

Niniejsza monografia obejmuje 12 prac, w ktérych podano informacje
o fizjologii i patologii skoéry. W czesci prac opisane s3a obecnie stosowane
techniki kosmetyczne, ktore w zalozeniu s zabiegami ,,upigkszajacymi”. Au-
torzy majg nadzieje¢, ze tre$ci zebranych publikacji beda przyczynkiem do
pelniejszego poznania fizjologii skory oraz podstaw kosmetologii.

dr Anna GoZdzialska
prof. dr hab. med. Jerzy Jaskiewicz
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Problemy seksualne ludzi otylych w zyciu
spolecznym — marginalizacja i fascynacja

Streszczenie: Otylos¢ jest choroba, z ktora boryka si¢ coraz wigkszy odsetek populacji wspoteze-
snego $wiata. Dotyczy to zarowno kobiet, jak i mgzczyzn. Otylos¢ ma negatywne konsekwencje dla
ro6znych aspektow jakosci zycia, zwlaszeza wsrod osob z otytoscig olbrzymia. Osoby otyte maja bowiem
wiele fizycznych i psychicznych ograniczen do pokonania, dlatego otylos¢ wiaze si¢ z gorsza jakoscia
zycia — zalezng od zdrowia oraz z gorszym dobrostanem psychicznym. Psychiczna potrzeba kontaktow
seksualnych i fizyczna mozliwos¢ ich spetnienia dajg natomiast podstawy do budowania poczucia war-
tosci, godnosci i oceny samego siebie w roli partnera zyciowego i seksualnego. Ludzie otyli w przewaza-
jacej wiekszosci z powodu komplekséw majg zanizong samooceng, a tym samym utrudniony dostep do
inicjowania kontaktow intymnych. Dlatego celem psychologicznego leczenia otylosci jest wzmacnianie
poczucia wiasnej warto$ci, ksztattowanie sity woli oraz odpornosci na stres i doskonalenie umiejgtnosci
radzenia sobie z negatywnymi emocjami.

Stowa kluczowe: otylo$¢, marginalizacja, problemy spoteczne

Abstract: Obesity is a disease which is facing a growing proportion of the population of the modern
world. This applies to both women and men. Obesity causes a negative impact on various aspects of
quality of life, especially among patients with morbid obesity. Obese people have had great physical and
mental limitations to overcome. Therefore, obesity is associated with poorer quality of life depends on
the health and welfare of poorer mental health. Psychological need for sexual and physical opportunity
to meet them on the other hand provide a basis for building self-esteem, dignity and self-assessment as
a partner and sexual life. Obese people in the cause of the vast majority of the complexes have low self-
esteem, and thus limited access to initiate male-female relations. Therefore, the purpose of psychological
treatment of obesity is to enhance self-esteem, willpower and the development of resistance to stress and
coping skills with negative emotions.

Key words: obesity, marginalization, social problems

Marginalizacja jest zagadnieniem interdyscyplinarnym, poniewaz jej za-
kres miesci si¢ w granicach nauk spotecznych, takich jak polityka spoteczna,
politologia czy pedagogika i psychologia. W ostatnich latach problematyka
marginalizacji i spolecznego wykluczenia nabrata wigkszego znaczenia z po-
wodu nasilajacych sie probleméw spotecznych. Marginalizacja spoleczna
oznacza nieuczestniczenie jednostek lub grup spotecznych w zyciu podsta-
wowych instytucji porzadku spotecznego i jest przeciwienstwem integracji
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[4]. Jest zjawiskiem wieloaspektowym, poniewaz dotyczy réznych sfer zycia
jednostek czy grup, ktére wypychane s3 z zycia spolecznego. Za J. Tisch-
nerem [14], mozna filozoficznie stwierdzi¢, ze marginalizacja to ,ucieczka
czlowieka od cztowieka”. Moze ona by¢ rozpatrywana jako zerwanie dialogu
z drugim czlowiekiem oraz jako dystans fizyczny mi¢dzy jednostkami. Pomi-
mo faktu, ze z biegiem czasu wzrasta poziom zycia ludzi w spofeczenstwach
o wysokim i §rednim rozwoju cywilizacji, to jednak z drugiej strony zwigksza
sie udzial osob niekorzystajacych z dobrodziejstw wzrostu gospodarczego.
Rodzi to zréznicowanie spoleczne, ktére powoduje obnizenie stopnia inte-
gracji wielu jednostek i rodzin. Kumulacja czynnikéw i niekorzystnych cech
w réznych wymiarach zycia spolecznego sprzyja procesowi marginalizacji
[7]. Moze ona przybiera¢ roézne postacie i przebieg, jest procesem cigglym
lub skokowym. Moze przebiega¢ dynamicznie lub mie¢ charakter dynamicz-
no-statyczny, ale zaréwno w jednym, jak i w drugim przypadku prowadzi
w konsekwencji do wykluczenia spolecznego.

Wykluczenie z pojgciem marginalizacji ma wiele wspolnych cech, a przez
niektorych autoréw nazywane jest najpowazniejsza formg marginalizacji.
Oznacza stopniowe zalamywanie si¢ wigzi spolecznych, ktore tacza jed-
nostke ze spofeczenstwem. Wykluczenie spoteczne dotyczy wielu obszaréow
zycia spolecznego, a grupy zagrozone wykluczeniem spolecznym okresla
sie mianem grup stabego ryzyka. Skutkami wykluczenia dla os6b zagrozo-
nych moze by¢ deprywacja potrzeb, bezradno$¢, ostabienie wigzi, izolacja,
a nawet stygmatyzacja, rozpad wigzi rodzinnych, ostabienie mechanizmu
samokontroli oraz utrata poczucia tozsamosci i celu w zyciu. Oznacza tez
ograniczenie si¢ jedynie do dobr i ustug, instytucji i praw podstawowych,
z zalozenia naleznych jednostce [1, 7]. Godno$¢, podstawowe prawa czto-
wieka i obywatela oraz przestrzeganie prawa do wartosci, zostajg zaburzone
u jednostek, ktérym zagraza wykluczenie spoteczne. Czlowiek wykluczony
ma czesto $wiadomos¢ utraty lub zagrozenia emocjonalnego kontaktéw z in-
nymi ludzmi. To doprowadza do samotnosci, a gdy biologiczna egzystencja
jest zagrozona, a kontakty interpersonalne zostaja przerwane, rodzi si¢ po-
czucie samotnodci i izolacji.

Pojecie marginalizacji i wykluczenia spolecznego maja odmienng kono-
tacje ideologiczng. Koncepcja wykluczenia obarcza spotecznos¢ odpowie-
dzialnoscia za proces wyltaczenia ze wspdlnoty niektdrych ich cztonkéw, na-
tomiast marginalizacja wskazuje na sprze¢zenie zwrotne miedzy czynnikami
systemowymi a zachowaniem jednostek [7].

Obraz wlasnego ciala jest jednoczesnie wizerunkiem siebie. Istnieje sze-
reg powodéw wykluczenia jednostki z zycia spolecznego, a jednym z nich
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moze stac si¢ odmienny od standardowego wyglad oséb otytych. Osoby oty-
te zaczynaja doswiadcza¢ marginalizacji spolecznej. Bycie otyltym oznacza
bycie chorym. Otylos¢ zawiera w sobie wiele negatywnych wielkosci - do-
stownie i w przenosni. W zwigzku z tym przyznanie si¢ jednostki do tego, ze
nie ma normalnej wagi jest czyms, co obniza jej samoocen¢. Z jednej stro-
ny jest bardziej $wiadoma tego faktu, ale z drugiej czuje si¢ gorzej. Ludzie
réznig si¢ wygladem, ale niektérzy odbiegaja od normy bardziej niz inni.
Ponadto wspélczesne spoleczenstwo coraz bardziej przejmuje sie wygladem
i dazeniem do piekna cielesnego. Pomimo oficjalnych deklaracji, wyglad ma
znaczenie — pierwsze wrazenia i stereotypy oparte na wygladzie wptywaja na
wzajemne postrzeganie ludzi. Z wygladu, ktéry w jakikolwiek sposéb odrdz-
nia si¢ od ,normy” dla wielu osob, a takze dla ich rodzin i przyjaciél, moga
plyna¢ daleko idace konsekwencje psychospoteczne. Doktadne ich zrozu-
mienie jest utrudnione przez to, ze nalezy bra¢ pod uwage réznorakie formy
odmiennodci, w tym takze spowodowane otyloscia.

Jednak pomimo zlozonosci zmiennych, panuje zgoda co do najwazniej-
szych probleméw i trudnosci, na ktdre sie uskarzajg ludzie otyli. Mozna je po-
dzieli¢ na: doswiadczanie negatywnych emocji (takich, jak niesmiatos¢, lek czy
depresja), szkodliwy wpltyw na samoocene (zwykle negatywne postrzeganie
samego siebie i niskie poczucie wlasnej wartosci z powodu wilasnych uczu¢
i relacji z innymi, trudnosci w interakcjach (zwigzanych z natretnymi pyta-
niami lub przypatrywaniem si¢) oraz konsekwencje behawioralne (unikanie
kontaktéw spotecznych) [5, 7].

Wyglad fizyczny, w tym réwniez masa ciala, jest jednym z podstawowych
elementéw ksztaltujacych tozsamos¢ cztowieka, wpltywa rowniez zasadniczo
na poczucie wlasnej wartosci. Uroda i wyglad zewnetrzny sg pierwszymi
czynnikami, ktore rzutuja na postepowanie cztowieka w wyborze odpowied-
niego partnera czy partnerki. Na jego podstawie tworzy si¢ obraz wlasnego
ciala, bedacy istotng czescig sktadowa obrazu siebie. Obraz wilasnego cia-
ta to wizerunek formowany w umysle, ktory jest sposobem pojawiania sie
wlasnego ciala danej jednostki. Na powstawanie i funkcjonowanie obrazu
wlasnego ciala wplywaja czynniki biologiczne, psychologiczne i spotecz-
ne, majg réwniez zdolnos¢ wywotywania tego obrazu w umysle. Gdy obraz
ten powstaje pod wplywem bodzcéw wewnetrznych mozna méwi¢ o wy-
obrazeniu wlasnego ciala. Wyobrazenie jest obrazem: twérczym, plastycz-
nym, wyrazistym, szczegdlowym, fragmentarycznym, projektowanym ,,do
wewnatrz’, o malej dynamice zmian. Poniewaz wyobrazenia wplywaja na
myslenie, przezywanie i dzialanie czlowieka, ich tre$¢ oraz adekwatno$¢ do
rzeczywisto$ci majg zasadnicze znaczenie. Szczeg6lnie dotyczy to wyobraze-
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nia samego siebie, ktdre jest aktywne we wszystkich sferach funkcjonowania
danej jednostki. Wizerunek ciala, jako najbardziej reprezentatywna czes¢
struktury ,,ja’, wiaze sie z jakoscia zycia. Negatywna samoocena w zakresie
wygladu zewnetrznego laczy si¢ z niska samoocena w sferze spotecznej (brak
poczucia akceptacji otoczenia), poznawczej (brak poczucia kontroli, niska
ocena wlasnej inteligencji, niezdolno$¢ realizowania planéw zyciowych)
oraz emocjonalnej (pesymizm, stany obnizonego nastroju) [10, 15].

Zr6dtem niezadowolenia z wygladu moze by¢ nie tylko istniejaca, ta-
twa do zaobserwowania nadwaga, ale réwniez utrzymujace si¢ przekonanie
o tym, ze jest si¢ za grubym. Jesli u podloza funkcjonowania cztowieka tkwi
przekonanie o wlasnej nieatrakcyjnosci, to nie pozwala ono skoncentrowac
sie na wlasnych odczuciach i ,,dostroi¢ si¢” do partnera, lecz kaze czujnie §le-
dzi¢ jego reakcje. Taka kontrola nie pozwala na spontanicznos$¢ podczas kon-
taktu seksualnego. Poczucie braku atrakcyjnosci wlasnego ciala, lek przed
oceny ze strony partnera/partnerki i wstyd - to wciaz uczucia, ktére wiele
0s6b z nadwaga przezywa w zwigzku ze swoja seksualnoscig. Przyjemnos¢
seksualna zalezy od otwartosci na doznania seksualne. Jesli osoba z nadwaga
zle ocenia swdj wyglad, to czuje si¢ spieta, nieatrakcyjna i bezwarto$ciowa.
W $wiadomosci takich 0séb rodzi si¢ wtedy przekonanie, ze nie zastuguja na
przyjemnos¢. Taka postawa psychiczna nie sprzyja satysfakeji z seksu.

Do zaburzen seksualnych u 0séb otytych prowadza takze problemy psy-
chologiczne: niska samoocena, brak akceptacji swojego ciata, stany depresyj-
ne prowadzace do obnizenia libido. Jakos¢ Zycia seksualnego zalezy zaréwno
od kondycji fizycznej, jak i psychicznej. Osoby otyte mogg mie¢ w sypialni
wiele probleméw wynikajacych z nadmiaru kilograméw. Nadwaga i otylos¢
ostabiaja przede wszystkim ogolna kondycje i wydolno$¢ organizmu, po-
woduja, szybsze i silniejsze zmeczenie, zmniejszajac ochote na seks. Oty-
to$¢ powoduje tez zaburzenia w ukladzie krazenia - u me¢zczyzn zwezenie
naczyn krwiono$nych hamuje odpowiedni doptyw krwi do czlonka, co jest
niezbedne do powstania i utrzymania wzwodu. Nadwaga oddzialuje réw-
niez na gospodarke hormonalng - u otylych mezczyzn spada poziom testo-
steronu. Nadmiar kilograméw moze takze doprowadzi¢ do cukrzycy, wsku-
tek ktorej dochodzi do uszkodzen wtdkien nerwowych odpowiedzialnych za
przewodzenie bodzcow. Wielko$¢ poszczegdlnych czedci ciata moze czasem
utrudniac lub uniemozliwia¢ uprawianie seksu w niektérych pozycjach [7].
Osoby otyle czg¢sto maja obnizong samoocene. Nie akceptuja swojego ciala,
wstydza si¢ go, wigc trudniej jest im czerpaé przyjemnos¢ ze stymulacji ciala
i czuc¢ sie swobodnie w kontakcie seksualnym. W efekcie moze to prowadzi¢
do unikania kontaktéw seksualnych.
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Z punktu widzenia biologii, najistotniejszym celem seksu jest macierzyn-
stwo i ojcostwo. S3 one nagradzane bardzo silnym uczuciem przyjemnosci.
Rodzicielstwo wzmacnia nie tylko wi¢z rodzinna, ale tez wi¢z partnerska - to
dzigki niemu utrzymuje si¢ ona zwykle bardzo dlugo, wykraczajac znacznie
poza okres reprodukcji. Dziadkowie przeciez opiekujg si¢ wnukami, a tym
samym wspieraja proces przenoszenia genéw. Opisujac ramy czasowe tych
dziatan, nalezy uwzgledni¢, ze zaczynajg si¢ juz w okresie przedszkolnym
i trwaja az do staro$ci. W tej sytuacji dobor optymalnego partnera, szczegol-
nie w przypadku kobiet, jest konieczno$cig szczegélnie zakorzeniong w psy-
chice (znacznie silniej niz u mezczyzn) [1].

Obszary marginalizacji seksualnosci kobiet otylych mozna rozpatrywac
jeszcze w innym istotnym zakresie. Zaréwno zalozenia teoretyczne, jak i sama
praktyka sytuujg kobiety w najwazniejszych wymiarach przestrzeni spolecznej
na pozycjach nizszych od mezczyzn. Przypisuje sie im o wiele wiecej obowiaz-
kéw i powinnosci, ktérym powinny sprosta¢ chcac funkcjonowaé zgodnie
z wyznaczonymi wzorcami kulturowymi. Wéréd obowiazkéw, za pomoca kto-
rych wspolczesne spoleczenistwo konstruuje kobiete i kobieco$¢, na pierwszy
plan wysuwa si¢ przede wszystkim obowiazek dbania o urode, noszacy wrecz
znamiona ,.kultu” kobiecego ciata. Rozpowszechniony wspolczesnie typ za-
chowan to nic innego, jak narzucanie kobiecie nowych ograniczen, prowadzg-
cych do okreslenia istoty i warto$ci kobiety poprzez pryzmat tego, w jaki spo-
sOb uksztaltowana jest jej zewngtrzna powltoka. Konstruowane przez opinie
publiczng, media, reklame czy projektantow mody zasady, precyzujace jak po-
winno wyglada¢ cialo, dotycza wprawdzie kobiet i mezczyzn, jednak w przy-
padku plci meskiej sg to zalozenia bardzo ogdlne, zredukowane do nakazu
wigkszej koncentracji na higienie osobistej. W przypadku natomiast kobiet
niemalze kazdy fragment ciala posiada dokladnie sprecyzowane wskazéwki
odnosnie do tego, ile centymetréw moze liczy¢ i jak te centymetry maja by¢
wypielegnowane [5, 10].

Istota kobieco$ci jest prawie ,,od zawsze” wyrazana przez cialo; meskos¢
natomiast to stan umystu i charakter. Powinnos¢ bycia pigkng, stanowiaca
wspolczesna pulapke polskich kobiet stata sie¢ obowigzkiem i wyzwaniem,
ktéremu trudno sprosta¢. Kobiety sa osadzane i definiowane przez wy-
znaczany kanon pigkna, co wiecej, oceny dokonuje nie tylko otoczenie, ale
i sama kobieta, czego konsekwencja jest tworzenie wlasnego ,ja” na pod-
stawie wygladu zewnetrznego. Pojawia si¢ caly zestaw dziatan koniecznych
do wykonania zabiegdéw i czynnosci, ktére maja spowodowac osiagniecie
chociazby potowicznego sukcesu. Bez wzgledu na zakres czynionych prak-
tyk, kobiety i tak stoja na pozycji przegranej, wskazujac na niewtasciwos¢
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swoich cial, pomimo ,rzetelnej” pielegnacji nie przypominaja kobiet z cza-
sopism. Im bardziej kobiece ciala s3 nieodpowiednie, tym bardziej staraja
sie je ,przerobi¢”, ulepszy¢ i dostosowaé do obowigzujacych wymogow, gdyz
nieodpowiedni wizerunek zewnetrzny traktowany jest jako bariera i przy-
czyna wykluczenia kobiet. Ponadto walka o sprostanie wytyczonym wzorom
jest wlasciwie z goéry skazana na porazke, istniejace bowiem wzory kobie-
cosci podlegaja zmianom, wymuszajac na kobietach nieustanng modyfika-
cje i poprawianie samej siebie. Cialo kobiety dokladnie okreslone poprzez
spoleczne wymogi stalo si¢ podwladnym kultury konsumpcyjnej, wyzna-
czajac kobiecie obowigzek nieustannej kontroli. Ciagle monitorowanie uro-
dy i wlasciwego traktowania swojego ciala ma przynies¢ sukces we wszyst-
kich dziedzinach zycia. Zepchniecie kobiety w system dzialan zwigzanych
z wygladem jest dowodem na jej marginalizacje. Mozna si¢ jej dopatrywac
w tworzeniu sztucznych ram spychajacych kobiete do funkcji odgrywania
roli, jaka wybrata jej konsumpcja.

Stunkard i Mendelson [1] wyrdznili trzy obszary zaburzen obrazu ciata
u 0s6b otytych:

1) postrzeganie wlasnego ciala jako nieatrakcyjnego i odrazajacego,

2) przekonanie, zZe inni postrzegaja ich jedynie przez pryzmat ich wagi,

3) trudnosci w relacjach z plcig przeciwng.

Kolejnym przykladem marginalizacji oséb otytych jest stuzba zdrowia.
Z badan amerykanskich naukowcéw z Uniwersytetu Johnsa Hopkinsa, opu-
blikowanych w czasopi$mie ,,Journal of General Internal Medicine” wynika,
ze otyli pacjenci sg gorzej traktowani przez lekarzy niz pacjenci o normal-
nej wadze. Badacze przeprowadzili ankiete, z ktorej wynikalo, ze im wyzszy
wskaznik masy ciala (BMI) mial pacjent, tym mniejszy szacunek okazywal
mu lekarz. Prowadzaca badania dr Mary Margaret Huizinga, zauwazyla row-
niez, ze pacjenci szanowani przez lekarzy sa zazwyczaj lepiej informowani
o swojej chorobie. Brak szacunku prowadzi z kolei do tego, ze niektdre osoby
otyte unikaja wizyt u lekarza, a w konsekwengji ich stan zdrowia ulega po-
gorszeniu. Studenci medycyny maja zbyt matg wiedz¢ na temat uprzedzen
i dyskryminacji osob otytych. Studia to najlepszy czas na to, by zwigkszy¢
$wiadomos¢ i wrazliwo$¢ przysztych lekarzy. Uswiadomienie sobie wlasnych
uprzedzen pozwoli lekarzom monitorowa¢ swoje zachowanie wobec 0s6b
otytych oraz odpowiednio je zmieni¢ [2].

Seks ludzi otytych nie jest niemozliwy, czego skrajnym przykfadem sa
tzw. feedersi. Dla pewnej grupy oséb seks z osobg otyla stanowi najwieksza
przyjemnos$¢. Mowa o feedersach (z ang. ,dokarmiacze”, ,wypasacze”), czyli
ludziach, u ktdrych otyloé¢ partnera wywoluje podniecenie. Najczesciej sa
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to mezczyzni, ktorych celem Zycia staje sie tuczenie kobiety. Seks z mon-
strualnie otyla partnerka daje im najwigksze spelnienie seksualne. Wystar-
czy wspomnie¢ najbardziej znanego feedersa, ktory utuczyt swoja kobiete
do wagi 380 kilograméw, a gdy ta po dziesigciu latach malzenstwa poddala
sie operacji zmniejszenia zoladka, maz odsunat si¢ od niej. Dla feedersow
szczuple kobiety nie sg atrakcyjne. Od waskiej talii zdecydowanie lepiej
prezentuje si¢ kaskada faldek, a jedrne uda sg duzo mniej pon¢tne od tych,
okraszonych mozaika cellulitu i rozstepow - tak twierdza feedersi, mezczyz-
ni gustujacy w kobietach o ponadprzecietnych gabarytach. Nie zawsze jed-
nak poszukujg otytych partnerek, czasem zadowolg si¢ szczupla, ktéra sami
beda mogli utuczy¢ do wymarzonych przez siebie rozmiaréw. Wspomniane
skrajne zainteresowanie kobietami o obfitych ksztaltach i seksualna fascy-
nacja nimi obserwowane sa przede wszystkim w Stanach Zjednoczonych,
ale feedersi sa tez w Europie. Partnerki feederséw to tzw. gainers, czyli ro-
snace, przybierajace na wadze. Sam proces przybierania na wadze nie jest
przypadkowy - to zloZony rytual. Mezczyzna wybiera na partnerke kobiete
o wydatnych ksztaltach, ktora boryka sie z nadwaga i jej sylwetka jest dla niej
problemem. Nastepnie przekonuje ja, ze im wieksze fatdki uda sie jej osig-
gna¢, tym bardziej bedzie atrakcyjna. Karmi partnerke niezdrowa zywnoscia
i stodyczami. W fantazjach feedersow pojawia si¢ obraz kobiety, ktora nie
miesci si¢ w ubrania, jej bluzki i spodnie staja si¢ za ciasne, a kobieta ,,rosnie
mu w oczach”. Partnerki feerderséw poczatkowo maja problemu ze spozywa-
niem tak duzej ilosci jedzenia, podsuwanego im przez partneréw, ale z cza-
sem ich zoladki si¢ rozciagaja. ,Wypasacze” zapewniaja o swojej milosci —
rosnacej z kazdym dodatkowym kilogramem. Niektérzy uzywaja argumen-
tu, ze dopiero kiedy partnerka bedzie monstrualna, zdotaja ja prawdziwie
pokocha¢. Jednak doprowadzenie drugiej osoby do patologicznej otylosci
jest okrucienstwem [3, 6, 13]. Partner wyrzadza w ten niekonwencjonalny
sposob krzywde kobiecie — efektem tuczenia s3 powazne choroby (gltéwnie
ukladu krazenia), a nawet przedwczesna $mier¢.

W wielu kulturach wierzono, ze pelne ksztalty kobiety sa gwarantem
zdrowia i plodnosci oraz zapewnia mezczyznie silne potomstwo [9, 12]. Jed-
nak symbol pieknej kobiety ewaluowal przez wieki. W Europie, w baroku
podniecajace byly ,,rubensowskie ksztalty”, w latach szes¢dziesigtych XX w.
krélowata Marilyn Monroe i jej figura w ksztalcie klepsydry. Od lat dwudzie-
stych zaczela si¢ pojawia¢ moda na szczuple dziewczyny, przez niektérych
nazywane wieszakami, bo w ich sylwetce ani biodra, ani piersi nie s3 mocno
zaznaczone. Z kolei w krajach niezamoznych do dzi$ szczeg6lnym zaintere-
sowaniem cieszg sie kobiety pelne, majace ,wiecej ciala”.
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Otylos¢ zatem, tak roznie postrzegana w spoteczenstwach, moze stac sie
przyczyna wykluczenia, komplekséw, odtracenia i niskiej samooceny [8, 11].
Moze jednak réwniez by¢ przyczyna przedziwnego pozadania, znaczaco od-
biegajacego od przecig¢tnie wyznaczanych norm. Rozwoj przemystu, cywili-
zacji i technologii spowodowal, ze wspolczesny czlowiek korzystajac z dobr
niesionych przez te sfery Zycia codziennego, coraz czeéciej zapada na licz-
ne dysfunkcje zdrowotne, zwigzane z rodzajem przyjmowanego pokarmu,
wygodnym, tzn. siedzacym trybem zycia i brakiem aktywnodci fizycznej.
Otytosci towarzysza takie schorzenia, jak cukrzyca, syndrom metaboliczny,
insulinoopornos¢, ale takze bulimia. Oprocz dysfunkcji fizycznej powstaja
réwniez zlozone stany psychiczne, ktorych leczenie przekracza zwykle krot-
kotrwalg diete, zwigzana z redukcja masy ciata o kilka kilogramoéw. Ze sta-
nami tymi wigze si¢ bowiem dlugotrwala terapia, a co za tym idzie, dlugi
okres zycia jednostki na marginesie spoleczenstwa, odtragconej przez ,nie-
normalno$¢’, czy moze lepiej — niestandardowos¢ wygladu. Jednostka taka
jest rowniez izolowana w sferze seksualnej, a i sama wymusza na sobie taka
izolacje — kolo negatywnych doznan ulega wigc zamknieciu lub przeistacza
sie w spirale, niemozliwg do przerwania. Istotne wowczas stajg si¢ grupy
wsparcia spolecznego, psychologowie i terapeuci, ale nieoceniong wartos¢
ma tez akceptacja najblizszych - rodziny i przyjaciot.

Zdrowy tryb zycia, aktywno$¢ ruchowa, dobre nawyki zywieniowe, uni-
kanie nadmiaru uzywek pozwalajg zachowa¢ wyglad postrzegany w spo-
teczenstwie jako normalny. Nie wydaje sig, zeby to byla zbyt wysoka cena
w stosunku do ogromu prawidlowych i pozadanych doznan psychofizycz-
nych, zwigzanych zaréwno z zyciem publicznym, zawodowym, jak i seksu-
alnym.
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Metaloproteinazy jako nowy wskaznik
diagnostyczny nowotworow skéry

Streszczenie: Rak podstawnokomorkowy jest najczesciej wystepujacym nowotworem skoéry u ludzi
rasy kaukaskiej. Wywodzi si¢ on z warstwy komorek podstawnych naskorka oraz mieszkéw wlosowych.
BCC (basal cell carcinoma) charakteryzuje si¢ powolnym wzrostem, zdolnoscig do naciekania i niszcze-
nia okolicznych tkanek. Najczesciej nie daje przerzutéw, dzieki czemu zakwalifikowany zostal do no-
wotwordw miejscowo zlosliwych. Najwiecej przypadkéw raka podstawnokomorkowego odnotowuje sie
u 0s6b powyzej 60 roku zycia.

Skumulowana ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe oraz oparzenia stoneczne w okresie
dziecinistwa sa gtéwnymi czynnikami zwiekszajacymi ryzyko rozwoju BCC. Kluczowa role w rozwoju
BCC odgrywaja mutacje w genie Ras, P53, a takze PTCH i SMO, ktdre sg gléwnymi regulatorami $ciezki
szlaku sygnatowego Hedgehog.

Nie bez znaczenia w aspekcie podjecia leczenia pacjentéw z BCC jest wlasciwa diagnostyka. Niejed-
norodno$¢ komorek tworzacych ogniska przerzutéw nowotworowych, zréznicowane umiejscowienie czy
wielko$¢ zmian nowotworowych, pozostajaca poza czuloscig dostgpnych metod diagnostyki obrazowej,
to cechy rozsianych zmian nowotworowych przyczyniajace sie do wysokiej umieralnosci wsrod pacjen-
téw onkologicznych.

Nasilona miejscowa ekspresja MMPs (matrix metalloproteinases) uwazana jest za nowy, istotny czyn-
nik prognostyczny, ktéry moze decydowac¢ o wdrozeniu leczenia uzupelniajacego. Poprawi to znaczaco
jakos¢ odréznienia tkanki guza od tkanki prawidtowej, co pozwoli zmniejszy¢ liczbe wznéw nowotworo-
wych. Dowiedzione réznice w zakresie aktywno$ci MMPs pomiedzy tkankami zmienionymi nowotwo-
rowo a tkankami prawidlowymi, staja si¢ punktem wyjscia do wyboru testow dla enzymow proteolitycz-
nych, przebiegajacych réwnolegle z badaniami histopatologicznymi.

Stowa kluczowe: rak podstawnokomdrkowy, promieniowanie ultrafioletowe, metaloproteinazy

Abstract: Basal cell carcinoma is the most common malignant tumor among Caucasians. BCC rarely
methasizes but can be locally invasive and destructive to neighboring tissues. It is composed of cells that
arise from the epidermis and its appendages. Basal cell carcinoma is mostly seen in elderly person, espe-
cially those over 60 years of age. Its frequency is slightly higher in males than in females.

Cumulative UV exposure and severe sunburn during childhood and adolescence are risk factors for
basal cell carcinoma. The incidents of BCC also increases with Fitzpatrick skin type I and II, fair or red hair,
blue eyes, exposures to trivalent arsenic and ionizing radiation. 90% of BCC occurs on sun-exposed areas
such as the face, neck, ears and scalp. Tumor suppressor genes and oncogenes are two basis classes of genes
that undergo mutations leading to BCC. Disruption of the Hedgehog signaling pathway, Ras genes and p53
supressing functions are the most important in this tumor. It appears as a slowly growing, translucent papule
or nodule. It shows a small capillaries filled with blood, known as telangiectasia. This painless change is in
many cases ignored by patients, what significantly worsens the prognosis for further treatment.
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Not without significance in the context of medical treatment of patients with BCC is correct diag-
nosis. Heterogeneity of cells forming metastatic cancer, differentiated location or tumor size is out of the
sensitivity of diagnostic imaging methods available are the features of diffuse malignant contributing to
high mortality among cancer patients.

Increased local expression of MMPs is considered to be a new important prognostic factor that can
decide on the implementation of any therapy. This will improve the quality significantly distinguish tu-
mor tissue from normal tissue, which will reduce the recurrence of cancer. Demonstrated differences in
the activity of MMPs altered between tumor tissue and normal tissue, becomes the starting point for the
selection of tests for proteolytic enzymes, running parallel with histopathology.

Key words: basal cell carcinoma, ultraviolet radiation, metaloproteins

Raki skory stanowig az 30% ogodlnej liczby zachorowan na nowotwory.
Jednoczesnie dane pokazuja, ze w ostatnich dziesiecioleciach liczba odno-
towywanych przypadkoéw zachorowan stale si¢ zwigksza. Najczesciej dia-
gnozowang postacia carcinoma cutis jest rak podstawnokomoérkowy (BCC),
a nastepnie rak kolczystokomorkowy (SCC). Stosunek czgstosci wystepowania
obu tych typéw nowotwordw dla populacji rasy bialej okresla si¢ proporcja
5:1 lub 10:1. Pomimo tak duzej powszechnosci, pocieszajacy jest fakt, ze sg to
nowotwory miejscowo zlosliwe i rzadko dajace przerzuty. Fakt ten nie wyklu-
cza jednak mozliwosci naciekania pobliskich tkanek i niszczenia sgsiednich
struktur wywolanych inwazja nowotworowa. Opisane zjawiska stajg sie po-
wodem powaznych defektow kosmetycznych, dlatego odciskajg wazny $lad na
dalszym zyciu pacjentéw, u ktérych nastapila regresja choroby [2].

Rak podstawnokomérkowy wywodzi sie z warstwy komoérek podstaw-
nych naskorka, a takze z mieszkéw wlosowych. Podobnie jak rak kolczysto-
komoérkowy, nalezy do guzéw typu ptodowego — komorki ulegaja réznico-
waniu na poziomie komdrek tworzacych zawiazki przydatkéw ektodermy, co
upodabnia go do guzéw dysontogenetycznych. Rak podstawnokomérkowy
moze rozwijac sie ze stanéw przedrakowych lub tez powstawa¢ na uprzed-
nio niezmienionej, zdrowej skorze. Do stanéw przedrakowych stanowigcych
wazny punkt dla rozwoju tego guza zalicza si¢ rogowacenie starcze i jego
odmiang - rég skorny, schorzenia okreslane mianem skdry pergaminowatej
oraz barwnikowej, uszkodzenie rentgenowskie skory, a takze rogowacenie
chemiczne (arsenowe, dziegciowe).

BCC wystepuje przede wszystkim u ludzi rasy bialej posiadajacych rude
lub jasne wlosy. Najczesciej indukowany jest przez promieniowanie ultra-
fioletowe, dlatego zwigkszone ryzyko zachorowania wykazuja osoby czesto
przebywajace na stoncu. Do istotnych czynnikéw zaliczane s3 tez osobni-
cze cechy fenotypowe, takie jak wiek oraz pte¢. Udowodniono, ze najwiecej
przypadkéw raka podstawnokomorkowego wystepuje u oséb w przedziale
wiekowym 60-69 lat, czyli w 7. dekadzie zycia. Zapadalnos$¢ na raka pod-
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stawnokomorkowego u oséb ponizej 30. roku zycia nalezy do rzadkosci.
Ponadto przeprowadzone badania wykazuja, ze czgsto$¢ wystepowania tego
nowotworu ma niewielki zwigzek z plcia. Dane pokazuja, ze mezczyzni wy-
kazuja wieksze prawdopodobienstwo zachorowania na raka podstawnoko-
morkowego niz kobiety.

BCC jest nowotworem o tagodnym obrazie histologicznym, czesto nieda-
jacym dolegliwosci przedmiotowych. W wiekszosci przypadkow lokalizuje
sie na twarzy, a szczegolnie w jej gornej czesci. Powstaje w skorze jako plaski
lub zaglebiony w srodku guzek o zwartej konsystencji. Wida¢ w nim drobne
naczynka wypelnione krwig okreslane mianem teleangiektazji. Ta niebole-
sna zmiana jest w wielu przypadkach ignorowana przez chorych, co istotnie
pogarsza dalsze rokowania leczenia [3, 4, 15].

Wspdlczesne badania dotyczace przebiegu procesu kancerogenezy na
poziomie molekularnym silnie podkreslaja, ze rak powstaje wowczas, gdy
komoérka wydostanie si¢ spod kontroli mechanizméw decydujacych o jej po-
dziatach i lokalizacji. Przeksztatcenie komorki prawidlowej w nowotworowa
jest zjawiskiem wieloetapowym i najczesciej przebiega bardzo dlugo. Kan-
cerogeneza jest konsekwencja pojawienia si¢ mutacji w rozmaitych genach,
ktérych produkty sg istotne dla prawidlowego przebiegu zjawiska wzrostu
i proliferacji komorek, a takze ich réznicowania i apoptozy. Jak juz wcze-
$niej zaznaczono, podstawowgq role w inicjacji powstawania nowotworéw
skory pochodzenia naskdrkowego odgrywa swoiste uszkodzenie DNA przez
promieniowanie ultrafioletowe — przede wszystkim promieniowanie UV-B,
gdyz w przeciwienstwie do promieniowania UV-C, jest ono tylko czescio-
wo absorbowane przez warstwe ozonowg atmosfery. W efekcie znaczna ilos¢
tego promieniowania dociera na powierzchni¢ Ziemi, prowadzac do zabu-
rzenia transkrypcji RNA oraz replikacji DNA komorek organizmoéw zywych,
zahamowania syntezy protein, wyczerpania energetycznego oraz wspomnia-
nych juz mutacji genowych [9, 11]. W rozwoju i progresji raka podstaw-
no- i kolczystokomdrkowego istotne znaczenie maja mutacje zlokalizowane
zaréwno w obrebie protoonkogenow, jak i genéw supresorowych.

Jedng z wazniejszych grup protoonkogenéw o potwierdzonym znacze-
niu w patogenezie raka podstawnokomdrkowego jest rodzina genéw Ras,
do ktérej naleza H-ras, K-ras oraz N-ras. Ich produktami s biatka o cie-
zarze czasteczkowym 21 000 Daltondéw, dlatego czesto okresla sie je jako
biatka p21ras. Sposrod rodziny genéw Ras najczeéciej ujawniajaca si¢ muta-
cja w nowotworach skory jest ta dotyczaca genu H-ras. Defekt w tym genie
prowadzi do wzmozonej aktywnosci proliferacyjnej keratynocytéw i wynika
z nadmiernej ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe. Za stusznoscia
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tego stwierdzenia przemawia fakt, ze mutacje genu H-ras w nieczerniako-
wych nowotworach skory powstaja w okolicach ciata szczegdlnie narazonych
na dzialanie §wiatla stonecznego. Warto doda¢, ze u oséb zamieszkujacych
obszary o malym nastonecznieniu, mutacja ta stwierdzana jest w matym od-
setku przypadkow [1, 5, 6].

Do gendw supresorowych majacych udzial w powstawaniu nieczerniako-
wych nowotworéw skory nalezy gen P53. Mutacje P53 stwierdza sie w 90%
przypadkow SCC i 50% przypadkéw BCC. Prawidlowe biatko p53, dzieki
wigzaniu sie z tanncuchem DNA odgrywa kluczows role w regulacji cyklu
komorkowego, a tym samym jest zaangazowane w utrzymanie stabilnosci
genetycznej komoérki. Zaburzenia w prawidlowej strukturze DNA w nie-
czerniakowych nowotworach skoéry najczesciej spowodowane sa ekspozycja
komorek na promieniowanie ultrafioletowe, co wzmaga ekspresje zmutowa-
nego biatka p53 [7, 17].

Przeprowadzone analizy materialu pobranego od chorych na raka skoéry
wykazaly, ze najczestszym miejscem mutagenezy (hot spot) wywolanej przez
promieniowanie stoneczne, sa odcinki wolnej naprawy DNA, w tym kodony
175, 245, 248, 249, 282. Mutacje te prowadza do zaburzenia aktywnosci po-
wstajacego na jego matrycy biatka p53, a w konsekwencji powoduja utrate
jego zdolnosci do specyficznego wigzania si¢ z czasteczkag DNA (3, 9].

W nieczerniakowych nowotworach skdry, oprécz mutacji zachodzacych
w genie p53, czesto stwierdza si¢ zaburzenie funkcjonowania szlaku sygna-
towego Hedgehog, ktéry odgrywa kluczows role w regulacji prawidtowego
rozwoju i proliferacji komérek [3, 13].

Oprécz wymienionych wczesniej czynnikéw, w rozwoju i progresji no-
wotworéw skory istotng role odgrywaja geny kodujace metaloproteinazy
macierzy zewnatrzkomdrkowej [20]. Metaloproteinazy (MMPs) s3 rodzing
zaleznych od cynku enzymdw proteolitycznych, zdolnych do przebudowy
i degradacji bialek przestrzeni pozakomorkowej (extracellular matrix -
ECM) i blony podstawnej naczyn. Enzymy te syntetyzowane s3 przez wiek-
sz0$¢ komorek organizmu, w tym leukocyty, makrofagi, komérki srédbton-
ka, fibroblasty, a w warunkach patologicznych takze przez komoérki nowo-
tworowe.

Badania struktury metaloproteinaz wykazaly, ze posiadaja one budowe
wielodomenowg. W ich sktad wchodzi peptyd sygnalowy, propeptyd oraz
domena katalityczna. Metaloproteinazy powstaja w komdrkach jako prepro-
enzymy, a nastepnie wydzielane s3 w postaci proenzymodw. Ich uwolnienie
do przestrzeni zewnatrzkomoérkowej mozliwe jest dzigki odcieciu dome-
ny sygnalowej. Sekwencja propeptydu uniemozliwia aktywacje czastecz-
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ki MMP, dzieki czemu poza komoérka znajduje si¢ ona w formie latentne;j.
W takim stanie cynk zablokowany jest wigzaniem koordynacyjnym utwo-
rzonym przez cysteing znajdujaca sie¢ w domenie sygnatowej N-koncowej
cze$ci tancucha biatkowego. Wyjatek od tej reguty stanowiag MT-MMPs, czy-
li metaloproteinazy typu blonowego. Po ich wydzieleniu pozostajg one na
powierzchni komorki i nie wykazujg formy pro enzymatycznej [12, 18].

Uwalnianie metaloproteinaz w warunkach fizjologicznych moze by¢
regulowane na rézne sposoby, gtéwne z nich to transkrypcja genéw przez
czynniki wzrostu, cytokiny, estry forbolu oraz onkogeny, ktére powstaja
z protoonkogendw fas i jun. Sposrdd czynnikéw wzrostu najwiekszy wpltyw
na sekrecje MMP posiada naskorkowy czynnik wzrostu (EGF), srédbtonko-
wy czynnik wzrostu (VEGF), czynnik martwicy nowotworu (TNF), inter-
leukina 1 (IL-1) oraz hormony. Wszystkie te endogennie wydzielane sub-
stancje, jak rowniez interakcje miedzykomorkowe i oddziatywania komorek
z macierzg zewnatrzkomorkowa posiadaja funkcje stymulujacg wydzielanie
MPPs [18]. W przypadku nowotworéw istotng role w zwigkszeniu poziomu
metaloproteinaz odgrywaja réwniez czynniki kancerogenne, takie promie-
niowanie ultrafioletowe.

Aktywacja metaloproteinaz polega na usunieciu cysteiny z domeny zawie-
rajacej atom cynku, co prowadzi do zmiany konformacji czasteczki [8, 12].
W efekcie nastepuje odszczepienie fragmentu N-terminalnego i odstonigcie
centrum aktywnego z jonami cynku. W takiej postaci metaloproteinazy s3
zdolne do pelnienia swoich regulacyjnych i strukturalnych funkcji w orga-
nizmie. W warunkach fizjologicznych biora one aktywny udzial m.in. w mi-
gracji komorek w czasie wzrostu, przebudowie tkanki podporowej, rozwoju
szkieletu, angiogenezie, agregacji plytek krwi oraz gojeniu ran i tworzeniu
blizn. Oprdcz tego warunkujg cykliczne zmiany w endometrium, reguluja
gospodarke elektrolitows, a w rozwoju prenatalnym sg waznym czynnikiem
wplywajacym na embriogeneze. Aktywno$¢ metaloproteinaz ujawnia si¢
jednak nie tylko w procesach fizjologicznych. Udowodniono, ze odgrywaja
one kluczowy role takze w wielu stanach patologicznych, takich jak procesy
zapalne, choroby degeneracyjne (choroba Alzheimera, stwardnienie rozsia-
ne, stwardnienie zanikowe boczne), choroby o podtozu immunologicznym
(reumatoidalne zapalenie stawow). Wielu autoréw podkresla rowniez udziat
metaloproteinaz w inicjacji rozwoju nowotwordw, np. czerniaku zto§liwym
[14, 18].

Efektem enzymatycznego dzialania metaloproteinaz jest zaburzenie
struktury macierzy migdzykomoérkowej, dzigki czemu zwiekszona zostaje
objetos¢ przestrzeni pomiedzy komdrkami. Biatka macierzy petnia bardzo
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istotne funkcje nie tylko w prawidtowej organizacji mikroarchitektury tka-
nek, ale rowniez biorg udzial w przewodzeniu sygnatéw ze $rodowiska ze-
wnetrznego komorek do ich wnetrza, s3 ligandami integryn oraz komoérko-
wych receptoréw adhezyjnych. Dodatkowo wiaza one rozmaite substancje
obecne w przestrzeni migdzykomdrkowej w postaci latentnej, w tym takze
czynniki wzrostu.

Metaloproteinazy przez wplyw na organizacje macierzy miedzykomor-
kowej uczestnicza we wszystkich wyzej wymienionych procesach. Do rodzi-
ny metaloproteinaz nalezy 23 typéw enzymow, z tym ze 22 z nich wyste-
puje u cztowieka. Metaloproteinazy zostaly oznaczone numerami od 1 do
28, jednak trzeba podkresli¢, ze nie przydzielono im liczb 4, 5, 6, 18 i 22.
Spowodowane jest to duplikacjg odkry¢ identycznych bialek przez réznych
naukowcéw w tym samym czasie [12].

Metaloproteinazy w oparciu o swoisto$¢ substratowa oraz roéznice
w strukturze czwartorzedowej tancucha biatkowego zostaly podzielone na
5 grup. Pierwsza z nich stanowia kolagenazy, do ktdrych zalicza si¢ MMP-
1 oraz MMP-8. Enzymy te odpowiadaja za degradacje kolagenu typu I, II
i III. Kolejng grupe tworza zelatynazy (MMP-2 i MMP-9), ktére swoiscie
rozszczepiaja kolagen typu IV w blonach podstawnych, kolagen typu Vi VII,
a takze czasteczke zelatyny. Nastepne z nich czyli stromelizyny (3, 10, 11,
18) majg zdolnos¢ rozkladania sktadnikéw bialek przestrzeni pozakomor-
kowej: fibronektyny, lamininy, proteoglikanéw oraz tak samo, jak zelatynazy,
kolagenu typu IV w blonach podstawnych. Metaloproteinazy blonowe, do
ktérych zalicza si¢ MMP-14/MT1-MMP, MMP-15/MT-2-MMP, MMP-16/
MT3-MMP, MMP-17/MT4-MMP, aktywuja niektoére prometaloproteinazy,
w tym MT1-MMP i MT2-MMP. Moga one réwniez degradowa¢ niektére
sktadniki EMC. Ostatnia grupa obejmuje nie wymieniona wczesniej metry-
lizyne, czyli MMP-7 oraz MPP-12 [14, 19].

Obnizenie aktywnosci metaloproteinaz mozna uzyska¢ na dwa rézne
sposoby, a mianowicie przez zablokowanie genéw odpowiedzialnych za wy-
twarzanie okreslonych typéw MPP lub aktywacje genéw kodujacych tkan-
kowe inhibitory metaloproteinaz (TIMPs). Obecnie znane sg cztery rodzaje
TIMPs i zalicza si¢ do nich TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3 oraz TIMP-4. Kazdy
z nich posiada w swojej strukturze dwie domeny. Domena N-terminalna jest
identyczna we wszystkich wymienionych tu rodzajach inhibitoréw. Dzieki
niej TIMP wiaze si¢ z centrum aktywnym metaloproteinaz i blokuje ich ak-
tywnos¢. Druga domena, obejmujaca C-konicowa czgs¢ tancucha biatkowe-
go, wplywa na polaczenie si¢ inhibitora z fragmentem podobnym do hemo-
peksyny metaloproteinaz. Wyjatek stanowi TIMP-2, ktéry moze blokowa¢
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MMP-2 i MMP-3 poprzez polaczenie si¢ z nimi wlasnie ta3 domeng [10].

Funkcja regulacyjna tkankowych inhibitoréw metaloproteinaz polega
na hamowaniu degradacji macierzy zewnatrzkomoérkowej zaréwno poprzez
rozklad, jak i dezaktywacj¢ MMP. Badania wykazaly, ze w tkankach najpow-
szechniej wystepuje TIMP-1 i TIMP-2.

TIMP-1 jest rozpuszczalng glikoproteing produkowang przez wiekszos¢
komorek organizmu, a TIMP-2 to bialko powstajace wylacznie przy udziale
fibroblastow i komorek endotelialnych. Oprécz dzialania hamujacego ak-
tywno$¢ metaloproteinaz, oba te enzymy maja dzialanie angiogenne poprzez
bezposrednie blokowanie migracji i proliferacji komoérek srédbtonka, a po-
nadto sg promotorami wzrostu i hamujg proces apoptozy. Niespecyficznymi,
endogennymi inhibitorami metaloproteinaz sg takze 2-makroglobulina, al-
antyproteaza, czynnik wzrostu 3 (TGF-f), hormony steroidowe, a takze cy-
tokiny przeciwzapalne - interferon gamma (IFN-y) i interleukina-4 (IL-4).

Metaloproteinazy wytwarzane s zaréwno przez komorki zdrowe, jak
i te zmienione nowotworowo. Wigze si¢ to z tym, ze komdrki nowotworowe
syntetyzujag specyficzny czynnik, ktéry pobudza wytwarzanie MMP przez
fibroblasty. Jest nim czasteczka EMMPRIM (extracellular matrix metallo-
proteinaise inducer), ktora znajduje si¢ na powierzchni transformowanych
komorek i oddzialujac z znajdujacymi si¢ w poblizu fibroblastami stymuluje
synteze kolagenaz, zelatynazy A oraz stromielizyny. Oprécz tego czasteczka
EMMPRIM zwieksza ekspresje aktywatoréw prozelatynazy A, MT-1-MMP
oraz MT-2-MMP w okolicy, gdzie zlokalizowane s3 komdrki nowotworowe
[18].

Zmiana pierwotnej aktywno$ci metaloproteinaz w komdrkach rakowych
prowadzi do nadmiernej aktywacji proteolizy zewnatrzkomdrkowej. Proces
ten pozwala na inwazj¢ nowotworu, poniewaz umozliwia pokonanie barier,
jakie napotykaja na swojej drodze komdrki nowotworowe [19]. Tkankowe
inhibitory metaloproteinaz mogg skutecznie hamowac aktywnos¢ proteoli-
tyczng MMPs, a tym samym odgrywaja wazna role w ustalaniu réwnowagi
pomiedzy degradacja i synteza macierzy zewnatrzkomorkowej. Wykazano,
ze nadmierne wydzielanie MMPs przez komdrki nowotwordw ztosliwych
stymuluje zwiekszong synteze TIMPs i zapewnia utrzymanie prawidlowej
struktury bialek przestrzeni pozakomoérkowej. Nalezy podkresli¢, ze funkcja
tkankowych inhibitoréw metaloproteinaz jest zachowana wyltacznie wtedy,
gdy ich stosunek jest znaczaco wiekszy w poréwnaniu do MMPs. W sytu-
acji przeciwnej dochodzi do modulacji wzrostu komoérek guza, jego migra-
cji, inwazji okolicznych tkanek, tworzeniu przerzutéw oraz nowych naczyn
krwiono$nych, czyli szeroko rozumianej progresji nowotworu. Ma to zwig-
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zek nie tylko z wplywem metaloproteinaz na degradacje bialek przestrzeni
zewnatrzkomorkowej, ale takze zaleznym od MMPs naplywem czynnikéw
wzrostu i cytokin [14].

W progresji raka podstawnokomoérkowego gléwna role odgrywaja na-
lezace do grupy zelatynaz metaloproteinazy typu 2 oraz 9, a takze ich inhi-
bitory. Budowa tych enzymow $cisle wiaze si¢ z pelniong przez nie funkcja.
W ich domenie katalitycznej obecny jest fragment powtarzajacych si¢ se-
kwencji aminokwaséw, ktoéry umozliwia polaczenie si¢ czasteczki MMP-2
i MMP-9 z kolagenem i elastyna [18]. Dzieki zdolnosci tych enzymdw do de-
gradacji kolagenu typu IV, komoérki nowotworowe maja mozliwos¢ migracji
poza tkanke guza i tworzenia przerzutéw odlegltych. Kluczows role w tym
procesie odgrywa MMP-9, ktora dziala jako promotor inwazji nowotworu.
Udowodniono, ze jej zwickszona ekspresja koreluje ze stopniem zaawanso-
wania raka podstawnokomdrkowego i odpowiada za grozniejszy przebieg tej
choroby. Oprécz tego istnieja réwniez doniesienia o roli MMP-9 w procesie
neoangiogenezy, gdyz bierze ona udzial we wzroscie komoérek srodbtonka
i aktywacji czynnikéw proangiogennych. Funkcja ta jeszcze bardziej uwypu-
kla istotng role metaloproteinazy 9 w indukcji wzrostu guza i progresji BCC
8, 12, 14].

Zaréwno TIMP-1, jak i TIMP-2 moga hamowa¢ aktywno$¢ MMP-2 oraz
MMP-9 poprzez wigzanie si¢ z rejonem aktywnym tych enzymoéw. Nalezy
podkresli¢, ze TIMP-2 ma wigksze powinowactwo do MMP-2 i MMP-9 niz
TIMP-1, a jego funkcja nie ogranicza si¢ tylko do ochrony sktadnikéw ma-
cierzy pozakomodrkowej. Przyczynia sie on réwniez do hamowania wzrostu
guza poprzez zamykanie jego struktury w sieci srédmigzszowego kolagenu,
a takze blokuje proces angiogenezy i tworzenie si¢ przerzutéw odleglych.

Niedawno przeprowadzone badania procesu kancerogenezy na poziomie
molekularnym dostarczyly dodatkowych informacji na temat roli TIMP-
2. Udowodniono, ze zwigkszenie jego poziomu w tkance nowotworowej
promuje rozwdj i progresje nowotworu, a tym samym pogarsza rokowanie
u chorych na raka podstawnokomoérkowego. Nalezy podkresli¢, ze mecha-
nizm tego zjawiska nadal pozostaje niejasny i wymaga przeprowadzenia do-
datkowych badan [14, 16].

Nie bez znaczenia w aspekcie podjecia leczenia pacjentéw z BCC jest
wiasciwa diagnostyka. Niejednorodnos¢ komorek tworzacych ogniska prze-
rzutéw nowotworowych, zréznicowane umiejscowienie czy wielko$¢ zmian
nowotworowych pozostajaca poza czulodcia dostepnych metod diagnostyki
obrazowej to cechy rozsianych zmian nowotworowych przyczyniajace si¢ do
wysokiej umieralnodci wsrod pacjentéw onkologicznych. Metaloproteina-
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zy odgrywaja role w wielu fizjologicznych i patologicznych procesach za-
chodzacych w zywym organizmie. MMPs degraduja skfadniki ECM, w tym
biatka kolagenowe, proteoglikany i lamininy, przez co umozliwiajg migracje
komorek, a takze regulujg strukture macierzy zewnatrzkomodrkowej oraz
utrzymanie prawidtowych funkeji komoérek tkanki facznej. Zaburzenie réw-
nowagi pomiedzy metaloproteinazami, a czynnikami je hamujacymi lezy
u podstaw wielu schorzen. Nalezy podkresli¢ udzial tych enzyméw w inwa-
zji wielu nowotworéw, czego dowodem jest wzrost aktywnosci metaloprote-
inaz, m.in. w raku piersi, macicy, prostaty, pecherza moczowego, przetyku,
jelita grubego czy skory.

Metaloproteinazy odgrywajg znaczaca role w progresji nowotworu. Po-
budzaja komoérki nowotworowe do wzrostu przez wplyw na uwalnianie
transmembranowych czynnikéw wzrostu. MMPs moga réwniez hamowac
rozw6j nowotworu przez wydzielania TGF-P. Dzieki trawieniu macierzy
zewnatrzkomorkowej i polaczen miedzykomoérkowych metaloproteinazy
umozliwiaja komdérkom nowotworowym migracje oraz inwazje. Niektore
MMPs mogg obniza¢ skutecznos¢ przeciwnowotworowych reakcji immu-
nologicznych przez niszczenie receptoréw dla IL-2 na limfocytach T.

Metaloproteinazami uczestniczagcymi w procesie angiogenezy sa gtéwnie:
MMP-2, MMP-3, MMP-7, MMP-9 trawigce kolagen typu IV. Proces ten jest
konieczny do przerwania ciggtosci btony naczyn krwionosnych. Przerwanie
blony podstawnej naczyn pozwala na migracje komorek $rédbtonka naczyn
do macierzy pozakomoérkowej. Tam w przygotowanej przez metaloproteina-
zy przestrzeni komorki srédblonka naczyn moga tworzy¢ nowe naczynia dla
rosngcego guza. Z rozwojem guza nowotworowego, ktéry wymaga nowych
naczyn krwionosnych do swojego wzrostu musi by¢ zwigzana cho¢ jedna
z wymienionych metaloproteinaz.

Udzial metaloproteinaz w rozro$cie nowotworéw potwierdza wzrost wy-
dzielania i aktywnosci metaloproteinaz niemal we wszystkich typach nowo-
tworéw u ludzi. Stwierdzenie podwyzszonego poziomu MMP koreluje ze
stopniem zaawansowania, wyzszg inwazyjnoscia, szybkoscig dawania prze-
rzutéw odlegtych i krétszym okresem przezycia chorego. Nasilona miejsco-
wa ekspresja MMPs uwazana jest za nowy, istotny czynnik prognostyczny,
ktory moze decydowac o wdrozeniu leczenia uzupelniajacego. Istotne zatem
jest poszukiwanie czynnikéw promujacych powstawanie przerzutéw. Takimi
markerami inwazyjnosci majacymi udzial w procesie metastazy sa metalo-
proteinazy.

Dowiedzione réznice w zakresie aktywno$ci MMPs pomiedzy tkankami
zmienionymi nowotworowo a tkankami prawidlowymi, staja si¢ punktem
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wyjscia do wyboru testéw dla enzymoéw proteolitycznych, przebiegajacych
réwnolegle z badaniami histopatologicznymi. Mozliwe zatem bedzie po-
wstanie systemu klasyfikacji zmian histopatologicznych, obejmujacy row-
niez zmiany molekularne dotyczace ekspresji mRNA, bialek i aktywnosci
dla MMPs. Poprawi to znaczaco jako$¢ odrdznienia tkanki guza od tkanki
prawidlowej, co pozwoli zmniejszy¢ liczbe wznéw nowotworowych.
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Endokrynny wplyw tkanki tluszczowej
na stan skory

Streszczenie: Komorki tkanki tluszczowej, adipocyty, réznicuja si¢ w okresie zycia ptodowego
z pierwotnych fibroblastéw. W adipocytach gromadzone sg substraty energetyczne w postaci zestryfi-
kowanych kwasow ttuszczowych. W komoérkach tych zachodzg aktywne procesy syntezy kwasow thusz-
czowych, a takze reakeji elongacji i desaturacji lipidéw. Dla stabilnosci energetycznej ustroju znaczacy
wplyw ma korelacja osi insulina-glukagon z aktywnoscia takich enzymoéw, jak lipaza lipoproteidowa
i lipazy hormonowrazliwa adipocytow. Prawidtowa funkcja tkanki ttuszczowej zalezy od fizjologicznej
relacji stanu glodu i sytosci. Te procesy sg regulowane miedzy innymi przed adipocytokininy, hormony
tkanki ttuszczowej. Spos$réd wielu znanych adipocytokinin, najbardziej znaczaca rolg odgrywaja leptyna,
adiponektyna i rezystyna. Wazna funkcja endokrynna tkanki ttuszczowej jest udziat w konwersji hormo-
néw steroidowych.

Objetos¢ tkanki thuszczowej w warunkach fizjologicznych zmienia si¢ z wiekiem i zalezy tez od plci.
Nie ustalono dotychczas, czy liczba adipocytéw moze wzrasta¢ lub zmniejszac sie, czy tez zmianie ulega
wylacznie objetosé tych komorek. Kazda zmiana — nadmiar lub niedoboér tréjglicerydéw w adipocytach,
stanowi podstawe ogoélnoustrojowych zaburzen metabolicznych skutkujacych etiopatogeneza takim
schorzen, jak otylo$¢ czy anoreksja.

Epidemia otylosci dotyka obecnie cala populacje ludzi - zaréwno ludzi dorostych, jak i dzieci, wérod
ktorych jest najbardziej niebezpieczna. Geny, warunkujace obfitos¢ tkanki thuszczowej, ktérych wystepo-
wanie w toku ewolucji cztowieka umozliwiato lepsza adaptatywnos¢ do srodowiska zycia, w dzisiejszych
warunkach staly si¢ powaznym obcigzeniem dla wspoltczesnego czlowieka. W tym $wietle najbardziej
istotne wydaje si¢ spostrzezenie, dotyczace wystepowania liniowej zaleznosci pomiedzy wartoscig wskaz-
nika BMI w dziecifistwie a pojawieniem si¢ choroby niedokrwiennej serca i cukrzycy w wieku dorostym.
Stad tez badania nad aktywnoscig tkanki ttuszczowej nabraly nowego wymiaru w $wietle wspotczesnej
wiedzy i danych epidemiologicznych.

Stowa kluczowe: tkanka tluszczowa, adipocyty, adipokininy

Abstract: Fat cells, adipocytes, differentiated in utero from primary fibroblasts. In adipocytes, energy
substrates are collected in the form of esterified fatty acids. In these cells, the active processes occur-
ring fatty acid synthesis, as well as the elongation and desaturation reactions lipids. For the stability of
the energy system has a significant impact correlation insulin-glucagon axis of enzymes: lipoprotein’s
lipase and hormonsensitive lipase of adipocytes. Proper function of adipose tissue depends on the physi-
ological state of the relationship of hunger and satiety. These processes are regulated by adipocytokinines,
compounds that are synthesized in adipocytes. Among the many well-known adipocytokinin, the most
significant role is played by leptin, adiponectin and resistine. An important endocrine function of adipose
tissue is involved in the conversion of steroid hormones.
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The volume of adipose tissue in physiological changes with age, and is also influenced by gender.
Not yet been established whether the number of adipocytes may increase or decrease, or only alters
the volume of the cells. Any change - excess or deficiency of triglycerides in adipocytes is the basis for
pathogenesis of systemic metabolic disorders resulting in the development of diseases such as obesity
and anorexia nervosa.

The obesity epidemic affects the entire population of people - both adults and children, among which
is the most dangerous. Genes conditioning abundance of body fat, which occur in the course of human
evolution allowed for better living environment, in today's conditions have become a major burden for
the modern man. In light of this, the most important seems to be the observation of a linear relationship
between the presence of BMI in childhood, and the advent of coronary heart disease as well as diabetes
in adulthood. Thus, research on the activity of adipose tissue taken on a new dimension in the light of
modern knowledge and epidemiological data.

Key words: adipose tissue, adipocytes, adipokinines

Tkanka podskdrna zbudowana jest z tkanki tacznej wiotkiej, w ktorej wy-
stepuje zmienna ilo$¢ tkanki thuszczowej. Wystepuja tu zaréwno wtdkna ko-
lagenowe i sprezyste — obok naczyn i nerwéw podstawowe sktadniki tkanki
podskdrnej. Z elementéw komoérkowych, oprdcz licznych skupien komdrek
ttuszczowych - adipocytéw, w tkance podskdrnej obecne sg obecne réwniez
komorki uktadu odpornosciowego histiocyty i fibroblasty.

Tkanka ttuszczowa wystepuje w postaci tkanki thuszczowej zottej i brunat-
nej. Tkanka tluszczowa zétta zbudowana jest z komorek ttuszczowych (adi-
pocytéw) typu jednopecherzykowego, ktérych podstawowym zadaniem jest
magazynowanie tluszczéw. W tkance tluszczowej z6ltej, obecnos¢ zoltego
koloru spowodowana jest lipochromem wypelniajacym jednolicie wnetrze
komorki. Tkanka ttuszczowa jest obecna w réznych ilosciach w wielu cze-
$ciach ludzkiego ciata. Tkanka podskdérna wykazuje zréznicowang grubos¢
w zaleznosci od okolicy ciata, wieku, rasy oraz czynnikéw hormonalnych.
Szczegdlnie istotny wplyw na obfitos¢ tkanki tluszczowej maja hormony
plciowe, estrogeny i androgeny. Odkladanie si¢ zapaséw tluszczu w obrebie
brzucha jest cechg charakterystyczng mezczyzn, natomiast u kobiet sklon-
nos¢ ta manifestuje sie szczegdlnie w okolicach posladkéw, obreczy biodro-
wej, zewnetrznych powierzchni ud, narzadéw wewnetrznych i gruczotéw
sutkowych. Tkanka ta ochrania przed uszkodzeniami mechanicznymi, jest
zapasem energii oraz wykazuje wlasciwosci termoizolacyjne. Cechuje ja
bardzo Zzywy metabolizm, ktéry jest regulowany hormonalnie. ACTH, TSH,
LH, glukagon oraz aminy katecholowe nasilajg lipolize, insulina natomiast
ma dziatanie przeciwne i odgrywa pierwszoplanowg role w regulacji meta-
bolizmu tkanki tluszczowej [23].

Tkanka ttuszczowa brunatna jest pozostaloscig adaptacyjng noworodkow
do zycia pozamacicznego. Jest zbudowana z komorek zawierajacych liczne
krople tréjglicerydéw i mitochondria. Brunatna barwa tej tkanki spowodo-
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wana jest obecnosciag cytochroméw zawartych w niezwykle licznych mito-
chondriach. W mitochondriach wystepuja silnie pofaldowane grzebienie,
co wiaze si¢ z niezwykle intensywnie zachodzacymi procesami syntezy ATP.
Pod wplywem bodzcéw zimna uaktywnia si¢ proces B-oksydacji kwasow
ttuszczowych. Specyfika brunatnej tkanki tluszczowej jest proces rozprze-
zenia tancucha oddechowego, co powoduje, Ze zamiast syntezy czasteczek
ATP, energia rozpraszana jest w formie ciepta. Funkeja tkanki thuszczowej
brunatnej jest obecnie marginalna dla termoregulacji. Komorki tej tkanki
silnie reaguja na stres wywolany ozigbieniem. Pod jego wplywem procesy
utleniania przebiegajace w mitochondrium ulegaja rozkojarzeniu do fosfo-
rylacji. Uczestniczy w tym specjalne biatko blony wewnetrznej mitochon-
drium - termogenina, tworzaca dodatkowe kanaly protonowe. W konse-
kwencji duza ilo$¢ wytwarzanej energii, zamiast zmagazynowania w formie
ATP, uwalniana jest w formie ciepla. Silne unerwienie tkanki tlhuszczowej
brunatnej dodatkowo wspomaga efektywnos¢ reakcji na zimno. Wydzielana
na zakonczeniach nerwowych noradrenalina zwigksza przeptyw krwi przez
tkanke ttuszczows, a przez to utatwia dystrybucje ciepla w ustroju. Dodatko-
wo, jako neuroprzekaznik ukladu wspoélczulnego, noradrenalina prowadzi
do zwigkszenia lipolizy w brunatnej tkance ttuszczowej, a takze do zwigksze-
nia syntezy lipazy lipoproteinowej, co umozliwia wzmozenie zuzycia lipo-
protein krwi bogatych w triacyloglicerole.

Podstawowe komorki tkanki tluszczowej - adipocyty wystepuja juz
u 14-tygodniowego plodu. Powstawanie adipocytéw rozpoczyna si¢ od
powstania preadipocytéw, ktére poczatkowo maja wrzecionowaty ksztalt,
nastepnie zaokraglaja sie, co towarzyszy tworzeniu adipocytéw, majacych
wlasciwosci izolacyjne. Grubos¢ tkanki podskdrnej ma $cisty zwiazek z die-
ta, a takze czynnikami genetycznymi. W tkance podskornej zaobserwowa-
no dwa gléwne procesy: pierwszym jest tworzenie si¢ adipocytu, zwigzane
z lipogeneza, drugim - lipoliza, polegajaca na hydrolizie triacylogriceroli
do wolnych kwaséw ttuszczowych. W procesie lipolizy uwalniane sa wolne
kwasy tluszczowe i glicerol, co stymulowane moze by¢ przez rézne czynniki,
np. obecnos$¢ hormondéw oddziatujacych na komorki ttuszczowe poprzez re-
ceptory adrenergiczne a i 3, nasilenie aktywnosci cyklazy adenylowej, czyli
wzrost ilosci cAMP, adrenalina i noradrenalina, a takze takich metyloksan-
tyn jak aminofilina, teofilina czy kofeina [17, 20].

W chwili urodzenia tkanka thuszczowa stanowi okoto 13% masy ciala no-
worodka, a pod koniec 1. roku zycia dziecka wartos$¢ ta zostaje podwojona.
Pézniej, w wieku duzej ruchliwosci i szybkiego wzrostu dziecka ilo$¢ tkanki
ttuszczowej moze si¢ zmniejszy¢ sie do ok. 15-17%. W okresie dojrzewania
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tkanka ttuszczowa réwniez powigksza swoja objetos¢. Po 12. roku zycia od-
setek masy tkanki ttuszczowej wobec masy innych tkanek ponownie wzra-
sta, az do 20-25% u dziewczat i okoto 19% u chlopcéw. U dorostych tkanka
ttuszczowa stanowi 20-25% czegsci ciata kobiet i 15-20% mezczyzn.

Powszechnie przyjete jest, Ze masa ciala i zawarto$ci tkanki ttuszczowej
we wczesnym dziecinstwie ma wplyw na te parametry w okresie mlodzien-
czym i dorostym. Istotnymi czynnikami wplywajacymi na zawartos¢ tkanki
ttuszczowej s3: wiek, pte¢, uwarunkowania genetyczne, uwarunkowania éro-
dowiskowe, szczegélnie nawyki zywieniowe [18]. W pierwszym roku zycia
zwieksza sie znaczaco wielko$¢ adipocytéw. Stwierdzono, ze w okresie po-
kwitania natomiast wzrasta liczba nowych komérek ttuszczowych. W dal-
szym zyciu obserwuje si¢ zaréwno zmienng ilos¢ lipidéw w komorkach
tkanki tluszczowej, a takze adipocytogeneze. Nieznane sg mechanizmy re-
gulujace te procesy. Chociaz liczba komérek tluszczowych w ciggu dalszych
lat zycia nie ulega zasadniczym zmianom, to mogg si¢ zmienia¢ rozmiary
pojedynczych adipocytéw. Adipocyty podlegaja bowiem procesowi dojrze-
wania determinowanemu przez czynniki genetyczne i nawyki zZywieniowe.
Zawartos¢ ttuszczu w pojedynczej komorce pod wplywem tych czynnikéow
moze ulec znacznemu zwigkszeniu, az do osiggniecia blisko 0,8 kg tluszczu
w jednej komorce, co moze skutkowaé powstawaniem nowych komdrek.

Wiadomo, ze tkanka tluszczowa sprawuje kontrole nad bilansem ener-
getycznym czlowieka. Jednak od polowy XX w. zaczeto przypisywac tkance
ttuszczowej szerszy zakres oddzialywania na tkanki organizmu, m.in. po-
przez odkrycie znaczenia tkanki ttuszczowej w metabolizmie hormonéw
plciowych. Najistotniejszym jednak punktem zwrotnym byto odkrycie pro-
duktu genu ob, leptyny — hormonu polipeptydowego wytwarzanego przez
dojrzate adipocyty.

Wspdlczesnie tkanke tluszczowa uwaza sie za aktywny organ endokrynny
syntetyzujacy liczne, biologicznie czynne peptydy zwane adipokinami, ktdre
dzialaja w obrebie tkanki ttuszczowej (dzialanie autokrynne i parakrynne)
oraz na odlegle narzady i tkanki (klasyczne dzialanie endokrynne) [6, 13,
22, 24]. Do biologicznie aktywnych bialek produkowanych przez adipocyty
nalezg: cytokiny i biatka zwigzane z cytokinami - takie, jak leptyna, czynnik
martwicy nowotworéw a (TNF-a), interleukina 6 (IL-6); lipidy i biatka zwig-
zane z metabolizmem i transportem lipidéw - lipaza lipoproteinowa (LPL),
bialko transportujace estry cholesterolu (CETP), apolipoproteina E; bial-
ka zwigzane z ukltadem krzepniecia - inhibitor aktywatora plazminogenu 1
(PAI-1), czynnik tkankowy (TF); enzymy zwigzane z metabolizmem hormo-
noéw steroidowych - aromataza zalezna od cytochromu P450, dehydrogenaza
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17B-hydroksysteroidowa (17BHSD), dehydrogenaza 11p-hydroksysteroidowa
typu 1 (11pHSD1); skladowe dopelniacza i biatka zwigzane z ukladem dopel-
niacza — adipsyna (complement factor D), adiponektyna, biatko stymulujace
acylacje (ASP); inne biatka zwigzane z ukladem odpornos$ciowym - czynnik
chemotaktyczny monocytéw (MCP-1); angiotensynogen, czyli biatko ukladu
renina-angiotensyna, a takze inne biatka (pozostate adipokiny) - rezystyna,
apelina, wisfatyna. Wiele sposrod wymienionych powyzej bialek, ktére sg pro-
dukowane przez komorki thuszczowe, wykazuje cechy hormonéw [1, 2, 21].

Ponizej pokrotce scharakteryzowane zostang najwazniejsze czynniki ak-
tywne biologicznie syntetyzowane w tkance ttuszczowe;j.

Leptyna jest hormonem biatkowym hamujacym faknienie, sklad si¢ ze 167
aminokwaséw, masa czgsteczkowa wynosi 16,7 kDa. U cztowieka gen leptyny
OB jest zlokalizowany na 7. chromosomie (7q31.3) - skfada si¢ z okoto 20
tysiecy par zasad i wyrdznia si¢ w nim 3 eksony. Gléwnym Zrédlem leptyny
jest tkanka thuszczowa, a w niewielkim stopniu takze lozysko, zoladek, miesnie
szkieletowe i mdzg [5, 9]. Stezenie leptyny wydzielanej do krwiobiegu przez
adipocyty zwigksza si¢ wraz z rosngcg masg tkanki ttuszczowej, a maleje gwat-
townie w czasie stosowania diety z ograniczeniem kalorii i zmniejszaniem
masy ciala. Wydzielanie leptyny podlega rytmowi okotodobowemu — najwiek-
sze jest migdzy godzing 22.00 a 3.00 w nocy. Leptyna przechodzi przez bariere
krew-mozg do o$rodkowego ukladu nerwowego, gdzie w podwzgdrzu hamuje
synteze neuropeptydu Y. U kobiet stezenia leptyny we krwi sg 2-3 razy wyzsze
niz u mezczyzn o takim samym wskazniku masy ciala, prawdopodobnie dla-
tego, ze procentowo u kobiet wystepuje wieksza zawartos¢ tkanki thuszczowej
w masie ciala oraz wigcej tkanki tluszczowej podskdrnej, ktora intensywniej
wydziela leptyne niz tkanka trzewna. Istotny jest réwniez wplyw estrogendw
u kobiet na aktywnos¢ wydzielania leptyny.

Adiponektyna jest hormonem bialkowym, zbudowanym z 244 amino-
kwaséw, o masie czgsteczkowej 33 kDa, ktdry posiada sekwencje homolo-
giczne do kolagenu typu VIII i X oraz do sktadowej dopetniacza Clq. Zré-
dfem adiponektyny s adipocyty. Gen adiponektyny, zlokalizowany jest na
3. chromosomie (3q27), sklada si¢ z okoto 16 tysiecy par zasad i jest zbudo-
wany z 3 eksonéw. Adiponektyna przez zwigkszanie oksydacji kwaséw tlusz-
czowych (aktywuje kinaze AMP i receptory PPAR-a) korzystnie wptywa na
gospodarke lipidowa. W ten sposéb zmniejsza stezenie wolnych kwaséw
ttuszczowych i triglicerydow we krwi.

Rezystyna jest hormonem bialkowym, skladajacym si¢ ze108 aminokwa-
sow, o masie czasteczkowej 12 kDa. Gen rezystyny jest zlokalizowany na 19.
chromosomie (19p13.2), sktada si¢ z 1750 par zasad i posiada 4 eksony. Zr6-
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dlem rezystyny sg adipocyty, ale duzg ekspresje rezystyny stwierdzono takze
w leukocytach. Rezystyna aktywuje enzymy glukoneogenezy i nasila gliko-
genolize. Dlugotrwaly efekt daje tez oporno$¢ w miesniach szkieletowych
i tkance ttuszczowej (zmniejsza ekspresje GLUT 4) [8, 11]. Fizjologiczna rola
rezystyny jest podtrzymywanie glikemii podczas gtodu, a patologiczny efekt
wigze sie z powstawaniem nadmiernej ilosci tkanki ttuszczowej, szczegdlnie
w fazie roznicowania si¢ adipocytow [12, 15].

Czynnik TNF-a jest cytoking (masa czasteczkowa 26 kDa). W obrebie
tkanki tluszczowej TNF-a jest wydzielany przez adipocyty i komoérki zrebu
naczyniowego (gléwnie makrofagi). Obecnie podkresla si¢ znaczenie TNF-a
w patogenezie otylosci i insulinoopornodci. W tkance ttuszczowej TNF-a
hamuje aktywnos$¢ genéw zwigzanych z metabolizmem kwaséw tluszczo-
wych i glukozy oraz zmniejsza wydzielanie niektoérych adipokin, w tym adi-
ponektyny.

Interleukina 6 (IL-6) jest kolejna prozapalng cytoking zwigzang z insuli-
noopornoscig. Wystepuje w krazeniu w postaci glikozylowanych komplek-
s6w o masie czgsteczkowej od 22 do 27 kDa. Jedna trzecia krazacej w naczy-
niach krwiono$nych IL-6 pochodzi z tkanki ttuszczowej. Wysokie stezenia
IL-6 s3 czynnikiem ryzyka cukrzycy typu 2 i powiklan sercowo-naczynio-
wych.

Adipocyty majg wiele receptorow, ktore sa odpowiedzialne za ich wrazli-
wos¢ naregulujace czynniki humoralne, a tym samym umozliwiajg interakcje
tkanki ttuszczowej z ukladami dokrewnym, nerwowym i odpornosciowym.
Wiréd receptoréw ulegajacych ekspresji w komorkach tkanki thuszczowej
dotychczas rozpoznano m.in. receptory dla insuliny, glukagonu, hormonu
wzrostu, tyreotropiny, receptory jadrowe dla glikokortykosterydow, witami-
ny D, hormondéw tarczycy androgendw, estrogendw, progesteronu, receptory
dla cytokin: leptyny, IL-6, TNFa, receptory dla rezystyny, receptory dla kate-
cholamin, a takze receptory dla angiotensyny II, typu 112 [14, 16].

Tkanka tluszczowa pelni szczegdlng role jako element uktadu dokrewne-
go, nie tylko jako tkanka bezposrednio wydzielajagca hormony, ale takze jako
miejsce, w ktérym metabolizowane s3 hormony sterydowe. W tkance thusz-
czowej nastepuje transformacja steroidéw do form o zmienionej — wigkszej
lub mniejszej aktywnosci. Dotyczy to zaréwno sterydowych hormondéw
plciowych, jak i kortykosterydéw. W adipocytach ulegaja transformacji za-
réwno juz aktywne hormony plciowe, takie jak testosteron, jak i nastepuje
synteza estronu z cholesterolu. Przemiana testosteronu w estriol zachodzi
u mezczyzn szczego6lnie aktywnie w okresie andropauzy, wywotujac cha-
rakterystyczne zmiany ginekomastii. Zakres tego procesu jest u mezczyzn
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indywidualnie zmienny. U kobiet w okresie menopauzy zachodzi aktywny
proces syntezy estronu. W ten sposdb fagodzone s3 objawy osteoporozy, wy-
stepujacej w okresie menopauzalnym.

Nadmiar tkanki tluszczowej, szczegdlnie w otylosci wisceralnej, wigze
sie z upos$ledzong tolerancjg glukozy i insulinoopornoscia, co z kolei pro-
wadzi do cukrzycy typu 2. Ponadto wystepuje dyslipidemia, podwyzszone
ci$nienie tetnicze, a takze dochodzi do aktywacji proceséw prozapalnych
i sprzyjajacych pojawianiu si¢ zakrzepéw. Takie nastgpstwa otylosci okresla
sie mianem zespotu metabolicznego, ktory ostatnio jest szczegdlnie czesto
diagnozowany wsrdd dorostych, ale réwniez u dzieci w wieku rozwojowym.
Takze w niedoborze tkanki ttuszczowej i lipodystrofii mogga si¢ ujawniac ele-
menty zespolu metabolicznego (3, 4, 7, 10].

Obecnie wystepujaca w spoleczenstwach zmiana trybu zycia, szeroka
dostepno$¢ pozywienia, wysoki poziom uprzemystowienia, ograniczenie
aktywnosci fizycznej spowodowaly, ze ludzie sg narazeni na wzmozong adi-
pogeneze, gromadzenia kwasow tluszczowych i dodatni bilans energetyczny,
co uwaza si¢ za jedng z przyczyn rozpowszechnienia otylosci, zespotu meta-
bolicznego, insulinoopornosci i cukrzycy typu 2. Oprécz od dawna znanych
funkcji tkanki ttuszczowej, jakimi sg funkcje zapasowa i termoregulacyjna,
wiadomo dzi$, ze tkanka ttuszczowa stanowi istotny element uktadu dokrew-
nego. Hormony wydzielane przez tkanke tluszczowg majg ogromne znacze-
nie w stanach patologicznych, takich jak otylos¢, cukrzyca typu 2 czy zespot
metaboliczny. W tkance ttuszczowej istotna jest rowniez obecno$¢ cytokin
charakterystycznych dla stanu zapalnego. Przypuszcza sig, ze cytokiny za-
palne wraz z hormonami produkowanymi przez tkanke ttuszczowa, mody-
fikujac efekty dziatania insuliny, odgrywaja bardzo znaczaca role w rozwoju
zaburzen naczyniowych wystepujacych w zespole metabolicznym i cukrzy-
cy typu 2. Znaczenie funkeji endokrynnej adipocytéw ujawnia si¢ zaréwno
przy nadmiarze tkanki ttuszczowej w przypadku nadwagi czy otyltosci, jak
i niedoborze tkanki tluszczowej — w niedozywieniu czy lipodystrofii [19].
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Wplyw hormondw na starzenie sie skory

Streszczenie: Starzenie si¢ organizmu to proces naturalny i nieunikniony. Polega gtéwnie na spo-
wolnieniu proceséw regeneracji komorek i oraz ich aktywnosci biologicznej. Zaréwno przebieg starzenia
sie, jak i jego poczatek sa uwarunkowane genetycznie (czynniki wewnatrzpochodne) oraz stymulowany
przez warunki srodowiskowe (czynniki zewnatrzpochodne). Do czynnikéw wewnatrzpochodnych zali-
cza si¢ zmiany hormonalne pojawiajace si¢ z uptywem czasu, oraz skutki zlej diety, stresu czy uzywek.
Do czynnikéw zewnatrzpochodnych zalicza sie skutki wywolane promieniowaniem ultrafioletowym
(UV) i skazeniem $rodowiska. Procesy poszczegolnych typow starzenia nakladaja sie na siebie i nie sa
jednoznaczne do zréznicowania. Dzigki obecnosci receptoréw dla hormonéw skora jest narzadem efek-
torowym dla wielu hormonéw, zwlaszcza plciowych. Estrogeny sa hormonami plciowymi majgcymi naj-
wigkszy wplyw na skore kobiet i zmiany w niej zachodzace. Na estrogeny odpowiadaja 2 typy receptorow
estrogenowych: ERa i ERB. Androgeny odgrywajg znaczacg role zaréwno w zyciu mezczyzny, jak i ko-
biety. Androgeny dzialajg poprzez dwie izoformy receptora androgenowego: AR-A i AR-B. Wsréd wielu
nastepstw zmian hormonalnych starzenia menopauzalnego wazng grupe stanowiag zmiany zachodzace
w skorze i jej przydatkach. W okresie klimakterium starzenie skory ulega nasileniu.

Stowa kluczowe: hormonalne starzenie skory, estrogeny, androgeny

Abstract: Aging is a natural process of the body and inevitable. It depends primarily on the decel-
eration process and the regeneration of cells and their biological activity. Both the aging process and its
origin are genetically determined (intrinsic factors) and driven by environmental (extrinsic factors). The
factors include both endogenous hormonal changes occur with the passage of time and the effects of poor
diet, stress, and drugs. To exogenous factors include the effects caused by ultraviolet (UV) and environ-
mental contamination. Different types of aging processes overlap and are not clear to diversify. Due to the
presence of receptors for hormones skin is an organ effector for many hormones, especially sex. Estrogens
are sex hormones having the greatest impact on women's skin and use changes. Respond to estrogen 2
types of estrogen receptors: ERa and ERB. Androgens play a significant role in the lives of both men and
women. Androgens act through the androgen receptor two isoforms AR-A and AR-B. Among the many
consequences of the hormonal changes of aging are an important group of menopausal changes in the
skin and its appendages. During menopause, aging skin is on the increase.

Key words: hormonal skin aging, estrogens, androgens

Do narzadéw steroidogennych zalicza si¢ gonady meskie i zenskie i kore
nadnerczy [16]. Cholesterol jest substratem stuzacym do syntezy wszyst-
kich hormonéw steroidowych. Konwersja cholesterolu w pregnenolon jest
pierwszym etapem steroidogenezy. Przemiana pregnenolonu w progesteron
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jest katalizowana przy udziale dehydrogenazy 3p-hydroksysteroidowej/58-
izomerazy. Pregnenolon i progesteron sa prekursorami wszystkich innych
hormonéw steroidowych. Przy udziale wielu enzymoéw przeksztalcane sg
w testosteron i androstendion. Te za§ w procesie aromatyzacji zostaja prze-
ksztatcone w estron (E1) i 17-B-estradiol (E2) [11].

Estrogeny s hormonami plciowymi majacymi najwigkszy wptyw na sko-
re kobiet i zmiany w niej zachodzace [14].

U kobiety w okresie przedmenopauzalnym wigkszos¢ estrogenow,
zwlaszcza 17p-estradiolu, wydzielaja komorki warstwy ziarnistej jajnikow
z wezesniej zsyntetyzowanych androgendéw. Niewielkie ilosci estrogendw s
wydzielane réwniez przez kor¢ nadnerczy. Po menopauzie, gdy jajniki nie
pelnia juz swojej wydzielniczej funkgji, role te przejmuje tkanka tluszczowa.

Powstawanie estrogendw to reakcje katalizowane przez aromataze — en-
zym powodujacy transformacje¢ androgenéw w estrogeny. U mezczyzn es-
trogeny powstaja w korze nadnerczy i bogatych w ten enzym komorkach
Leydiga jader.

Do estrogenow zaliczas si¢ estron (E1), estradiol (E2), estriol (E3). Roz-
nig si¢ one ulozeniem grup hydroksylowych i sila dziatania. Najbardziej
aktywny jest estradiol. Estron i estriol sa zaliczane do stabych estrogenéw
[7]. Estrogeny pelnig réwniez wazne funkcje rowniez u mezczyzn. Powstaja
w tradycyjnym szlaku reakcji syntezy, aromatyzacji androgenéw katalizowa-
nej przez odpowiednie enzymy. Synteza taka ma miejsce w komorkach jadra
i innych narzadach uktadu piciowego. Dodatkowym zrédlem hormondw sa
tkanki pozagonadalne, posiadajace mozliwos$¢ aromatyzacji androgenéw do
estrogendw.

Przemiana androgenéw w estrogeny jest $cile powigzana ze wspotczyn-
nikiem BMI (wskaznik masy ciata). U mezczyzn z nadwagg zwieksza sig ste-
zenie estrogenéw w osoczu przy jednoczesnym spadku stezenia testostero-
nu. Oproécz tego zréodltem estrogendéw sa komorki migéniowe, skora, tkanka
kostna, mozg oraz gruczot piersiowy [4].

Skoéra jako narzad hormonozalezny jest pod ciagtym wplywem hor-
mondw, gléwnie plciowych, za posrednictwem odpowiednich receptoréw.
Najwigksze nagromadzenie receptoréw znajduje si¢ w miejscach estrogeno-
zaleznych, takich jak: twarz, konczyny dolne, narzady plciowe oraz modzg
(kora mozdzku, podwzgodrze, przysadka), kosci, gruczot piersiowy, narzady
moczowo-plciowe, a takze uklad sercowo-naczyniowy.

Receptorowe bialka dla receptoréw estrogenowych (ER) i receptoréw
androgenowych (AR) znajdujace si¢ w jadrze komérkowym posiadajg wy-
odrebnione struktury, domeny, odpowiadajace za wigzanie ligandu, DNA
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i aktywacje transkrypcji. Estrogeny dzialaja poprzez receptor estrogeno-
wy z rodziny receptoréw steroidowych, jadrowych aktywujacych czynniki
transkrypcyjne. Na estrogeny odpowiadajg 2 typy receptoréw: ERa i Erp
posiadajace bardzo podobng budowe. Po przytaczeniu liganda do recepto-
ra nastepuje dimeryzacja ER, a nastepnie reakcja z DNA. W reakc;ji tej bio-
ra udzial elementy odpowiedzi estrogenowej, tak zwane ERE (estrogen-re-
sponse-elements) oraz czynniki transkrypcyjne, w wyniku czego powstaje
kompleks inicjujacy transkrypcje [4]. Oprocz dzialania za posrednictwem
receptorow, istnieja inne, pozareceptorowe drogi dzialania estrogenéw
[14].

Odpowiedz komoérkowa na hormony zalezy od stezenia receptoréw
w danym narzadzie czy tkance. Receptory a i p rdéznia si¢ ekspresja oraz
rozmieszczeniem. Ich liczba waha si¢ w zaleznosci od pici i okolicy ciata.
Najwiecej znajduje si¢ w skorze twarzy, w okolicach plciowych i nég. Duzo
wigcej receptorow posiadajg kobiety. Efekt dziatania obu typéw receptoréw
na konkretne tkanki czy narzady zalezy od interakcji pomiedzy nimi. Ich
dzialanie, czyli ekspresja w tkankach, powinna si¢ réwnowazy¢ czynnoscio-
wo. Receptor f dominuje w skorze. Jest on obecny w keratynocytach oraz
komorkach skory wiasciwej. Nie stwierdzono receptora a w komorkach na-
skorka. Wystepuje on natomiast w makrofagach i fibroblastach. ER sg obec-
ne w komorkach dendrytycznych, komdrkach srodbtonka naczyn krwiono-
$nych, a takze w melanocytach [3]. W keratynocytach, makrofagach i fibro-
blastach znajdujg si¢ réwniez receptory progesteronowe i androgenowe.

W czasie menopauzy zmienia si¢ stezenie hormonéw plciowych i gestos¢
receptorow. Rozmieszczenie receptoréw estrogenowych nie zmienia sie, ma-
leje natomiast gesto$¢ receptora androgenowego i progesteronowego o okoto
40% w stosunku do okresu przedmenopauzalnego.

Estrogeny wplywaja na wszystkie komoérki skory. W naskdrku estrogeny
zwigkszajg ilo$¢ mitoz komorek warstwy podstawnej naskorka. Skutkiem tego
jest wzrost réznicowania sie keratynocytdw i nasilenie proliferacji. Dzieje si¢
tak poprzez spadek produkeji cytokin CCL5, CXCL10 i CXCL8 w komorkach
naskorka. Wymienione cytokiny hamujg apoptoze keratynocytéw, wiec ich
obnizony poziom wptywa nasilenie proliferacji. Estrogeny stymulujg prawi-
dfowa adhezj¢ komodrek naskdrka przez receptor CD44, wplywaja na nasilenie
metabolizmu markeréw i ich wytwarzanie oraz na powstawanie ziarnisto$ci
keratohialinowych.

Estrogeny hamuja synteze interleukiny 12 (IL-12) i TNFa (czynnika mar-
twicy nowotworowej), przez co ostabiaja zdolnos¢ komoérek Langerhansa do
prezentacji antygenow.
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Widkna kotwiczace komorek naskorka zbudowane sg z kolagenu typu
VIL Jest on syntetyzowany przez fibroblasty skory wlasciwej. Estrogeny
wplywaja na polaczenie skorno-naskérkowe poprzez interakcje tych wto-
kien z btona podstawna.

Widkienka kotwiczace zapewniajg prawidlowa kohezje pomiedzy skorg wia-
$ciwg a naskorkiem. Dzieki temu mozliwa jest prawidlowa wymiana substancji
odzywczych pomiedzy tymi dwoma warstwami. Drugg funkcja takiego pofacze-
nia jest utrzymywanie prawidlowej gestosci skory, co obrazuje si¢ w zapobiega-
niu opadania oraz ostabia efekty chronologicznego starzenia si¢ skory [16].

Kolagenem stanowiacym okoto 80% calkowitego kolagenu skory wiasci-
wej jest typ I, kolagen typu III stanowi okoto 15%. Kolagen III typu odpowia-
da za elastycznos¢ skory, natomiast kolagen I za jej wytrzymalos¢.

Estrogeny, poprzez znajdujacy si¢ na fibroblastach ERa (receptor a),
wplywaja na produkcj¢ kolagenu typu I i III. Synteza ta odgrywa znacza-
ca role w procesach gojenia. Hormony estrogenowe wywieraja wplyw na
produkeje przez fibroblasty TGF-P1 (transformujacego czynnika wzrostu)
i bFGF (zasadowy czynnik wzrostu fibroblastéw). Efektem tego jest pobu-
dzenia metabolizmu fibroblastow i wzmozona synteza kolagenu.

Makrofagi produkuja NGF (czynnik wzrostu nerwéw), keratynocyty
natomiast produkuja GM-CSF (czynnik wzrostu kolonii granulocytarno-
-makrofagowych. Estrogeny poprzez pobudzajacy wptyw na keratynocyty
i makrofagi przyczyniajg si¢ do reepitalizacji szybszego ziarninowania oraz
odbudowe nerwdéw wokot zranienia (udziat w procesie gojenia).

Hormony plciowe, a w gtéwnej mierze estradiol pobudza fibroblasty do
syntezy GAG-6w (glikozoaminoglikanéw), PG (proteoglikanéw). Substan-
cje te, bedace skladowymi macierzy pozakomdrkowej, wplywaja na prawi-
diowa jedrnos¢ i gestos¢ skory oraz jej prawidtowe nawilzenie [16].

Progesteron jest naturalnym hormonem steroidowym zlozonym z 21
atomdéw wegla. Pelni on zasadnicza role w regulacji rozrodczych funkcji ko-
biety. Syntezowany jest w jajnikach, jadrach, fozysku, komérkach glejowych
ukfadu nerwowego, nadnerczach. W ciatku zéitym jajnikéw progesteron
osigga najwieksze stezenie.

Rozmieszczenie receptoréw jest cecha osobnicza. Wyodrebniono dwa
typy receptoréow progesteronu PR-A i PR-B znajdujace si¢ w jadrze docelo-
wych komdrek. Wystepuja one w melanocytach, keratynocytach, gruczotach
potowych, gruczolach tojowych oraz mieszkach wlosowych, macicy, gruczo-
le sutkowym, przysadce oraz w centralnym ukfadzie nerwowym. Progeste-
ron wykazuje réwniez powinowactwo do receptoréw androgenowych, jed-
nakze nie wywoluje androgennego efektu.
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Dziatanie progesteronu jest synergistyczne z estrogenami. Progesteron
ma wplyw na blon¢ sluzowa macicy, przeciwdzialaja osteoporozie przez
wzmaganie dzialania estrogendw [3]. Progesteron jest gldéwnym substratem
do syntezy steroidow, takich jak androstendion, estron, estradiol czy korty-
zol [13].

Androgeny odgrywaja znaczaca role w zyciu mezczyzn i kobiet. U mez-
czyzn najwazniejszym w tej grupie hormondw jest testosteron. W 95% syn-
tezowany jest on przez jadra. Pozostala czes¢ w wigkszosci syntezowana jest
przez kore nadnerczy. U kobiet okolo 25% testosteronu syntezowane jest
w jajnikach, 25% w nadnerczach az okoto 50% obwodowo.

Najsilniejsze dzialanie docelowe przejawia DHT-5a dihydrotestosteron.
Prawie w calosci pochodzi z pozagonadalnej syntezy. Réwniez gonady i kora
nadnerczy wydzielaja androgeny bedace substratami pozagonadalnej pro-
dukcji hormonoéw piciowych [11].

Bez wzgledu na to, gdzie produkowane s3 androgeny i ich rodzaj, ich do-
celowym miejscem dziatania jest receptor androgenowy. Istnieja dwie izo-
formy tego receptora: AR-A i AR-B. Oba typy wykazujg prawie identycz-
ne dzialanie i wystepuja we wszystkich tkankach. Oprdcz tego znajduja sie
w gruczolach potowych, mieszkach wlosowych, miesniach gtadkich, mig-
$niu sercowym, tarczycy, nadnerczach, mézgu. Ekspresja receptora w duzej
mierze zalezy od wieku osoby i rodzaju tkanki. Polaczony hormon z recep-
torem powoduje spadek transkrypcji genu dla AR.

Dihydrosteron (DHT) wykazuje najwigksze powinowactwo do recepto-
ra, nieco mniejsze wykazuje testosteron, androstendion i dehydroepiandro-
steron. Ekspresja receptora jest uwarunkowana przez czynniki genetyczne,
a ich stezenie si¢ nie zmienia po przekwitaniu. Zaburzenia metabolizmu
androgenow sa traktowane réwniez jako jeden z czynnikéw etiopatogenezy
wystepowania tradziku [12].

Starzenie skory, a tym samym organizmu to naturalny i nieunikniony
proces zaréwno psychiczny, jak i biologiczny. Cechuja go zachodzace w cza-
sie zmiany, takie jak: spowolnienie proceséw naprawczych (regeneracyj-
nych), spadek mozliwosci adaptacyjnych ustroju oraz odpornosci na stres
$rodowiskowy, a takze spadek biologicznej aktywnosci komdrek ustroju.

Na widoczne zmiany wystepujace w skorze nakladaja sie dwa procesy:
starzenia, zwigzane z czynnikami zewnatrzpochodnymi (fotostarzenie),
oraz starzenia zwigzane z czynnikami wewnatrzpochodnymi [9].

Proces starzenia przebiega w tempie indywidualnym, adekwatnym do
plci, rasy predyspozycji genetycznych, stylu i warunkoéw zycia, pracy i piele-
gnacji ciala. Jako ze skora jest narazona na szkodliwe oddzialywanie czyn-
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nikéw zewnetrznych, w efekcie jest organem, na ktérym objawy starzenia sa
najbardziej widoczne.

Wyrdznia sie kilka rodzajow starzenia si¢ skdry. Starzenie genetyczne
(wewnatrzpochodne) nazywane jest starzeniem chronologicznym, zwigzane
jest chronologicznymi zmianami zachodzacymi w organizmie, zwigzanymi
z uplywajacym czasem. Starzenie andropauzalne i menopauzalne zwigzane
s ze zmianami hormonalnymi zachodzacymi w organizmie. Miostarzenie —
starzenie mimiczne zwigzane z mimikga. Starzenie wystepujace pod wpltywem
czynnikéw zewnatrzpochodnych, w obrebie ktdrego wyrdznia sie: fotosta-
rzenie zwigzane z przewlekla ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe
oraz tzw. skore palacza, zwigzang z wplywem na skore dymu papierosowego.

Pomimo ze istnieje podzial i mozliwo$¢ scharakteryzowania poszczegdl-
nych typéw starzenia, naktadajg sie one i nie zawsze s3 jasne do réznico-
wania. Maja wspolne mechanizmy molekularne, biochemiczne i biologiczne
[15].

Wewnatrzpochodne starzenie si¢ skdry obrazuja glownie procesy zwiot-
czeniowe i zanikowe. Skora jest cienka, malo elastyczna, szara, zle odzywio-
na. Do miejsc, gdzie skutki tych proceséw sa najbardziej widoczne, zalicza
sie twarz, szyje, dekolt, grzbiety dloni i przedramiona. W miejscach, gdzie
mimika jest intensywna, pojawiajg sie zmarszczki. W zaleznosci od gtebo-
kosci moga by¢ gtebokie lub plytkie. Pojawiaja si¢ one wokot oczodoléw, na
czole, policzkach, dolnej czesci twarzy, szyi. Z czasem nastepuje opadanie
owalu twarzy, co jest spowodowane uposledzeniem funkcji widkien kolage-
nowych, elastynowych i retikulinowych.

Dodatkowo zanik podscidtki tluszczowej, zapadanie si¢ policzkéw po-
wodujg zmiany w proporcjach twarzy. Ciagla praca mies$nia okreznego ust
powoduje powstawanie zmarszczek zwanych kodem kreskowym. Skéra nad
goérng warga staje si¢ coraz mniej elastyczna i obserwuje sie jej nadmiar w tej
okolicy.

Kolejnym objawem jest sucho$¢ skory. Pomimo faktu, ze moze ona wy-
stapi¢ u kazdego, osoby starsze s3 predysponowane do tego typu zmian. Pro-
blem suchosci dotyczy prawie 100% populacji po 60. roku zycia.

W procesie starzenia skory moze réwniez dojs¢ do niedokrwienia, co
przejawia sie bladoscig skory. Liczne przebarwienia i plamki sg wynikiem
zaburzenia funkgji i rozmieszczenia melanocytéw. Na skutek ostabienia na-
czyn, moga pojawiac sie teleangiektazje. W bardziej zaawansowanym sta-
dium starzenia skéry moze dojs¢ do pojawienia si¢ $wigdu starczego, tojo-
toku oraz réznych stanéw przednowotworowych i nowotworowych, najcze-
$ciej podstawno- lub kolczystokomoérkowych.
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W ciagu calego procesu starzenia fizjologicznego zmniejsza sig¢ liczba ko-
morek Langerhansa. Ich wypustki dendrytyczne ulegaja skréceniu, co po-
woduje ostabienie odpowiedzi immunologicznej i powstawania stanéw cho-
robowych. Maleje réwniez ilo$¢ 7-dehydrocholesterolu. Jest on prekursorem
witaminy D, syntetyzowanej w naskorku [15].

Wszystkie te zmiany zachodzace w procesie chronostarzenia sg bardzo
ztozone i réznorodne. Naklada si¢ na nie mnéstwo czynnikéw zewnetrz-
nych, dlatego tak wazna jest szeroko rozumiana profilaktyka, ktora pozwoli
na spowolnienie tego procesu.

W procesie fotostarzenia bedacego efektem nadmiernej ekspozycji na
promieniowanie UV, skdra staje si¢ szorstka, bardziej pogrubiata, zmarszcz-
ki sg dos¢ glebokie, a pory rozszerzone. Zauwazalne sg hiper- i hipopigmen-
tacje na skutek nieréwnomiernej dystrybucji melanocytéw [2]. W procesie
fotostarzenia moze réwniez dochodzi¢ do powstania zmian histopatologicz-
nych zwanych elastoza stoneczna [8].

Uszkodzona promieniami UV skéra wykazuje spadek liczby komoérek
Langerhansa oraz ich aktywno$ci. W konsekwencji prowadzi to do upo-
$ledzenia odpowiedzi immunologicznej i rozwoju schorzen skory. Uposle-
dzenie odpowiedzi immunologicznej spowodowane ekspozycja na promie-
niowanie ultrafioletowe moze prowadzi¢ nie tylko do rozwoju nowotworéw
skory. Najczestszymi objawami fotostarzenia sa zaskorniki, piegi, rozproszo-
ne hiperpigmentacje, punktowe odbarwienia, powierzchowne zmarszczki,
glebokie bruzdy, skéra romboidalna, gwiazdziste pseudoblizny, plamica, ro-
gowacenie sfoneczne [10].

Objawy starzenia spowodowane promieniowaniem UV to nie tylko de-
fekt kosmetyczny, ale tez dermatologiczny. Oprocz wyzej wymienionych
zmian, mozna stwierdzi¢ réwniez zmiany przednowotworowe i nowotworo-
we, dlatego tak wazna jest odpowiednia profilaktyka.

Menopauza jest wynikiem utraty aktywnosci wszystkich pecherzykéw
jajnikowych oraz wygasania czynnosci hormonalnej jajnikow, co jest pro-
cesem fizjologicznym. Menopauzg dzieli si¢ na podokresy: premenopauze,
perimenopauze, wlasciwag menopauze, okres pomenopauzalny. Premeno-
pauza rozpoczyna si¢ okoto 40 roku zycia. W tym okresie charakterystycz-
ny jest wzrost stezenia hormondéw gonadotropowych w surowicy. Innych
zmian nie obserwuje si¢. Perimenopauza charakteryzuje sie¢ obnizeniem
stezenia estrogenow i progesteronu. Okres pomenopauzalny charaktery-
zuje wzrost stezenia hormonéw gonadotropowych: hormonu folikulo-
tropowego (FSH) i luteinizujacego (LH). Powodem tego jest zaburzenie
sprze¢zenia zwrotnego na osi podwzgdrze-przysadka—jajniki [14]. Stezenie

47



MARTA KADZIK-WASYL, MAGDALENA JURZAK

progesteronu i estrogenéw jest niskie. W wyniku obwodowej aromatyzacji
androstendionu zwigksza si¢ stezenie estronu, a st¢zenie estradiolu ma-
leje. Jajniki ciagle sa zdolne do produkgji, lecz jego synteza jest znacznie
mniejsza w pordwnaniu z okresem przedmenopauzalnym. Czesto stezenie
testosteronu wytwarzanego przez komorki zrebu jajnikéw nie zmienia sie.
Dopiero kilka lat po przebytej menopauzie stopniowo maleje.

W okresie okolomenopauzalnym maleje réwniez stezenie dehydroepian-
drostendionu (DHEA) [3].

Wisrod wielu nastepstw zmian hormonalnych starzenia menopauzalne-
go wazng grupe stanowig zmiany zachodzace w skorze i jej przydatkach.
W okresie klimakterium starzenie skdry ulega nasileniu. Naklada si¢ na
to proces starzenia fizjologicznego, fotostarzenie oraz zmiany hormonalne
zwigzane z klimakterium.

W wyniku braku pobudzenia komorek warstwy podstawnej naskdrka
ilos¢ podzialéw mitotycznych spada. W efekcie dochodzi do atrofii wszyst-
kich jego warstw. Na skutek malej ilosci mitoz, warstwa kolczysta i ziarnista
staje si¢ ciensza. Zaburzenia syntezy lipidéw w naskérku prowadza do osta-
bienia bariery skornej oraz suchosci skory.

Ilos¢ biatek kotwiczacych maleje. Objawia si¢ to gtownie splaszczeniem
granicy skorno-naskoérkowej. Na skutek niskiego stezenia estrogenéw obni-
za sie synteza kolagenu VII. Poprzez tworzenie widkien kotwiczacych bierze
on udzial w tworzeniu polaczen pomiedzy skorg wlasciwg a naskdrkiem.
Efektem splaszczenia brodawek i sopli jest ostabienie wymiany metabolitow
i substancji odzywczych [16].

Na skutek braku oddzialywania estrogenéw na macierz pozakomérkows,
skora staje si¢ mniej gesta. Staje si¢ sucha, atroficzna z atonig skory wlasci-
wej. W wyniku zachodzacych zmian skora jest malo elastyczna, cienka, po-
bruzdowana, ze zmarszczkami o réznej glebokosci. Zmieniaja si¢ réwniez
proporcje twarzy, pojawiaja si¢ strefy cienia. Zmniejszenie ilo$ci naczyn
krwionos$nych i zaburzenia funkcjonowania melanocytéw powoduje bla-
dos¢ skory lub hiper- czy hipopigmentacje. Teleangiektazje pojawiaja sie na
policzkach i w okolicach nosa. Skora staje si¢ delikatna i podatna na podraz-
nienia.

Charakterystycznym objawem starzenia jest hirsutyzm. Zjawisko to po-
lega na nadmiernym owtosieniu skory twarzy. Wigksza dostepnos¢ recepto-
réw androgenowych na twarzy sprawia, ze zjawisko to nie dotyczy innych
obszaréw androgenozaleznych. Moze réwniez nasili¢ si¢ wypadanie wloséw
w okolicy fonowej, dotéw pachowych oraz owlosionej skory gtowy, przypo-
minajac tysienia typu meskiego [16].
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Oproécz hirsutyzmu starzenie pomenopauzalne charakteryzuje cofanie
linii czotowej wloséw, ich przerzedzenie i $cienczenie, czasem z pozosta-
wieniem blizn. Czes¢ kobiet po przebytym klimakterium choruje na kera-
todermie klimakteryczng. Polega to na nadmiernym rogowaceniu okolicy
dfoni i podeszew. W konsekwencji skora peka, tworzac bolesne rozpadliny.
W okresie pomenopauzalnym wystepuje réwniez suchos¢ blon §luzowych
jamy ustnej i pochwy, dajac uczucie dyskomfortu i dolegliwosci bolowe.
Wszystkie zmiany zachodzace w skorze s3 wynikiem braku pobudzania re-
ceptorow znajdujacych sie w okreslonych tkankach poprzez hormony picio-
we [14].

Zmniejszenie syntezy kolagenu, elastyny i proteoglikanéw to zmiany
charakterystyczne dla skdry wlasciwej. Dzieje si¢ tak na skutek zaburzen ak-
tywnosci fibroblastéw, s3 one komérkami spoczynkowymi. W ciagu pierw-
szych 6 miesigcy menopauzy gwaltownie zmniejsza si¢ ilo§¢ kolagenu, poz-
niej proces ten zwalnia. Oprécz zmian ilosciowych widkna kolagenowe maja
zmienione wlasciwosci chemiczne i fizjologiczne. Sg pofaldowane, sztywne,
nieregularnie rozmieszczone. Oprocz tego zwieksza si¢ aktywnosc kolagenaz
(metaloproteinazy: 1, 8, 13). Wiokna elastynowe réwniez ulegaja procesom
degeneracyjnym. S3 rozmieszczone nieregularnie oraz stajg sie odwodnione,
co zaburza ich funkgje.

Zmiany hormonalne okresu menopauzalnego powoduja réwniez zmiany
w innych strukturach macierzy pozakomoérkowej. Przez uposledzone funk-
cje fibroblastow spada ilo§¢ wytwarzanego przez nie kwasu hialuronowego.
Skora staje si¢ wrazliwsza na oddzialywanie czynnikéw zewnetrznych, gltow-
nie promieniowanie UV. Zaburzeniu ulega synteza siarczanu chondroityny
oraz glikozoaminoglikanéw. Substancje te odpowiadaja za prawidtowe na-
wilzenie skory wlasciwej. Sq substancjami silnie higroskopijnymi, kontroluja
wiasnosci mechaniczne wtdkien, co wywiera zasadniczy wplyw na elastycz-
no$¢ i sztywno$¢ tkanek.

Uklad naczyniowy skory wiasciwej ulega przerzedzeniu, $ciany naczyn
krwiono$nych sg pogrubione.

Tkanka ttuszczowa w okresie pomenopauzalnym ulega atrofii. Zabu-
rzone zostaja procesy lipogenezy oraz réznicowania sie¢ adipocytow. Maleje
réwniez dolno$¢ adipocytow do gromadzenia ttuszczéw. Proces ten najbar-
dziej widoczny jest w okolicy oczodotéw, podbrédka, kacikéw ust i kosci
policzkowych

Termin andropauza okre$la zesp6t objawéw spowodowanych zahamo-
waniem aktywnosci gonad powyzej 50. roku zycia. W przeciwienstwie do
menopauzy, ktéra dotyka wszystkie kobiety, andropauze przechodzi okoto
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10% mezczyzn. Zjawisko to jest analogiczne do menopauzy, cho¢ nie ma tak
wyraznego momentu rozpoczecia. Gléwnym objawem andropauzy jest za-
hamowanie syntezy androgenéw, gtéwnie testosteronu. Andropauze okresla
sie skrotem ADAM (androgen deficiency in aging men — niedobdr androge-
noéw u starzejacych sie mezczyzn).

Proces andropauzy jest powolny, a jego objawy kliniczne nie s3 charakte-
rystyczne. Charakterystycznymi skutkami spadku stezenia testosteronu jest
spadek libido, impotencja, uderzenia goraca, zmniejszenie masy kosci i bez-
ttuszczowej masy ciala [1].

Od trzeciej dekady zycia stezenie testosteronu zaczyna spadac. Zazwyczaj
jego stezenie spada ponizej dolnej wartosci progowej dopiero po 80. roku
zycia. Pomiedzy 40. a 70. rokiem Zycia stezenie wolnej frakcji w ciagu roku
spada okoto 1%. Zdarza si¢, ze pomimo dos¢ wysokiego stezenia catkowite-
go testosteronu, stezenie wolnej frakgji jest ponizej normy.

Powodem malej ilosci testosteronu jest spadek wytwarzania przez jadra
i nanercza pregnenolonu, dehydroepiandrostendionu i 64-androstendionu
bedacymi jego prekursorami.

Obserwuje si¢ spadek liczby komorek Leydiga. Funkcja jader dodatkowo
jest uposledzana przez nieprawidtowy styl zycia, cukrzyce, alkoholizm, prze-
wlekla obturacyjna chorobe ptuc czy niewydolnos¢ nerek.

Pomimo zahamowania syntezy estradiolu spowodowanego malym steze-
niem jego prekursoréw (siarczan dehydroepiandrostendionu i testosteronu),
u mezczyzn w podeszlym wieku jego ilos¢ moze by¢ wieksza niz testostero-
nu.. Jest on wytwarzany przez tkanke tluszczows. Takie zmiany hormonalne
sg przyczyng wzrostu ryzyka ginekomastii [6].

Objawy przekwitania mozna podzieli¢ na trzy grupy: seksualne, psy-
chologiczne i somatowegetatywne. Zaburzenia seksualne charakteryzuja sie
gléwnie spadkiem libido [5]. Do objaw6w psychologicznych mozna zaliczy¢
zmienno$¢ nastroju, nadpobudliwo$¢, uposledzenie koncentracji, uczucie
otepienia, anhedonia (utrata zdolnosci odczuwania przyjemnosci). Do do-
legliwosci psychosomatycznych zalicza si¢ bole stawow i migsni, uderzenia
goraca, nadmierng potliwos¢, zaburzenia snu, ostabienie zdolnosci koncen-
tracji i zapamigtywania oraz meczliwos¢.

W trakcie andropauzy zauwazalna jest ciagla, powolna utrata masy cia-
ta. Spadek gestosci mineralnej kosci. Jest powodem osteopenii i osteoporo-
zy. Wzrasta natomiast ilo$¢ thuszczu catkowitego i trzewnego. Widocznym
objawem tego jest otylos¢ obwodowa. Ostabienie masy miesniowej i kost-
nej oraz nadmierna meczliwo$¢ sg przyczyna czestych ztaman w wieku
starczym [5].
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Proces starzenia jest nieuchronny i dotyczy kazdego czlowieka. Od ukon-
czenia 25. roku Zycia organizm starzeje si¢, czego objawy sa najbardziej za-
uwazalne na skoérze. Oproécz stymulacji czynnikami wewnetrznymi, takimi
jak zmiany hormonalne, jest ona narazona na czynniki zewnetrzne. Brak
stosowania filtréw ochronnych przed promieniowaniem UV, stres, uzywki —
gléwnie dzialanie dymu papierosowego, zanieczyszczenie $srodowiska, kon-
takt z detergentami oraz niedobor niezbednych witamin oraz mikro- i ma-
kroelementdéw, znacznie przyspieszaja proces starzenia.

Zaréwno styl zycia, odpowiednia pielegnacja skory, jak i pogodzenie sie
z uplywajacym czasem i odpowiednia higiena psychiczna sg niezb¢dne do
dobrego samopoczucia, co przeklada si¢ na stan skory.
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Cellulit jako defekt kosmetyczny
i naturalne metody jego zwalczania

Streszczenie: Cellulit, inaczej nazywany lipodystrofia, to nieprawidlowa struktura tkanki ttuszczo-
wej ze zmianami w tkance podskdrnej. Pojawia si¢ juz u mlodych dziewczat w okresie dojrzewania, ale
moze rowniez wystapi¢ w pdzniejszym wieku z wielu réznych powodow. Wystepuje w kilku postaciach,
fatwiejszych lub trudniejszych do zwalczenia; ich wystepowanie uzaleznione jest gléwnie od wieku i typu
budowy ciata. Istnieje kilka sposobéw zapobiegania cellulitowi oraz zredukowania zmian juz istnieja-
cych, ktore niewielkim kosztem mozna wykona¢ samodzielnie w domu. Nie wszystkie kobiety wierza
w skuteczno$¢ tego typu zabiegow. Najprostszym sposobem przekonania sig, czy rzeczywiscie dzialaja,
jest przeprowadzenie badania wsrdd kobiet w roznych grupach wiekowych i sprawdzenie ich doswiad-
czen i efektéw zwigzanych z naturalnymi metodami zwalczania cellulitu.

Stowa kluczowe: cellulit, skora, lipodystrofia

Abstract: Cellulite otherwise called lipodystrophy is improper distribute adipose tissue with changes
in the subcutaneous tissue. There is already at young girls in puberty but can also occur at a later age for
different reasons. Occurs in several forms, more or less possible to control. Their occurrence is depends
mainly on your age and body type. There are several ways of preventing the cellulite and reduce existing
changes that can be made inexpensively at home. Not all women believe in the efficacy of such treatments.
The easiest way to find out whether they really work is carry out research among women in different age
groups and check what is their experience in the natural methods to combat cellulite and what are the
results.

Key words: cellulite, skin, lipodystrophy

Cellulit dotyczy wielu kobiet i czgsto jest powodem licznych kompleksow.
W gabinetach kosmetycznych mozna spotka¢ wiele zabiegéw antycellulito-
wych, ale ze wzgledu na ich wysoka cen¢ oraz czgstotliwos$d, z jaka trzeba sie
im poddawa¢, wiele kobiet nie moze sobie na takie zabiegi pozwoli¢. Warto
zatem zapoznac si¢ zdomowymi sposobami redukgji cellulitu, ze wzgledu na
niskie koszty i fatwos¢ wykonania. W drogeriach jest dostepnych wiele ko-
smetykow antycellulitowych, ale opinie na ich temat s3 rézne. Jedne kobiety
uwazajg, ze po stosowaniu kosmetykow zauwazyly duza réznice w wygladzie
cellulitu, inne uwazajg, ze kosmetyki te w zaden sposob nie dzialgja. Aby
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dowiedzie¢ sig, czy kosmetyki s3 wartosciowe, trzeba pozna¢ mechanizm ich
dziatania oraz skfadniki w nich zawarte. Aby skutecznie leczy¢ cellulit nalezy
poznac powody jego powstawania, etapy rozwoju oraz rodzaj.

Cellulit to zaburzenie, w ktérym dochodzi do niewlasciwego i nadmier-
nego rozmieszczenia tkanki tluszczowej na poszczegélnych obszarach ciata,
tj. podladkach, brzuchu, biodrach, udach, kolanach, ramionach i sutkach.
W miejscach tych wystepuje wieksza ilo$¢ receptoréow zwigzanych z lipo-
genezg [6]. Cellulit charakteryzuje si¢ obrzekowo-wldkniejacym zwyrodnie-
niem tkanki facznej podskdrnej, zwigzanym z zaburzeniem funkcjonowania
ukladu zylno-limfatycznego oraz nadmierna polimeryzacja tkanki tacznej
ttuszczowej. Proces powstawania zaczyna si¢ od zaburzen w krazeniu krwi,
ktéry spowodowany jest nadmierna przepuszczalnoscig naczyn wlosowa-
tych, utrudnionym spalaniem ttuszczu, niedostatecznym usuwaniem pro-
duktéw przemiany materii i toksyn. Zastdj limfy prowadzi do zwigkszenia
rozmiaréw adipocytéw, w ktérych dochodzi do zmiany w sktadzie bioche-
micznym tluszczéw - ilo§¢ nasyconych kwasow ttuszczowych wzrasta, a nie-
nasyconych spada. Przez nagromadzenie si¢ lipidéw w tkance tluszczowej
wiokna kolagenowe skupiaja sie w koliste tuki, zwiekszajac widknienie tkan-
ki facznej, przez co tworza si¢ twarde grudki w tkance podskornej [7].

Cellulit w mato zaawansowanej postaci moze pojawic si¢ juz u dziewczat
w wieku 11 lat i dotyczy nawet 12% nastolatek w okresie dojrzewania, co jest
wynikiem burzy hormonalnej. W tak mlodym wieku zabiegi antycellulitowe
powinny by¢ minimalne. Najlepszy bedzie masaz z uwzglednieniem drenazu
limfatycznego.

U kobiet dorostych cellulit pojawia sie w trakcie cigzy — ryzyko wysta-
pienia wzrasta wtedy o 20%. U kobiet, u ktorych objawy wystepowaly przed
zajsciem w cigze, zmiany sie nasilajg. W organizmie zwigksza si¢ bowiem
ilo§¢ hormondw, tj. estrogenéw, prolaktyny i insuliny, ktére powoduja m.in.
zaburzenia krazenia konczyn dolnych, czego wynikiem moze by¢ powsta-
wanie cellulitu.

U kobiet dojrzalych z kolei czgsto dochodzi do spadku formy fizyczne;.
Przybieraja one wtedy na wadze, przez co sylwetka staje si¢ nieproporcjo-
nalna. Zwigkszenie masy ciala moze powodowac¢ nasilenie sie cellulitu [11].
U kobiet w wieku okotomenopauzalnym dochodzi do zmniejszenia wrazli-
wosci jajnikéw na sygnal z przysadki, przez co hormony zenskie produko-
wane s3 w mniejszych ilo$ciach. Zwigksza si¢ grupa kobiet, u ktérych w tym
okresie moze pojawic sie cellulit — az 0 25% [11, 13].

Wystepowanie cellulitu zalezne jest od typu budowy ciata. Ludzie wysocy
o smuklej budowie ciata reprezentujg typ leptosomatyczny. Typ ten charak-
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teryzuje znaczna przewaga tkanki facznej nad tkanka ttuszczowa, przez co
nie maja sklonnosci do tworzenia sie¢ cellulitu. Jezeli jednak ludzie o typie
leptosomatycznym s3 mato aktywni fizycznie, tkanka faczna moze ulec osta-
bieniu, a skdra zwiotczeniu. Osoby z dobrze rozwinietym ukltadem migsnio-
wo-kostnym, co wynika z dobrego rozwiniecia tkanki mie$niowej i jedrnosci
tacznej, reprezentujg typ atletyczny — osoby te maja stabe sktonnosci do two-
rzenia sie cellulitu. Typ pykniczny reprezentujg osoby, ktére czesto borykaja
sie z nadwagg. Tkanka taczna jest mato wytrzymata i luzna, z tendencja do
gromadzenia si¢ thuszczu. Z tego powodu u ludzi o typie pyknicznym cellulit
wystepuje bardzo czgsto [13].

Wyrdznia si¢ cztery etapy nasilenia zmian: etap I — brak zewnetrznych,
widocznych objawdw. Po $ci$nieciu palcami skéry bioder, ud, kolan, ramion,
tokci lub sutkow, pojawiaja si¢ delikatne pobruzdowania i guzki, tzw. skorka
pomaranczowa. Skora staje sie mniej elastyczna i nasila sie jej ,,ciastowato$c”.
Wozrasta przepuszczalno$¢ naczyn zylnych i zastéj krwi zylnej [7, 9]. Etap
IT to niewielkie zwldknienie tkanki podskornej, pobruzdowania skory staja
sie widoczne po napigciu mie$ni. Mozna zaobserwowal poglebienie obja-
wow etapu I (spadek elastycznosci, wzrost ,,ciastowatosci”). Skora staje sie
blada. Pojawia si¢ obrzek tkanki podskérnej, ktory uciska na adipocyty, po-
wodujac ich niedotlenienie i zwigksza reakcje zapalne w tkance podskdrnej,
ktére prowadza do odkladania widkien kolagenowych [1, 7, 9]. W etapie III
rozwija si¢ zwldknienie tkanki podskdrnej, skora staje si¢ nieréwna, utwo-
rzone w tkance podskdrne guzki staja si¢ widoczne na skorze i wyczuwalne
w dotyku [1, 7, 9]. Etap IV - skora staje si¢ pofaldowana, guzki powigk-
szajg swoje rozmiary, przedzielone s3 tkanka wldknista, zaglebienia staja sie
wyrazniejsze. Zmiany na skorze uwydatniaja si¢ przy napieciu posladkow.
Ucisk zwldkniatego kolagenu na naczynia wlosowate i wldkna nerwowe
moze powodowa¢ bdl, od talii do kolan kontur ciata moze by¢ nieréwny, do-
chodzi do zaburzen funkcji naczyn zylnych. Na poziomie komérkowym wi-
doczne s3 calkowicie rozwiniete reakcje zapalne i proces sklerotyzacji [1, 6,
7]. Poczatkowe zmiany lokalizujg si¢ na zewnetrznej stronie ud, przechodzac
na strone wewnetrzng, posladki, biodra, brzuch, biust i zewnetrzng strone
ramion. Moze pojawi¢ sie takze na twarzy [4]. Wyrdznia si¢ rozne typy cel-
lulitu w zaleznosci od miejsca, w ktérym ta zmiana powstaje.

Cellulit twardy - zmiany powstaja ptasko w tkance podskodrnej, sg twar-
de i bolesne. Skora pozostaje jedrna, zwigksza si¢ jej spoisto$¢, jest sucha,
szorstka i zbita. Zmiany lokalizujg sie gtéwnie na posladkach, udach i we-
wnetrznych czgsciach kolan. Czgsciej wystepuje u mlodych, aktywnych fi-
zycznie kobiet ponizej 25 roku zycia.
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Cellulit wiotki — skora jest mniej elastyczna, mato napigta, luzna, dajaca
sie fatwo uja¢ w fald. W dotyku wyczuwalna jest duza ilo$¢ guzkow i zagle-
bien. Pojawiajg si¢ na konczynach dolnych i gérnych, posladkach, brzuchu,
sutkach u kobiet okoto 40 roku zycia, malo aktywnych fizycznie lub po od-
chudzaniu.

Cellulit obrzgkowy — w wyniku gromadzenia si¢ wody w tkankach tworza
si¢ obrzeki. Ze wzgledu na grawitacje, obrzeki najpierw pojawiaja sie w miej-
scach polozonych najnizej - kostkach, tydkach i kolanach, z czasem na udach
i posladkach. Skora na obrzeknietych tkankach jest napieta, a konsystencja
przypomina ciasto. Po uci$nieciu udaje si¢ ja odksztalci¢. Predyspozycje
wykazuja kobiety z zaburzeniami krazenia i sklonnosciami do obrzekow.
Wskazane jest odcigzenie konczyn i jak najrzadsze chodzenie w butach na
wysokich obcasach.

Cellulit lipidowy - powstaje w tkance podskdrnej, grudki tworza sie
w wyniku nieprawidlowego metabolizmu tkanki tluszczowej - do komérek
tych dostarczany jest cukier i kwasy ttuszczowe, tworzac tréjgliceryd. Jesli
proces rozpadu tego zwigzku nie przebiega prawidlowo, cukier i tluszcze
zbierajg si¢ w komorkach, znacznie powigkszajac ich rozmiary. Przy celluli-
cie lipidowym wskazana jest poprawa krazenia [6, 7].

Cellulit mieszany - taczy cechy wszystkich zmian wymienionych powy-
zej [4,7].

Przyczyn powstawania cellulitu jest wiele, dotychczas jednak nie uda-
to si¢ ustali¢ decydujacej roli ktdrej z nich. Bierze si¢ pod uwage zaburze-
nia hormonalne, takie jak: nadczynnos¢ tarczycy - objawy zewnetrzne, to
przedwczesne starzenie sig, plamy i przebarwienia, a zwigzane z powsta-
waniem cellulitu - zbyt duza ilo$¢ toksyn, ktéra gromadzi si¢ w skdrze,
miesniach i tkance acznej, suchos¢ skory, zwiotczenie tkanek i migsni. Po-
wodem moze by¢ tez niedoczynnos¢ tarczycy — do powstawania cellulitu
przyczynia si¢ przybieranie na wadze (nawet do 10 kilograméw bez zmiany
nawykow zywieniowych), suchos¢ skory i obrzeki nég spowodowane za-
trzymaniem wody w organizmie. Istotna moze by¢ réwniez rola nadnerczy
- kora nadnerczy produkuje hormony nalezace do dwoch grup: pierwsza
z nich to mineralokortykoidy, ktére odpowiadaja za réwnowage mineral-
n3 i wodng w organizmie. Najwazniejszy hormon tej grupy to aldosteron,
ktérego nadmiar prowadzi do zatrzymania ptynéw i nadci$nienie tetnicze-
go. Druga grupa to glikokortykosteroidy, ktére metabolizuja weglowodany,
biafka i ttuszcze. Najwazniejszym hormonem jest kortyzol, ktérego nadmiar
powoduje zahamowanie syntezy protein, tory metaboliczne zostaja przekie-
rowane w synteze thuszczow, ktore gromadza w tkance ttuszczowej, nastepu-
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je zablokowanie metabolizmu ttuszczéw i zahamowanie procesu lipolizy, co
takze prowadzi do nagromadzenia tluszczu w adipocytach. Wynikiem jest
przybieranie na wadze, zmniejszenie elastyczno$ci widkien kolagenowych
i elastyny, zwiotczenie tkanek, oraz tworzenie sie¢ cellulitu i rozstepéw. Ko-
lejnymi waznymi hormonami produkowanymi przez kore nadnerczy sg an-
drogeny (meskie hormony), ktére w malych ilo$ciach wystepuja takze u ko-
biet. Kortyzol i androgeny produkowane s3 podczas sytuacji stresowych,
dlatego nazywa si¢ je hormonami obronnymi. U ludzi narazonych na czesty
stres dochodzi do nadprodukcji androgendéw, kortyzolu i aldosteronu, cze-
go wynikiem jest nadmierne owlosienie, nadwaga i powstawanie cellulitu.
W przypadku nadprodukcji androgenéw przez nadnercza i jajniki, dochodzi
do nadwagi i powstania cellulitu, bardzo trudnego do usunigcia.

Rdzen nadnerczy w sytuacjach zagrazajacych lub stresujacych wydzie-
la ketacholaminy - adrenaling i noradrenaling [11]. Adrenalina wplywa na
komorki tluszczowe przez receptory adrenergiczne typu alfa, beta i NPY.
Aktywacja receptorow typu alfa i NPY sprzyja lipogenezie i gromadzeniu
sie tluszczu w miejscach, gdzie receptoréw jest wigecej. Adrenalina preferuje
stymulowanie receptoréw typu beta, ktére aktywuja lipolize [6].

W etiologii cellulitu istotne sa réwniez jajniki - wykorzystujac chole-
sterol, produkuja zenskie hormony. Pierwsze z nich to estrogeny, ktore wa-
runkujg rozmieszczenie tkanki tluszczowej i aktywuja receptory typu alfa
na biodrach i udach, sprzyjajac odkladaniu si¢ tam ttuszczu. Drugim hor-
monem jest progesteron. Kobiety z nadmiarem progesteronu dobrze trawia
ttuszcze i nie maja tendencji do nadwagi. Pomimo tego, ttuszcz ma skfon-
nos$¢ do odkladania sie na bocznych czgéciach tutowia, tworzac tzw. boczki,
oraz w glebokich warstwach tkanki podskérnej, na zewnetrznych czesciach
ud (tzw. bryczesy) [3, 11]. Duza ilo$¢ wytworzonych estrogenéw przy matej
iloéci progesteronu powoduje szereg reakcji, ktére prowadza do powstawa-
nia skorki pomaranczowej. Estrogeny oddzialujg na receptory alfa adipocy-
tow, sprzyjajac procesowi lipogenezy (gromadzeniu si¢ thuszczu) i hamujac
lipolize (rozklad tluszczu). Zwiekszaja one ilos¢ glikozaminoglikanéw, ktdre
w przestrzeniach miedzykomdrkowym zwigkszajg zawarto$¢ ptynu [6].

Tabletki antykoncepcyjne zawieraja hormony, ktére przyczyniaja sie do
rozmiekczenia i rozluznienia podskornej tkanki tluszczowej. Moga powo-
dowac przybieranie na wadze i obrzeki, co ma duzy wplyw na tworzenie si¢
cellulitu [12]. Skérka pomaranczowa wystepuje az u 50% kobiet stosujacych
pigutki antykoncepcyjne [9, 11].

Istotne dla etiologii cellulitu moga by¢ réwniez czynniki genetyczne.
Geny warunkujg indywidualne sklonnosci do tworzenia si¢ cellulitu. Od-
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powiadajg one za pamiegc o liczbie komorek ttuszczowych, czyli adipocy-
tow, oraz posrednio wplywaja na magazynowanie si¢ w nich tluszczéw.
Genetycznie uwarunkowana jest produkcja receptoréw, ktore sa odpowie-
dzialne za wigzanie tluszczu w komoérkach adipocytéw, wplywajac na jego
magazynowanie. Liczba komoérek tluszczowych takze uwarunkowana jest
genetycznie, a kobiety z wiekszg ilodcig adipocytéw i znajdujacych sie na
nich receptorach, s3 bardziej narazone na wystapienie cellulitu i jego ciez-
sze postacie. Wplyw maja takze sklonnosci do zaburzen naczyn obwodo-
wych, niewydolnosci krazenia oraz odpowiedz receptoréw na estrogeny [3,
6, 10]. Cellulit czesciej pojawia si¢ u kobiet bialej rasy niz zoltej i czarne;.
U latynoamerykanskich kobiet zmiany pojawiajg si¢ przede wszystkim na
biodrach, a u kobiet anglosaskich i nordyckich - na brzuchu [10].

Istotne rowniez wydaja si¢ zaburzenia w ukfadzie limfatycznym. Limfa
krazy po calym organizmie, zbierajac substancje toksyczne i odprowadzajac
do weztéw chlonnych. Stamtad zostajg przetransportowane do nerek i usu-
niete z organizmu. Funkcjonowanie ukladu limfatycznego zalezy od ela-
stycznodci i sprawnosci tkanki facznej. Jezeli jest ona przepuszczalna i miek-
ka, toksyny nie wedrujg do wezléw chionnych, ale wnikaja w inne tkanki,
m.in. zostaja zgromadzone w komoérkach tluszczowych [7].

U ludzi, u ktérych w diecie wystepuje za duza podaz ttuszczéw i weglo-
wodanéw, dochodzi do nadmiernego wydzielania insuliny i nasilenia lipoge-
nezy. Zbyt duza ilo$¢ soli wplywa na zatrzymanie wody w organizmie, a nie-
dostateczne spozywanie bfonnika powoduje zaparcia i spadek elastycznosci
skory, przez co dochodzi do zastoju krwi i zwigkszenia przepuszczalnosci
naczyn wlosowatych. Réwniez palenie papieroséw wplywa na uposledzenie
mikrokrazenia, niedotlenienie tkanek i zwiekszenie ilo$ci wolnych rodni-
kow [10].

Depresja, silny stres i przezywanie emocji zwiekszaja ketacholaminy i li-
pogeneze. Kortyzol wplywa na zatrzymywanie wody w organizmie, groma-
dzenie si¢ ttuszczu i zwiekszenie stezenia cukru we krwi.

Zmiany chorobowe moga tez wywolywac leki: estrogeny, leki przeciwhi-
staminowe oraz betablokery [12].

W zwigzku z ogromng skala wystepowania cellulitu, szczegdlnie istotne
s naturalne sposoby zwalczania cellulitu. Zalicza si¢ do nich m.in. aktyw-
nos¢ fizyczng — w walce z cellulitem istotna, gdyz tam, gdzie mie$nie sg do-
brze rozwinigte, cellulit jest mniejszy. Przy walce z cellulitem wskazane sa
¢wiczenia wzmacniajace te obszary, na ktérych on wystepuje, tj. uda, brzuch,
ramiona i podladki. W tym przypadku najlepszym sportem bedzie jazda na
rowerze, ptywanie, gimnastyka w wodzie, nordic walking i tenis [8].
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Oprdcz aktywnosci fizycznej, niemate znaczenie dla redukgji cellulitu ma
masaz antycellulitowy - jego efektem jest zmniejszenie podskérnych nie-
réwnosci, powstalych przez zaburzenia tkanki tacznej oraz nierdwnomier-
nego ulozenia tkanki ttuszczowej. W polaczeniu z uzyciem kosmetykow
redukujacych tkanke tluszczowsq i przy$pieszajacych spalanie thuszczu, przy-
nosi dobre efekty, poniewaz podczas masazu skora ulega rozgrzaniu i lepiej
wchlania substancje czynne zawarte w kosmetyku [2, 3, 7]. Stosuje sie tu za-
réwno masaz klasyczny, jak i drenaz limfatyczny oraz masaz bankg chinska.

Pomocny przy redukgji cellulitu okazuje si¢ réwniez peeling — zabieg pole-
gajacy na zluszczeniu komorek naskdrka lub/i skory wlasciwej i przygotowa-
niu skdry do lepszego wchloniecia substancji czynnych [5]. Skéra po peelingu
nabiera $wiezego i zdrowiego wygladu, lepiej oddycha, poprawie ulega tez kra-
zenie [4]. Aby skutecznie zwalczy¢ cellulit z diety nalezy wykluczy¢ lub ogra-
niczy¢ pewne skladniki. Przede wszystkim nalezy zwrdci¢ uwage na produkty
powodujace zakwaszenie organizmu - czerwone migso, kawa, herbata, sto-
dycze, przetwory mleczne. Ograniczy¢ nalezy tluste potrawy, w szczegolnosci
smazone, a takze sol i alkohol. W diecie antycellulitowej natomiast znajdowa¢
sie duza ilo$¢ warzyw, owocdw, ryb, nasion i orzechéw. Nalezy takze pamigtac
o piciu duzej ilosci wody, najlepiej z dodatkiem cytryny, poniewaz przyspiesza
ona metabolizm i oczyszczanie organizmu z toksyn.

W walce z cellulitem wazne jest regularne stosowanie kosmetykéw an-
tycellulitowych, ktérych dzialanie opiera si¢ na wlasciwosciach zawartych
w nich substancji aktywnych. Zadaniem kosmetykdow jest poprawa ukrwie-
nia - przez pobudzenie mikrocyrkulacji produkty przemiany materii sg
szybciej usuwane ze skdry. Kosmetyki usprawniajg lipolize, tzn. uwalniaja
kwasy tluszczowe z komorek tluszczowych. Substancje aktywne dzialaja
przeciwobrzekowo, zmniejszaja przepuszczalno$¢ naczyn krwionosnych
oraz obnizaja poziom glukozy we krwi.

Wspomagajaco stosuje si¢ tez roznorodne doustne preparaty antycellu-
litowe - dostarczone od wewnatrz substancje usprawniaja krazenie i przy-
$pieszajg proces spalania ttuszczu. Preparaty przynosza jednak efekty tylko
w polaczeniu z innymi metodami. W preparatach przeciwcellulitowych sto-
sowane sg nastepujace skfadniki:

1) algi - zielone lub brunatne, usprawniajg krazenie limfy i metabolizm
ttuszczow; kwas alginowy wigze toksyny; algi dzialaja na skore energetyzuja-
co, przez co skutecznie nawilzajg i ujedrniaja;

2) arnika gérska - jest bardzo dobrze wchtaniana przez gltebokie naczynia
wlosowate, wzmacnia jej $ciany, zapobiega aglutynacji ptytek krwi, chroni
przed zakrzepami Zylnymi;
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3) mitorzab japonski — uelastycznia naczynia wlosowate i zmniejsza lep-
kos¢ krwi, poprawia krazenie, regeneruje skdre i dziata przeciwzapalnie;

4) bluszcz pospolity - pomaga w usuwaniu toksyn z organizmu, dziata
przeciwzapalnie, bakteriostatycznie, przeciwobrzekowo; jeden z najczesciej
stosowanych skladnikéw w kosmetykach antycellulitowych i modelujacych
sylwetke;

5) nostrzyk 26ty - wzmacnia naczynia limfatyczne, przez co usprawnia
przeplyw limfy i udraznia zyly;

6) kwiat bzu czarnego - usuwa nadmiar wody z przestrzeni miedzy-
komorkowych, przez co skutecznie redukuje cellulit, ma tez wiasciwosci
zmiekczajace, wygladzajace i tagodzace;

7) kofeina - rozszerza naczynia krwionos$ne zwigkszajac przeptyw krwi
i przemiane materii; bezposrednio lub przez adrenaline dziala jako antagonista
odpowiedzialnych za hamowanie lipolizy receptoréw adenozynowych w ko-
morkach tluszczowych; skutecznie likwiduje nadmierna tkanke ttuszczows; jest
czesto stosowana w kosmetykach antycellulitowych;

8) retinol — przyspiesza spalanie tkanki tluszczowej, poniewaz wplywa
na rozpad trdjglicerydéw na wolne kwasy tluszczowe; wplywa na odnowe
wiokien kolagenowych;

9) koenzym A - przyspiesza przemiane materii, aktywuje spalanie wol-
nych kwaséw ttuszczowych i hamuje proces ich odktadania si¢ w tkance
ttuszczowej;

10) L-karnityna - przyspiesza regeneracja skory, niezbedna do energe-
tycznej przemiany kwasow tluszczowych; czasteczki karnityny wychwytuja
ttuszcz z krwi i transportuja do komoérek organizmu, gdzie kwasy ttuszczowe
przeksztalcane zostaja w energie;

11) flawonoidy - dziatajg przeciwzapalnie i przeciwutleniajaco’

12) saponiny - w preparatach antycellulitowych wykorzystuje si¢ escyne
(pozyskiwang z kwiatu kasztanowca), ruskogenine (z iglicy wloskiej), dios-
genine (z kozieradki), wszystkie maja wlasciwosci przeciwzapalne i przeciw-
obrzekowe.

13) olejki eteryczne - geraniowy, rozmarynowy, bazyliowy i korzenne:
usprawniaja przemiane materii w skorze i usuwanie toksyn; olejek cedrowy,
jalowcowy, cyprysowy, grejpfrutowy i paczulowy maja dzialanie diuretycz-
ne; olejki imbirowy i cynamonowy stymuluja spalanie tréjglicerydow [8].

W celu sprawdzenia, jak duzym problemem dzisiejszych kobiet jest cel-
lulit i w jaki sposéb go zwalczajg, przeprowadzono badanie na grupie 30 ko-
biet. Ankieta zawierata 17 pytan dotyczacych cellulitu, a jej wyniki i wnioski
przedstawiono ponizej. Wynika z niej, ze cellulit wystepuje u wiekszosci ko-
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biet — 66,6%. Wiek nie ma wigkszego znaczenia, poniewaz kobiety borykaja
sie z cellulitem w kazdym przedziale wiekowym: 5% przebadanych mialo
mniej niz 20 lat, kolejne 5% od 31 do 40 lat, 30% ma 21 do 30 lat, kolejne
30% ma od 41 do 50 lat i wiecej niz 50 lat. Osoby niemajace cellulitu takze
znajduja sie¢ w kazdym przedziale wiekowym: 10% badanych miato mniej niz
20 lat, 20% od 21 do 30 lat, 10% 31 do 40 lat, 20% od 41 do 50 lat, a 40% wie-
cej niz 50 lat. Dane dotyczace wskaznika BMI byty nastepujace — 80% kobiet
majacych cellulit ma wage prawidiowa, 15% ma nadwage, a 5% otylos¢. 40%
kobiet bez cellulitu ma wage prawidtows, a 60% ma nadwage. Swiadczy to
o tym, ze cellulit nie zawsze wystepuje u 0s6b z nadwaga.

Tryb zycia ankietowanych takze nie ma wigkszego wptywu na wystepo-
wanie cellulitu. 35% kobiet, u ktérych wystepuje cellulit, prowadzi siedzacy
tryb Zycia, 60% prowadzi $rednio aktywny tryb zycia, a 5% aktywny tryb
zycia. U kobiet, u ktérych zmiany nie wystepuja, 20% prowadzi siedzacy
tryb zycia, 70% aktywny tryb, a 10% bardzo aktywny. Wieksze znaczenie ma
uprawianie sportu, az 75% kobiet, u ktérych wystepuje cellulit nie uprawia
zadnego sportu.

Z ankiety wynika, Ze duze znaczenie w wystepowaniu cellulitu ma odzy-
wianie. 13,3% ankietowanych odpowiedzialo, ze bardzo duzg uwage przy-
wigzuje do tego, co spozywa — u wszystkich tych oséb cellulit nie wystepuje.
80% kobiet przyznajacych sie do ztych nawykéw zywieniowych, boryka si¢
z cellulitem. Ponadto w grupie kobiet z cellulitem prawie potowa pali papie-
rosy (45%).

Duze znaczenie moze mie¢ spozywanie alkoholu: u prawie 70% kobiet
pijacych alkohol sporadycznie i 75%, ktdre pija go czesto, wystepuje cellulit,
natomiast 65% kobiet, ktére nie majg problemu z cellulitem, nie pije alkoho-
lu w ogdle.

Znaczenie maja takze srodki hormonalne. 100% kobiet niemajacych cel-
lulitu nie zazywa srodkéw hormonalnych, 35% kobiet z problemem cellulitu,
zazywa $rodki hormonalne.

Przygladajac sie ewentualnym przyczynom powstawania cellulitu mozna
zauwazyc, ze najwigcej kobiet, u ktérych on wystepuje, wykazuje zaburzenia
ukladu nerwowego (40%) oraz zaburzenia hormonalne (35%). W grupie ko-
biet, u ktérych nie wystepuje cellulit, 50% ma zaburzenia uktadu nerwowe-
go, ale tylko 10% zaburzenia hormonalne. 40% z tej grupy kobiet, w pytaniu
9 nie zaznaczylo ani jednej odpowiedzi, co oznacza, ze nie wystepuja u nich
przyczyny powstawania cellulitu.

57% kobiet, ktdre stosuja kosmetyki antycellulitowe, zauwazylo niewiel-
ka poprawe. 100% kobiet, ktére stosuja kosmetyki kilka razy w tygodniu,
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zauwazylo poprawe. 100% kobiet, ktdre stosuja kosmetyki wiecej niz raz
dziennie, zauwazylo duza poprawe. Regularne stosowanie kosmetykow anty-
cellulitowych przynosi wiec zadowalajace efekty. Ponadto 60% kobiet, ktdre
zauwazyly malg zmian¢ w redukgji cellulitu, pije sporo wody niegazowane;j.
Wirédd kobiet, ktére zauwazyly sredni efekt redukeji cellulitu, 60% ¢wiczy,
80% wykonuje peeling antycellulitowy i stosuje kosmetyki antycellulitowe.

Na podstawie przeprowadzonych badan ankietowych mozna wnosic, ze
obecnie cellulit wystepuje u wiekszosci kobiet, a jego przyczyny sa rézne.
Mozna je podzieli¢ na przyczyny zwigzane z funkcjonowaniem organizmu,
tj. zaburzenia hormonalne, zwigzane z krazeniem, ukladem nerwowym,
problemami z przemiang materii oraz stabosci podskdrnej tkanki tacznej.
Wigkszos¢ kobiet zapytana o powody powstawania cellulitu, niezaleznie od
wieku wskazala ktéry$ z wymienionych wczesniej czynnikéw. Najczesciej
podawanym powodem s3 zmiany hormonalne, u mlodych dziewczyn na-
stepuja one w okresie dojrzewania, dlatego juz w mtodym wieku cellulit si¢
pojawia. Druga grupa powodéw powstawania cellulitu s3 zwigzane z nie-
higienicznym trybem zycia, ztymi nawykami Zywieniowymi i stosowaniem
uzywek. S3 to najczestsze powody powstawania zmian lub utrzymywania
sie juz istniejacych. Zmniejszenie cellulitu jest mozliwe poprzez zabiegi ga-
binetowe, ale réwnie skuteczne i proste sposoby sa osiggalne domowymi
$rodkami. Samodzielne wykonywanie masazu czy peelingu czesto przynosi
wymierne rezultaty. Codzienne stosowanie kosmetykow antycellulitowych,
wedtug zalecen producenta, takze zmniejsza istniejace zmiany, czego dowo-
dza wyniki przeprowadzonego badania. Wiekszos¢ badanych kobiet uzywa
kosmetykow w cenie nizszej niz 50 zt i jest zadowolona z efektu wygtadzenia.
Wydaje sie wiec, ze w leczeniu cellulitu najwazniejsza jest profilaktyka i re-
gularna, dlugotrwata kuracja antycellulitowa.
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Choroby oraz pielegnacja skory glowy i wloséw

Streszczenie: Skora glowy moze by¢ wrazliwa z natury lub moze sta¢ si¢ taka w wyniku niekorzystnie
dzialajacych czynnikéw zewnetrznych, ktére prowadzg do ostabienia naturalnej bariery ochronnej skory.
Mieszek wlosowy, z ktérego wyrasta wlos jest bardzo wrazliwy. Zmiany w jego obrebie powodujg wyrazne
wahania w rozwoju wlosa, w tym prowadzac do jego utraty. Problemy zwigzane ze skorg glowy i wlosow
wymagajg natychmiastowej reakeji, gdyz sa wskaznikiem nieprawidlowosci, jakie mogg zachodzi¢ w or-
ganizmie. Zakazenia grzybicze, pasozytnicze, choroby skory i wloséw rozwijajace sie na tle genetycznym
lub nabytym, obnizajg ich kondycje. Dotyczg coraz wigkszej grupy ludzi i sg czynnikiem wywotujacym
duzy stres, ktdry przyczynia si¢ do izolacji jednostki w spoleczenstwie. Zlekcewazenie niepokojacych
zmian i niedostosowanie si¢ do odpowiedniego leczenia moze stac si¢ przyczyna catkowitego wylysienia.
Weigz badane sg zmiany zachodzace w strukturze skory i wloséw. Na rynku dostepnych jest wiele prepa-
ratow skutecznie zwalczajacych okreslony problem, istnieje tez wiele mozliwosci pielegnacji wlosow, po-
czagwszy od stosunkowo prostej pielegnacji domowej, az po skomplikowane zabiegi dermokosmetyczne.
Ciagle innowacje przyczyniajg si¢ do podniesienia jakosci i standardéw leczenia. Profilaktyka, wczesna
diagnoza i odpowiednia terapia stanowig klucz do zachowania prawidtowej réwnowagi skory glowy. Nie
ulega watpliwosci, ze wlosy byly, i pozostang, atutem wygladu cztowieka, stanowiac jego ,wizytowke”.
Stowa kluczowe: skora gtowy, wlosy, choroby skory

Abstract: The scalp can be originally sensitive but it also may become like that as a result of harmful
external factors which can weaken its natural protective barrier. The hair follicle, from which hair grows,
is a very sensitive creation. Changes in this area cause a clear fluctation in a hair growth and may even
lead to its loss. Problems related to the scalp and hair require immediate attention. They indicate abnor-
malities which can occur in a body. Fungal and parasitic infections, scalp and hair diseases develop ge-
netically or are simply acquired. They lower our good condition and concern growing number of people
as a factor which can bring a lot of stress that leads to unit isolation in the society. If disturbing changes
are disregarded and one does not undertake appropriate treatment it may lead to complete baldness.
Scientists and doctors are still examining changes in the structure of the scalp and hair. The market offers
a wide variety of preparations of a natural and synthetic origin that can effectively eradicate a specific
problem. Nowadays, there is a lot of options concerning hair care, ranging from relatively simple home
care treatments to complex skin dermo cosmetics. Continuous innovations contribute to improving the
quality and standards of treatment. Prevention, early diagnosis and proper treatment are the solutions for
mainting a healthy balance of the scalp. There is no doubt that hair was and will be forever an important
asset to people’s appearance and it will always create the first impression of us.

Key words: skin on the head, hair, skin diseases
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Wrlosy to nitkowate twory o ztozonej budowie. Wystepuja na calej po-
wierzchni skory, z wyjatkiem podeszew stop, dloni, czerwieni wargowej,
techtaczki i wewnetrznej powierzchni napletka [6]. Wlos osadzony jest
w mieszku wlosowym, ktéry ochraniany jest przez bton¢ podstawna. Skfada
sie z dwoch podstawowych czesci: korzenia i todygi.

Pochewka, czyli mieszek wlosowy, ma dwie, charakterystyczne czesci. Pierw-
sza z nich jest czg$¢ wlasciwa, dolna, w ktdrej cyklicznie tworza si¢ komorki.
Drugg tworzy tzw. lejek, odpowiedzialny za keratynizacje wlosa — rogowacenie.
Torebki wlosa w skorze glowy sa umieszczone pod pewnym katem w stosun-
ku do jej powierzchni. Migsien przywlosny jest unerwiony przez uklad auto-
nomiczny, ktéry odpowiada za jego wlasciwa prace [7]. Komdrki macierzyste
znajdujace sie w mieszku wlosowym s3 zaopatrywane przez wlasne naczynia
krwionoéne i bogato unaczyniona brodawke wlosa. Tworzg ja komdrki mezen-
chymalne ulozone warstwowo, bedace Zrédlem nowo powstalych komorek. Jej
kolbowata budowe ostania opuszka wlosa, czyli cebulka. Im brodawka jest wigk-
sza, tym wlos jest dtuzszy i grubszy. Uszkodzony mieszek wlosowy niewytwarza-
jacy wlosa ostabia brodawke i zmniejsza jej aktywnos¢ [1].

Miegdzy strukturami tancuchowymi keratyny mozna wyrdzni¢ wigzania
dwusiarczkowe, wodorowe, jonowe i peptydowe. Wigzania peptydowe sa
spoiwem aminokwasow, ktore tworzg biatko wlosa. Natomiast wigzania wo-
dorowe charakterystyczne sg dla wigzan, ktére powstaja na skutek taczenia
si¢ atomow tlenu karboksylowych grup z czasteczkami wodoru grup amino-
wych. Wigzania jonowe powstaja poprzez przeniesienie atomu wodoru gru-
py karboksylowej na atom azotu grupy aminowej. Decydujg one o obecnosci
okreslonych tadunkéw na powierzchni wlosa. Nadmiar fadunkéw ujemnych
charakteryzuje zniszczony wlos. Wérdd polaczen wystepuja rowniez struk-
tury trzeciorzedowe, specyficzne dla wigzan dwusiarczkowych, decyduja-
cych o ksztalcie wlosow [18].

Wrhosy znajdujace si¢ na glowie maja charakterystyczny uklad - rosng
ukosnie, tworzac wiry i pasma. Wiry widoczne sa z tylu glowy, na wysokosci
potylicy. Ludzkie wlosy charakteryzuja si¢ tym, ze nie rosng réwnomiernie.
Ich wzrost zwigzany jest z kilkoma etapami. Wtosy cyklicznie przechodza
rytm spoczynku i wzrostu. Okres porostu wloséw jest niezsynchronizowa-
ny, to znaczy, ze dzieli si¢ na trzy etapy — pierwszym jest anagen, nastepnie
katagen i telogen [20]. Zazwyczaj kazdego dnia czlowiek traci maksymal-
nie 100 wloséw. Przekroczenie tej wytycznej moze by¢ objawem zaburzen
faz wzrostu wlosa, prowadzacych do wielu choréb [21]. Tréjfazowy cykl zy-
ciowy mieszka wlosa rozpoczyna anagen, jest faza aktywna wzrostu wlosa.
Trwa $rednio od 3 do 5 lat. Po tej fazie wzrostu wlos przechodzi w okres ka-
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tagenu. Nastepuje spowolnienie wszelkich proceséw metabolicznych. Pod-
czas tej fazy zanika macierz wlosa, korzen i opuszka ulegaja zrogowaceniu,
na skutek obumierania komorek brodawki. Okres ten trwa okolo 2 tygodni.
Wrtos zostaje ciggniety przez blon¢ podstawna ku gorze. Wlos katagenowy
jest wlosem nierosngcym [9]. Cykl wlosa zamyka faza telogenu, spoczynko-
wa. Wlos w tej fazie jest znacznie ciefiszy niz w poprzednich. Pecherzyk na
poczatku tej fazy jest pusty i odpoczywa. Po uptywie kilku miesiecy w korze-
niu zaczynajg formowac sie¢ nowe komorki aktywujace wzrost wlosa. Faza ta
trawa $rednio od 2 do 4 miesiecy [11].

Barwa wloséw zalezna jest od barwnika melaniny. Ziarna melaniny po-
wstaja w melanocytach, skumulowanych w cebulce wlosa. Duza ilo$¢ mela-
niny powoduje, ze wlosy sa ciemniejsze. Pigment pochlania szkodliwe pro-
mieniowanie UV, przyczynia si¢ rowniez do neutralizacji wolnych rodnikéw
[20]. Barwa wlosa zalezna jest od roznych czynnikéw. Do najwazniejszych
nalezg: aspekt genetyczny, czynno$¢ hormonéw, rodzaj pigmentu, wplyw
czynnikéw zewnetrznych. We wlosach zostaly stwierdzone dwa rodzaje
barwnika. Zwane s3 one melanoproteidami, zbudowanymi zaréwno z barw-
nika, jak i biatka. Wéréd nich wyrdznia si¢ eumelaning, bedaca ciemnym
pigmentem. Nadaje wltosom barwe brazowsa i czarng. Za odcien zottoczer-
wony, dajacy wlosy rude i kasztanowe, odpowiada feomelanina.

Katalizatorem w biosyntezie barwnika wloséw — melaniny jest enzym ty-
rozynaza. Zanik barwnikotworczej czynnosci komorek, warunkuje powsta-
wanie wloséw siwych. Produkcja pigmentéw maleje wraz z wiekiem [13].

Nieprawidlowosci w strukturze wloséw odzwierciedlajg ich stan. Moze
on wynika¢ z uszkodzen wrodzonych i nabytych. Czynniki, ktére przyczy-
niajg si¢ do pogorszenia kondycji wloséw mozna podzieli¢ na zewnetrzne
1 wewnetrzne.

Do czynnikéw zewnetrznych, egzogennych nalezy wiele fizycznych i che-
micznych uszkodzen, wynikajacych zazwyczaj z niewlasciwej pielegnacji
i doboru preparatéw kosmetycznych. Czgste stosowanie srodkow do trwalej
ondulacji czy trwatych farb wysusza wlosy, zwigkszajac ich chropowatos¢
i szorstko$¢. Noszenie obcistych, nieprzewiewnych nakry¢ glowy takze osta-
bia wlosy [3]. Nadmierne ciagniecie i tarcie negatywnie odbija si¢ na ich
strukturze. Zabiegi wykorzystujace wysoka temperature powoduja wysusze-
nie i famanie si¢ wtoséw na calej ich dtugosci.

Czynnikiem endogennym, czyli pochodzacych z wnetrza ustroju, jest
zaburzona praca gruczoléw tojowych, wynikajaca z niewlasciwego funkejo-
nowania uktadu nerwowego i hormonéw. Wlos niedostatecznie nawilzony
i natluszczony famie si¢ i wypada [21].
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W obrazie mikroskopowym zdrowy wlos ma gladka powierzchnie i jest
gruby. Ostonka ochraniajgca jego strukture mocno do niego przylega. Na-
tomiast wlos zniszczony jest znacznie cienszy od wlosa zdrowego, mlodego.
Jego wysuszona struktura sprawia, ze wlos elektryzuje sig, puszy [13]. Do
czesto spotykanych choréb skory glowy zaliczy¢ mozna: tojotokowe zapale-
nie skory, tupiez, tysienie, grzybice, tuszczyce, wszawice. Na szczegdlng uwa-
ge zastuguje tysienie androgenowe typu meskiego oraz tupiez.

Lysienie jest obecnie najbardziej rozpowszechniong chorobg skory gtowy.
Charakteryzuje si¢ zwiekszonym wypadaniem wloséw. Gléwna przyczyne
stanowig zaburzenie cyklu wzrostu wlosowego. Mieszek wlosowy, z ktérego
wyrasta wlos jest tworem bardzo wrazliwym na czynniki, ktére moga za-
burza¢ jego prawidlowe funkcjonowanie. Zmiany w jego obrebie powoduja
wyrazne wahania w rozwoju wlosa, a nawet prowadza do jego utraty, czyli
stopniowego lysienia [21].

Wyrdzni¢ mozna lysienie telogenowe, anagenowe oraz bliznowaciejace.
Najczestszym rodzajem lysienia jest lysienie androgenowe typu meskiego,
ktéremu warto poswigci¢ szczegdlng uwage. W lysieniu tym wydluzeniu
ulega faza telogenowa wlosa, wlos ro$nie znacznie krécej. Na wzrost wlosa
wplyw na 5-alfareduktaza, enzym pobudzajacy wydzielanie cytokin, ktore
uposledzaja jego wzrost [8]. Estrogeny w przeciwienstwie do androgenéw
hamujg cykl wzrostu i powodujg zmniejszenie w nich barwnika - melaniny.
W lysieniu androgenowym podstawg jest okreslenie biatka wigzacego hor-
mony piciowe w surowicy oraz stezenie samych androgendw, to jest testoste-
ronu, dehydroepiandrosteronu oraz 3a-androstendiolu.

Najwazniejszym androgenem u mezczyzn jest testosteron, produkowa-
ny w jadrze przez jego komorki zwane komorkami Leydiga. Przez enzym
5-alfareduktaze przechodzi do DNA i wiaze si¢ z dihydroksyandrogenami
zaburzajac syntez¢ bialek i hamujac ich wzrost. Objawy lysienia meskiego
obserwuje si¢ miedzy 20. a 30. rokiem zycia. Lysienie to dziedziczone jest
autosomalnie dominujgco, z r6zng penetracja genu. Zmiany zaczynaja si¢ od
okolicy skroniowo-czotowej i wedruja az do szczytu gtowy [21].

W leczeniu lysienia androgenowego stosuje si¢ finasteryd, bedacy in-
hibitorem 5-alfareduktazy typu II, stosowany jako srodek doustny w ilo-
$ci 1 mg na dobe. Blokuje on przejicie testosteronu do DHT, obnizajac
jego poziom. U kobiet podawanie jest zabronione w okresie cigzy. Hamuje
wypadanie wlosow i zmniejsza lojotok. Efekt terapii z jego uzyciem jest
zadawalajacy i utrzymuje si¢ przez caly czas stosowania leku. Wlosy staja
sie gestsze i grubsze. W okolicy mieszkéw wlosowych wplywa na zmniej-
szenie apoptozy komorek: fibrynocytéw, melanocytéw i keratynocytéw.
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Leczenie hamuje utrate wloséw u okolo 70% pacjentéw i powoduje od-
rost utraconych u okoto 30% leczonych [19]. Kolejnym lekiem jest roztwor
dwuprocentowy i piecioprocentowy minodyksolu. Rozszerza naczynia
krwionos$ne, co powoduje lepsze ukrwienie oraz odzywienie cebulek wto-
sa. Zaniedbanie w formie nieprzyjmowania leku, sprawia powrdt efektu
sprzed kuracji. Mniejszg grupe stanowia leki w postaci estrogenéw. Sa one
antagonistami androgenowymi, czesto aczone sg z cyproteronacetatem,
ktéry umozliwia zahamowanie wypadania wloséw i wplywa na zachowa-
nie istniejacego owlosienia [8, 14].

Lupiez - schorzenie, charakteryzujace si¢ ztuszczaniem martwych komo-
rek naskorka w postaci platkéw, dotyczy 50% populacji i wystepuje zaréwno
u mezczyzn, jak i kobiet. Ujawnia sie zazwyczaj miedzy 20. a 40. rokiem
zycia. Jest bardzo rzadko spotykany u dzieci [2]. W obrazie mikroskopowym
skory z tupiezem wykryto grzyba z rodzaju Malassezia spp. Jest to grzyb z ro-
dziny drozdzopodobnych, zyjacy w mieszku wlosowym. Wystepuje w miej-
scach bogatych w gruczoly tojowe, wchodzi w sktad normalnej flory bakte-
ryjnej skory. Moze stanowic¢ przyczyne zmian chorobowych skéry poprzez
wywolanie stanu zapalnego mieszkéw [10].

Lupiez mozna podzieli¢ na tlusty i suchy, zwany zwyktym. Zwykty ma
posta¢ szarych lub biatych tusek, najczesciej pojawia si¢ na czubku glowy.
Odmianie tej nie towarzyszy tojotok skory i wypadanie wloséw. W odréz-
nieniu od suchego, tlusty tupiez jest zwigzany z lojotokiem, ktory sprzyja
rozmnazaniu si¢ grzybow. Luski majg zéttawe zabarwienie, towarzyszy mu
$wiad, zaczerwienienie skory, moga pojawic si¢ ogniska zapalne, ktdre przy-
czyniajg si¢ do utraty wloséw [2, 17]. W leczeniu wykorzystuje si¢ prepara-
ty przeciwlupiezowe, takie jak szampony zawierajace pantenol, cynk, selen.
Cynk ma dzialanie $ciagajace i tagodzace podraznienia, natomiast pantenol
nawilza skore gtowy, a selen zapobiega powstawaniu i rozmnazaniu si¢ flory
bakteryjnej. Preparaty stosowane do zwalczania tupiezu dzieli si¢ na: prze-
ciwgrzybiczne, keratolityczne, cytostatyczne. Przeciwgrzybiczne zawieraja
siarczek selenu, pochodne imidazolowi (ketokonazol), pirytonian cynku
oraz cyklopiroksolamine. Preparaty keratolityczne rozpuszczaja keratyne
i usuwaja tupiez, bogate sa w kwas salicylowy, mocznik, siarke i dziegiec.
Natomiast §rodki cytostatyczne bogate sa w siarczek selenu i dziegie¢ mine-
ralny [4].

Jedna z podstawowych, klasycznych, metod stosowanych w badaniu sko-
ry glowy i wloséw jest trichogram. Wykonuje sie go w celu potwierdzenia
wystepowania na skorze glowy lysienia lub trichotillomanii, czyli nawyko-
wego wyrywania wlosow ze skory gtowy. W trichologii urzadzenie to stuzy
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do okreslenia stanu korzeni wloséw przy pomocy $wietlnego mikroskopu.
Lekarz pobiera 80-100 wloséw z glowy z okreslonych miejsc (czotowej i po-
tylicznej). Nastepnie wyrwane wlosy poddaje si¢ ocenie mikroskopowej,
a dokladniej bada si¢ stan mieszkéw wlosowych [21].

W badanej probie ocenia sie faze cyklu wlosa, a nastepnie opisuje si¢
zmiany chorobowe mieszka, bioragc pod uwage jego zabarwienie, obecnos¢
ostonki trzonu i jego ksztalt [15]. Wyniki poddaje sie analizie, po czym po-
réwnuje z prawidlowymi warto$ciami. Przyjete normy dotyczace tych war-
to$ci przedstawiajg si¢ nastepujaco, liczba wloséw w fazie anagenu powinna
wynosi¢ okolo 90%, w fazie katagenowej powinny by¢ nie wigcej niz 3%,
natomiast wlosy telogenowe nie powinny przekracza¢ 20%. W ocenie bierze
sie takze pod uwage liczbe dystroficznych wloséw. Standardowo powinna
ich by¢ ok. 4%. Na podstawie tego badania lekarz dokonuje oceny tricholo-
gicznej. Gdy wigkszos¢ wlosow okaze sie dystroficznych lub w fazie spoczyn-
kowej, czyli telogenu, wynik okresla si¢ jako pozytywny wykazujacy zmiany
patologiczne [21].

Jednym z zabiegow, ktéry poprawia kondycje wloséw i jej skory jest za-
bieg mezoterapii. Polega ona na podaniu odpowiednich dawek substancji,
dobieranych indywidualnie dla kazdego pacjenta. Substancje wprowadza si¢
w glab skory na glebokos¢ od 0,5 do 4 mm. Istotna zaleta mezoterapii jest
fakt, ze nie ingeruje ona w barier¢ przewodu pokarmowego. Dzieki temu
u pacjenta nie wystepuja skutki uboczne. Odpowiednia mieszanka substan-
cji aktywnych lub lekéw nazywa sie koktajlem. Kazda z tych substancji winna
spelnia¢ odpowiednie wymogi: by¢ izotoniczna, wykazywa¢ pH w granicach
od 5 do 7, fatwo rozpuszczaé sie w roztworach wodnych oraz dobrze tolero-
wana i bezpieczna [13]. Do substancji aktywnych wykorzystywanych w le-
czeniu zalicza si¢ dekspantenol, biotyne, oligoelementy zawierajace cynk,
krzemionke organiczng oraz leki, takie jak: finasteryd, lidokaina, minoksydil
i multiwitaminy. Najczgsciej podawanymi witaminami sg witaminy z grupy
B (B,, B,, B, B, B,,), ktdre lecza fojotok, zmniejszajg stany zapalne, zwigksza-
ja elastyczno$¢ todygi wlosa zapobiegajac jej famaniu i skutecznie wplywaja
na wzrost wloséw, stymulujac podziaty komérkowe [16].

Preparaty pielegnujace i kondycjonujace wlosy poprawiajg ich stan
i stopniowo je regeneruja. Maja réwniez zdolnos¢ naprawiania uszkodzo-
nych widkien. Dzialaja jednak wylacznie na powierzchni wlosa. Stosowane
sa w celu ulatwienia rozczesania i uktadania wloséw, dostgpne s3 w formie
odzywek i balsaméw. Z kolei preparaty regenerujace majg zdolno$¢ wnika-
nia w strukture fodygi wlosa, przez co dzialajg najsilniej ze wszystkich pre-
paratéow. Pobudzaja do stymulacji mieszki wlosowe, zwigkszaja ukrwienie,
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wzmacniajg i regenerujg. Dzieki nim regulacji ulega takze praca gruczotéw
lojowych. Srodki regenerujace dostepne s3 w szerokiej gamie produktéw, ta-
kich jak maski, odzywki, kremy i ptyny w ampulkami. Wazne jest stosowanie
preparatéw ochronnych, ktére ostaniaja przed szkodliwym wplywem pro-
mieni UV, dzigki tworzeniu na wlosach ochronnego filmu [10].

Aby mie¢ piekne i zdrowe wlosy, trzeba dostarczy¢ im niezbednych
sktadnikéw odzywczych. Niedobory substancji odzywczych czgsto s gtow-
ng przyczyna chordb skory glowy i wloséw. Dieta dla wloséw powinna ob-
fitowa¢ w odpowiednig ilo§¢ tluszczéw, aminokwaséw, mikroelementow,
makroelementéw, sktadnikéw mineralnych i witamin, takich jak np. wita-
mina A, ktéra pobudza do wzrostu mieszki wlosowe. Witaming A mozna
znalez¢ w ciemnozielonych warzywach, produktach mlecznych, watrobie,
podrobach i rybach. Witamina C odgrywa wazng role w syntezie kolagenu.
Zawarta w czarnej porzeczce, cytrusach, papryce, kapuscie i brokutach. Od-
powiednia ilo§¢ thuszczéw, a zwlaszcza nienasyconego kwasu gamma-lino-
lenowego, zapobiega wypadaniu wloséw, jest wigc zalecana osobom cierpig-
cym na tysienie typu androgenowego i plackowatego. Wystepuja one w ole-
jach pozyskiwanych ze slonecznika, soi, Inu, czarnej porzeczki i wiesiotka
[2, 12]. Witamina E, polaczona z witaminami z grupy B, stymuluje mieszki
wloséw do produkcji nowych, mocniejszych wloséw. Witamina B,, czyli
kwas pantotenowy, znajduje si¢ w zoltkach jaj, ziarnach zbéz, warzywach
i owocach, takich jak banany i pomarancze, najwigcej zawierajg jej drozdze,
obecna jest tez w ziemniakach i brokutach. Nadaje polysk wlosom i chroni
je przed siwieniem. Wazng witaming z grupy B, istotnie wplywajaca na wlo-
sy, jest biotyna, czyli witamina B, Hamuje ona nadmierng prace gruczotéw
tojowych, fagodzi tupiez, znajduje si¢ na przyklad w serze, mleku, ciemnym
ryzu i orzechach.

Oproécz witamin, wazng role odgrywaja substancje mineralne, takie jak:
zelazo, miedz, cynk, siarka. Zelazo poprawia strukture wtoséw, odpowiada
za transport czerwonych krwinek, ktére niosa ze sobg substancje odzywcze
niezbedne do wzrostu. Znajduje si¢ w migsie wotowym, rybach i migsie dro-
biowym. Natomiast cynk ogranicza wypadanie wloséw, jego niedobdr prze-
susza wlosy, przy niedoborze znacznym wlosy moga wypadac i famac sie.
Miedz odpowiada za pigment we wlosach, jej brak przyczynia sie do wcze-
snego siwienia. Miedz znajduje si¢ w grzybach, orzechach, rybach, owocach,
na przyklad w bananach i produktach pelnoziarnistych. Z kolei siarka odpo-
wiada za utrzymanie wlasciwej struktury fodygi wlosa. Przy jej braku wlosy
staja si¢ famliwe i tracg elastyczno$¢. Siarka znajduje sie w na przyklad w ce-
buli, brokulach i rzodkiewce.
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W diecie dla pieknych i zdrowych wloséw wazne jest picie wody, ktora
nawilza oraz dostarcza wlosom cenne sole mineralne. Niedobory witamino-
we uzupelnia odpowiednia dieta. Dostarczanie organizmowi niezbednych
substancji jest wigc istotnym warunkiem, ktory pozwoli utrzymac jego fizjo-
logiczng réwnowage, co z pewnoscia odbije si¢ na dobrej kondycji wlosow
(5, 12].
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tuszczyca — patogeneza, objawy, leczenie

Streszczenie: Luszczyca towarzyszy cztowiekowi od niepamigtnych czaséw. Jest jedng z najpopu-
larniejszych choréb skory. Mimo, iz od dawna jest przedmiotem intensywnych badan do dzi$ pozostaje
schorzeniem o nieznanych czynnikach etiologicznych. Wiadomo natomiast, ze znaczacy wplyw maja
miedzy innymi czynniki genetyczne, infekcje, ukltad nerwowy, nadmierna proliferacja keratynocytow,
hormony, zmiany naczyniowe oraz adiponektyna. W ostatnich latach interdyscyplinarne podejécie ba-
dawcze korzystajace z osiggnie¢ immunologii, genetyki, biochemii oraz biologii molekularnej przyblizyto
wiele aspektoéw przebiegu procesu chorobotworczego, jednakze nadal niewiadomo jak walczy¢ z tym
nietypowym schorzeniem. Obecnie nadal brakuje odpowiedniego modelu zwierzecego by przeprowa-
dzi¢ badania, ktére pomoga zrozumie¢ przebieg proceséw chorobowych. Ciagle jeszcze toczy sig spor co
zapoczatkowalo zjawisko tuszczycy, reakcja zapalna czy zaburzenia proliferacji i réznicowania naskoérka.
Liczba interakcji pomiedzy komérkami obecnymi w skdrze a mnogoscia tworzonych przez nie czynni-
kow, ktoére maja na siebie wptyw rodzi watpliwosci czy odpowiedZ na to pytanie zostanie kiedykolwiek
poznana. Dermatoza jest zréznicowana zaréwno pod wzgledem wielkosci jak i ksztaltu. Miejsca wyste-
powania to skéra, bfony §luzowe i paznokcie. Cho¢ tuszczyca nie ulega catkowitemu wyleczeniu mozna
nauczy¢ si¢ z nig zy¢ oraz czesciowo kontrolowa¢ jej objawy i przebieg. Wiele czynnikéw ma znamienny
wplyw na stan zdrowia, poniewaz tuszczyca jest bardzo zlozonym schorzeniem, wystepujacym na ca-
tym $wiecie. Charakteryzuje si¢ réznorodnym przebiegiem od tagodnego po ciezki z inng dla kazdego
pacjenta czestotliwo$cig nawrotow. Program leczenia musi zosta¢ opracowany pod katem konkretnego
przypadku. Wyrdznia si¢ leczenie zewnetrzne pomocne szczegélnie w przypadku tagodnych postaci cho-
roby. Leczenie wewnetrzne (ogolne) zazwyczaj stosowane jest u chorych dotknietych cigzkimi formami
schorzenia. Istnieje nadzieja, ze w przyszlosci poznane zostang mechanizmy warunkujace powstanie
choroby, co przyczyni sie do wynalezienia skuteczniejszego postegpowania terapeutycznego.

Stowa kluczowe: luszczyca, dermatozy, choroby skéry

Abstract: It should be noted that psoriasis accompanied mankind since immemorial times. It is one
of the most popular skin diseases. It still remains a disease of unknown etiological factors even though it
has been the subject of intensive research for so long. However, it is known that genetic factors, infections,
nervous system, excessive proliferation of keratinocytes, hormones, vascular changes and adiponectin
have a significant impact. In recent years, multi-disciplinary research approach using the achievements
of immunology, genetics, biochemistry and molecular biology explained many aspects of disease process,
however, it is still unclear how to treat this unusual disease. This relation between the courses of disease
of pathogenetic chain makes the overall picture vague for scientists. We still do not have a suitable animal
to conduct research that will help us to understand the courses of disease. There is also a dispute about
the origins of psoriasis, inflammatory reaction or abnormal proliferation and epidermis diversification.
Number of interactions between the cells in the skin and its multitude of factors which influence each
other raises doubts whether the answer for that question will be even found. Dermatosis is diverse in both
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size and shape. It is located in the skin, mucous membranes and nails. Although psoriasis cannot be com-
pletely healed, you can learn to live with it and partially control the symptoms and course. Many factors
have a significant impact on health because psoriasis is a very complex disease which occurs throughout
the world. It is characterized by a diverse course, from mild to severe with a different frequency of recur-
rences for each patient. Treatment must be developed for a particular case. We can distinguish external
treatment which is useful in the case of mild forms of the disease. Internal treatment (generic) is usually
used for patients who suffer from severe forms of the disease. There is hope that in the future we will
know the mechanisms reponsible for disease creation which will contribute to discovering more effective
therapeutic intervention.

Key words: psoriasis, dermatosis, skin diseases

Luszczyca jest przewlekla, nawracajaca, zapalng, niezakazng choroba
skory, obejmujaca nawet do 100% powierzchni ciata. Podloze choroby ma
charakter genetyczny i immunologiczny, z typowa dla niej przyspieszona
proliferacja naskérka i nieprawidlowym réznicowaniem keratynocytow [5].

Luszczyca wystepuje na calym $wiecie z réznym nasileniem, ktdre zalez-
ne jest od rasy. Najczestsze wystepowanie notuje si¢ u rasy bialej, nastepnie
u Azjatéw, bardzo rzadko wystepuje u rasy czarnej. Najwieksza zachorowal-
nos$¢ odnotowuje sie¢ w pétnocnych regionach Norwegii i Rosji, gdzie liczba
chorych wynosi od 5-10% ludnos$ci. W Europie Srodkowe;j i Stanach Zjed-
noczonych choruje od 2-3% populacji. Nieliczne przypadki zachorowan od-
notowuje si¢ w Ameryki Lacinskiej i u Indian Ameryki Péinocnej. Eskimosi
grenlandzcy chorujg na nig niezwykle rzadko. W Polsce na tuszczyce cierpi
okoto 800 tysigcy osob. Wystepowanie choroby u kobiet i mezczyzn jest po-
réwnywalne. U wiekszej czedci populacji, ok. dwoch trzecich, obserwuje sie
tagodny przebieg choroby, natomiast u jednej trzeciej dochodzi do cigzkich
postaci schorzenia. Czesto (od 5 do 30%) obserwuje si¢ wspotistnienie tusz-
czycy zwyklej z tuszczycyg stawowa. W luszczycy stawowej choroba dotyczy
czedciej plci zeniskiej (stosunek liczby kobiet do mezczyzn to 1:1,29). Wysiew
tuszczycy moze mie¢ miejsce niezaleznie od wieku, jednak obserwuje sie
dwa szczyty zachorowalnosci. Pierwszy z nich wystepuje do 30. roku zycia,
drugi po 50. roku zycia. Dominujaca jest sktonnos¢ do pierwszego typu wy-
siewow. Zazwyczaj kobiety zapadajg na luszczyce w okresie wczesniejszym.
Choroba ma charakter nawrotowy [9].

Patogeneza luszczycy to zagadnienie wcigz nierozpoznane. Faktem jest,
ze duzg role odgrywaja czynniki genetyczne, odmienne dla poszczegélnych
postaci klinicznych [13].

Na podstawie badan stwierdzono, ze prawdopodobienstwo pojawienia si¢
choroby u blizniat jednojajowych wynosi 70%, natomiast u blizniagt dwujajo-
wych 20%. Wskaznik zgodnoéci u blizniat jednojajowych nie wynosi 100%,
nalezy wigc przypuszczaé, ze na pojawienie si¢ tuszczycy majg wplyw row-
niez inne czynniki. Jezeli jedno z rodzicéw jest chore, ryzyko pojawienia sie
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choroby u potomstwa wynosi 25% (obydwoje rodzicow: 70%). Zdarza sie, ze
u pacjentéw wystepuje cigzka postaé schorzenia nawet w momencie, gdy nikt
w rodzinie nie chorowat [3]. Réwniez uklad antygendéw zgodnosci tkankowej
HLA (human leukocytes antygens) jest istotnym czynnikiem aczacym ze soba
etiologie tuszczycy. Zauwazono czgstsze wystgpowanie niektorych fenotypow
ukladu HLA, m.in. HLA-B13, HLA-B17, HLA-B37, HLA-Bwl6, HLA-Cw6
- w antygenie HLA-Cw6 odkryto tzw. PSORS (psoriasis susceptibility) — gen
podatnosci na tuszczyce. Geny znajdujace si¢ na ramieniu chromosomu 6 s3
tymi, ktorych ekspresja najczesciej wiaze sie z zapadalno$cig na tuszczyce [9].

Chorych na tuszczyce bada sie w celu wykrycia tzw. ognisk zapalnych.
Zaleca si¢ wymazy z nosa i gardla, a takze kieruje si¢ do stomatologa, gi-
nekologa, laryngologa oraz na badanie kalu i moczu. Badania s3 zalecane
w celu wyeliminowania podejrzen dotyczacych stanéw zapalnych, a tym
samym obecnosci bakterii i wirusow, ktére stymuluja wiekszos¢ reakeji au-
toimmunologicznych. Nierzadko zdarza sie, ze leczenie infekeji i stanow za-
palnych prowadzi do poprawy stanu klinicznego chorych [3].

Superantygeny zostajg zaprezentowane limfocytom T bez prezentacji an-
tygenu przez komoérki Langerhansa, przy pomocy keratynocytéw wykazuja-
cych ekspresje MHC (major histocompatibility complex) klasy 2. Proces ten
prowadzi do aktywacji pomocniczych limfocytéw T przez receptor V-beta
i wspoldzialaniu receptoréw limfocytéw z czasteczkami MHC, co rozpoczy-
na proces immunologiczny. Znaczacg role maja limfocyty CD4 i limfocyty
cytotoksyczne TNK. Powstaje reakcja typu 1, ktéra powoduje produkeje cy-
tokin prozapalnych. W kolejnym etapie dochodzi do klonalnej proliferacji
limfocytéw T i TNK, natomiast antygen pozostaje nieznany [13].

Zaburzenia emocjonalne i stres psychiczny s3 wielokrotnie wymieniany-
mi czynnikami powodujacymi wysiew zmian chorobowych. Zaleznos$¢ mie-
dzy przebiegiem choroby a osrodkowym ukladem nerwowym potwierdzity
badania naukowe. W surowicy i skérze badanych odkryto wyzszy poziom
neuroprzekaznikéw. Substancja P jest neuropeptydem, ktéry produkowa-
ny jest w nerwach czuciowych, pobudzajacym reakcje zapalne. Powoduje
degranulacje mastocytéw, stymulacje proliferacji limfocytéw i zwigkszona
aktywnos¢ PMN (polymorphonuclear cells) — granulocytéw oboje¢tnochion-
nych [13].

W skoérze zdrowej tzw. czas przejscia od warstwy podstawnej do rogowej,
trwa okolo 28 dni, u 0séb chorych na tuszczyce system immunologiczny
wysyla bledne sygnaly, co ma ogromne znaczenie w przyspieszonej i nie-
prawidtowej proliferacji keratynocytow. Aktywacja ukladu odpornosciowe-
go jest zbyt radykalna [3]. Niepelna proliferacja naskorka to parakeratoza,
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ktdra skraca 8-krotnie czas cykl komoérkowy. W wyniku tego naskérek oséb
chorych jest znacznie grubszy niz zdrowych, co wynika z faktu, ze na po-
wierzchni skory tworzy sie warstwa martwych komorek. Nastepstwem nie-
pelnego rogowacenia jest rOwniez obecnos¢ jader komoérkowych w warstwie
rogowej naskdrka. W warstwie kolczystej pojawia si¢ inwolukryna. Zjawi-
skiem wyrézniajacym tuszczyce od podobnych jej choréb o charakterze za-
palnym, jest przedostawanie si¢ komorek zapalnych przez uszkodzong blone
podstawng u szczytu wydtuzonych brodawek [13].

Do hormonéw plciowych majacych wplyw na patofizjologi¢ skory na-
leza progesteron, estrogeny, androgeny, a cykl menstruacyjny, cigza, potdg,
menopauza moga mie¢ wplyw na tuszczyce. O$ przysadka—podwzgdrze-
nadnercza kontrolowana jest przez hormony stresu (epinefryne i kortyzol).
U o0s6b z nadczynnoscig tarczycy zauwazono znaczng poprawe w miejscach
zmienionych chorobowo. Uwaza sie, ze tréjjodotrynina i tetrajodotrynina
(hormony tarczycy) moga prowadzi¢ do zwigkszenia naskérkowego czyn-
nika wzrostu, co z kolei prowadzi do hiperproliferacji naskdrka. Leki stoso-
wane u chorych z nadczynnoscig tarczycy zastosowano u chorych na tusz-
czyce, co przyniosto korzystne rezultaty. Pobudzenie produkcji kortyzolu
odpowiadaloby za zaostrzenie choroby, za$ nasilenie produkeji epinefryny
prowadzilby do remisji. Prolaktyna jest niezwykle istotnym hormonem wy-
twarzanym przez kobiecy organizm w czasie cigzy. Badania dowiodly wptyw
prolaktyny na reakcje immunologiczne humoralne i komérkowe. Udowod-
niono, ze PRL jest konieczna do prawidtowego funkcjonowania limfocytéow
T i B. Uwaza sie, ze duza ilo§¢ PRL jest w stanie wspomo6c zahamowanie
NK in vivo, natomiast w stezeniu normalnym PRL jest w stanie pobudzi¢
zaréwno in vivo i in vitro proliferacje m.in. limfocytéw i keratynocytow,
a reakcje te wzmaga obecno$¢ insuliny. PRL oddziatuje na uktad immuno-
logiczny przez receptory rozmieszczone na komorkach i limfocytach. Przez
pobudzenie limfocytéw T CD4+ mozliwe jest zaburzenie produkc;ji cytokin,
co moze prowadzi¢ do syntezy cytokin przez wlasne keratynocyty. Pobudzi-
toby to szereg reakcji prowadzacych do procesu zapalnego. Osoby chore na
tuszczyce przekraczajg trzykrotnie norme stezenia GH (hormonu wzrostu)
we krwi. Stosowanie samotostatyny (czynnika hamujacego wydzielanie hor-
monu wzrostu) dawato 30-80% poprawe u chorych [2].

Badanie zmian naczyniowych u pacjentéw z tuszczyca przeprowadza sie
za pomocy kapilaroskopu lub wideoskopu. Dla poczatkowego stadium cho-
roby charakterystyczna jest zwiekszona angiogeneza. Naczynia krwionosne
skory chorej s znacznie poszerzone, wydluzone, przebieg jest krety, a prze-
plyw krwi wzrasta [13].
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U chorych obserwuje si¢ zwigkszenie masy naczyn wlosowatych, zaréw-
no w obrebie skéry zmienionej chorobowo, jak i zdrowej. Przebudowa mi-
krokrazenia nastepuje zanim widoczne bedg zmiany skérne. Sadzi sig, ze an-
giogeneza jest nastepstwem nadprodukeji cytokin (VEGE, TGFE, IL-8, TNF,
PDECGEF/TP). Przez komérki typu monocyty, limfocyty, makrofagi, fibro-
blasty, ptytki krwi, keratynocyty, komdrki miesni gladkich, syntetyzowany
jest czynnik wzrostu §rodblonka. Bierze udzial w pobudzeniu proliferaciji,
formowania i migracji naczyn ze $rédblonka oraz fizjologicznych i patolo-
gicznych etapach angiogenezy [12].

Adipokiny s3 bioaktywnymi zwigzkami wydzielanymi przez komoérki
ttuszczowe. Maja istotny wplyw na wiele dziatan metabolicznych, a zarazem
biorg udzial w przebiegu wielu chordb. Badania wykazaly zalezno$¢ pomie-
dzy takimi chorobami, jak cukrzyca, choroby naczyniowo-sercowe, otylos¢,
zespol metaboliczny, a wystepowaniem tuszczycy. Od niedawna tuszczyca
uwazana jest za czynnik ryzyka zawalu migénia sercowego. Szczegélnie na-
razone s3 osoby mlode, cierpigce na ciezka posta¢ choroby. Komorki thusz-
czowe wydzielajg adipokiny. Zalicza si¢ do nich enzymy, cytokiny, hormony,
czynniki wzrostu. Adipokiny wywierajg autokrynny i parakrynny wplyw na
adipocyty. Adipokiny s3 przedmiotem ciaggtych badan ze wzgledu na szeroki
wachlarz funkcji, za ktore sa odpowiedzialne (utrzymywanie prawidlowe;
homeostazy, regulacja procesu odzywiania, metabolizm ttuszczow i weglo-
wodanow, regulacja ci$nienia tetniczego, arterioskleroza, insulinoopornosc,
procesy zapalne i odpornosciowe). U chorych na tuszczyce stezenie adipo-
nektyny obniza sie, a zmniejszone stezenie jest wspdlzalezne ze stezeniem
TNFa (tumor necrosis factor) we krwi [2].

Zmiang pierwotng jest grudka o barwie zblizonej do czerwonej (od
rézowawej do czerwonobrunatnej), pokryta srebrzysta luska. Wykwit
tuszczycowy charakteryzuje sie ostrym odgraniczeniem od zdrowej sko-
ry i ztuszczaniem powierzchni. Zaobserwowac¢ mozna pojedyncze drobne
zmiany, az do ogromnych, zlewajacych si¢ ze soba wykwitéw. Poczatkowo
zmiany majg charakter drobnych grudek o matej powierzchni, zblizonych
wielko$cia do gtowki szpilki, az do 2 cm, a rozmieszczone s3 na odleglych
przestrzeniach skdéry. Zmiany dojrzate, calkowicie rozwiniete, pokrywaja
wieksze obszary skory i na ich powierzchni widoczne sg przylegajace do
siebie tuski. Zmiany takie majg tendencje do szerzenia si¢ obwodowego
i tworzeniem tzw. obraczki w $rodku, w ktérej dochodzi do remisji cho-
roby. Rumieniowo-ztuszczajace tarczki lokalizuja si¢ zwykle na fokciach
i kolanach, owlosionej skorze glowy, dloniach, stopach, strefie ledzwiowo-
-krzyzowej, pokrywa¢ moga cala powierzchnie ciala, a nawet paznokcie
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[15]. Z reguly jesli nie towarzysza im grozne infekcje, nie pozostawiaja
trwalych blizn czy przebarwien [7].

Badania diagnostyczne opierajg si¢ gléwnie na rozmowie z pacjentem
(wywiad lekarski) i badaniu fizykalnym. Gdy specjalista nie ma pewnosci co
do rodzaju choroby, nalezy przeprowadzi¢ badanie histopatologiczne. Przy-
datny moze by¢ réwniez pomiar wartosci OB (odczyn Biernackiego) i wyko-
nanie zdje¢ RTG (radioisotope thermoelectric generator) stawéw. Objawami
ulatwiajacymi klasyfikacje tuszczycy to objawy Koebnera, Auspitza, Nikow-
skiego i §wiecy stearynowej [10].

Luszczyce nalezy podzieli¢ pod wzgledem wielkosci i ksztaltu zmian
skornych. Wyréznia si¢ m.in. kropelkowa, przymieszkowa, odwrdcona,
pienigzkowaty, plackowaty i wirowa. Ze wzgledu na lokalizacje zmian wy-
stepuje tuszczyca owlosionej skory glowy, twarzy, wyprzeniowa, krostkowa
i uogolniona. Postacie specjalne to erytrodermia tuszczycowa, tuszczycowe
zapalenie stawdw, tuszczyca paznokci, SAPHO (Synovitis, Acne, Pustulosis,
Hyperostosis, Osteitis) [3].

Glebsze warstwy skory nie réznig sie¢ w przebiegu choroby. Zmiany za-
uwazy¢ mozna jedynie w naskorku. Naskorek zdrowej osoby ztuszcza sie
warstwa po warstwie, od warstwy podstawnej do zrogowacialej, a na miej-
sce starych zluszczajacych sie¢ komorek powstaja stopniowo nowe grupy. To
naturalny proces, konieczny do utrzymania ciaglosci bariery, ktdra jest sko-
ra. Od tego procesu zalezny jest wyglad skory. Komorki naskdrka wedrujac
w strone warstwy rogowej zmieniaja nieco swdj sktad. Wnetrze keratynocytu
zostaje wypelnione przez specjalne biatka, ktérych zadaniem jest zapewnic¢
keratynocytowi twardos¢ i wytrzymatos¢, aby nie rozpad! si¢ po $mierci ko-
morki. Aby proces ten mogt przebiec prawidtowo, potrzeba czasu. U oséb
chorych na tuszczyce komorki dzielg sie w tak szybkim tempie, ze wypycha-
ja ku gorze niedojrzale jeszcze keratynocyty. Przyspieszony i nieprawidlowy
proces rogowacenia powoduje, ze komorki nie sg zdolne do pelnienia swoich
funkcji, a ich wyglad znaczaco odbiega od prawidlowego. Ten patologiczny
proces nosi nazwe hyperkeratozy. Wyr6zni¢ mozna takze dyskeratoze, czyli
proces niewlasciwego rogowacenia juz pojedynczych komoérek oraz parake-
ratoze, czyli tzw. niewlasciwe przeksztatcenia komorek [11].

Nalezy zaznaczy¢, ze kazdy chory stanowi wyjatkowy przypadek i wy-
maga indywidualnego podejscia. Liczy sie nie tylko sama pielegnacja cho-
rej skory, ale réwniez zmiana stylu zycia na zdrowy. Codzienna prawidlowa
pielegnacja skory ma istotne znaczenie w uzyskaniu jak najdluzszego okresu
wycofania zmian chorobowych. Chorzy na tuszczyce zaliczajg si¢ do grona
0s6b posiadajacych wrazliwg i sucha skore, o ktéra nalezy dba¢ w szczegol-
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ny sposob. Skore nalezy natluszczaé i nawilza¢ specjalistycznymi $rodkami
przeznaczonymi do tego celu (kremy, balsamy). Naturalnie nawilzanie sko-
ry musi odbywac si¢ réwniez od wewnatrz, wiec wskazane jest picie wody
(minimum dwa litry dziennie). Osoby dotkniete tym schorzeniem powinny
dba¢ o odpowiedni ubidr, czyli wklada¢ materialy naturalne tzw. oddycha-
jace tkaniny, im luzniejsze, tym lepiej. Wigkszo$¢ osob zauwaza poprawe
po delikatnej (krotkotrwalej) ekspozycji na $wiatlo stoneczne, wobec tego
chorym zaleca si¢ przebywanie na §wiezym powietrzu w stoneczne dni. Do
zasad odpowiedniej pielegnacji zalicza si¢ réwniez unikanie zadymionych
pomieszczen, gdyz znaczaca cze$¢ badanych stwierdza negatywny wplyw
dymu tytoniowego na przebieg schorzenia. Znamienne znaczenie przypi-
suje si¢ rowniez odpowiednio zbilansowanej diecie. Co prawda, diete na-
lezy dobiera¢ indywidualnie, lecz czgsto mozna zaobserwowa¢ poprawe po
wprowadzeniu produktéw nieobcigzajacych watroby. Nalezy ograniczy¢
produkty wysoko przetworzone na rzecz zdrowej zywnosci [14]. Wyniki
wielu badan dowodzg nietolerancji glutenu u 0s6b chorych na tuszczyce.
Gluten jest substancjg bialkowa, ktéra wystepuje w zbozach i jest popularna
w diecie. U 0s6b zdrowych (tj. niechorujacych na tuszczyce) czesto wystepu-
je celiakia, czyli nietolerancja biatka ziaren zboz. Zazwyczaj objawia si¢ we
wczesnym dziecinstwie. Schorzenie to niejednokrotnie prowadzi do anemii,
osteoporozy a nawet zmian nowotworowych. Choroby nie leczy si¢ farma-
kologicznie, tylko dieta bezglutenowa. Gerd Michaelsson przeprowadzit ba-
dania IgA i IgG przeciwko gliadynie na 302 chorych na tuszczyce, w wyniku
ktorych okazalo sig, ze 16% badanych ma podwyzszony poziom przeciwcial,
co nasuwa wniosek, ze mieli celiaki¢. Wobec faktu, ze okoto 2-4% populacji
w Polsce choruje na tuszczyce, czyli okoto 800 tysigcy, oznacza to, ze 16%,
czyli 128 tysiecy, nie toleruje glutenu. Z liczby tej poprawe powinno osiaggnac
116 tysiecy chorych na tuszczyce. Az 82% osob chorych jest w stanie obnizy¢
poziom przeciwcial dzieki diecie bezglutenowej. Wynika z tego, ze 104 ty-
sigce pacjentéw w skali Polski moze osiagna¢ poprawe stanu zdrowia dzieki
prowadzeniu diety bezglutenowej [4].

U 0s6b chorych na tuszczyce od jakiego$ czasu proponuje si¢ terapie psy-
chologiczng, jako forme uzupelniajaca leczenie farmakologiczne. Powodu-
je poprawe stanu psychicznego, a tym samym przyspieszenie ustepowania
zmian skdérnych. Badania dowiodly, Ze u 0séb chorych na tuszczyce czgsto
wystepuja zaburzenia behawioralne oraz choroby psychiczne. Szczegdlnie
czgsto wystepuje depresja oraz stany lekowe, a nawet odnotowuje si¢ przy-
padki mysli samobdjczych. Interwencja psychologiczna przynosi korzys¢
zwlaszcza u pacjentéw, u ktorych pod wpltywem stresu psychicznego obser-
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wuje si¢ zaostrzenie zmian skérnych. Sam stres nie jest w stanie wywolac ob-
jawow chorobowych, gdyz tuszczyca jest schorzeniem wieloczynnikowym.
Zazwyczaj do wysiewu zmian dochodzi pod wplywem kilku czynnikéw
wspotwystepujacych ze soba. Stres, zwlaszcza dlugotrwaly moze powodo-
wa¢ ciggle nawroty choroby. Od dawna znane jest dzialanie stresu na skore
uruchamiajgce szereg niekorzystnych reakeji (obnizenie szczelnosci bariery
ochronnej, wzrost ryzyka rozwinigcia sie stanu zapalnego skory, ostabienie
systemu odpornosciowego) [4].

Rodzaj wybranego leczenia zalezny jest od typu schorzenia. Leczenie
dzieli si¢ na zewnetrzne i wewnetrzne, czyli tzw. leczenie ogdlne. Luszczyce
zwykla o stabym nasileniu (do 25% powierzchni ciala) leczy si¢ zewnetrznie
cygnoling, pochodnymi witaminy D, tazarotenem, kortykosteroidami. Lusz-
czyce zwyklg o $rednim nasileniu zmian leczy si¢ zewnetrznie (jak wyzej)
oraz fotochemioterapig (metoda PUVA). Cigzka posta¢ tuszczycy zwyklej
leczy sie taczac terapi¢ zewnetrzng z ogolna: cyklosporyna A, metotreksat,
retinoidy, estry kwasu fumarowego, oraz leki biologiczne typu efalizumab,
etanercept, adalimumab. Luszczyce krostkowg nalezy leczy¢ za pomoca re-
tinoidow, metotreksatu, cyklosporyny A. W leczeniu luszczycy stawowej
skuteczna jest metoda ogoélna, wykorzystujaca metotreksat, cyklospory-
ne A, retinoidy (Re-PUVA), sulfazalzyne oraz leki biologiczne: etanercept,
infliksimab, adalimumab. Erytrodermia tuszczycowa leczona jest ogolnie
metotreksatem, cyklosporyna A, retinoidami. Istotne jest, by zdawac sobie
sprawe, ze leczenie ogélne powoduje wieksze ryzyko dziatan niepozadanych.
W niektdrych przypadkach swietne rezultaty uzyska¢ mozna za pomoca le-
czenia alternatywnego, w ktérym wykorzystuje sie antybiotyki, liarazol, la-
ser ekscymerowy (308 nm), oraz ziola, ktdre zastugujg na szczegolng uwage
z powodu wszechstronnego dziatania. Ogromne znaczenie w leczeniu ma
réwniez profilaktyka: unikanie czynnikéw wywotujacych chorobe (stres, al-
kohol, palenie, infekcje, urazy mechaniczne). O ile to mozliwe, wskazany jest
wybor pracy nienarazajgcej na urazy i duzy stres. Niestety, nawet bardzo ry-
gorystyczne dostosowanie si¢ do wszelkich zalecen nie jest w stanie uchronic¢
przed kolejnymi nawrotami schorzenia [8].

W typowych postaciach choroby nie ma koniecznosci wykonywania
dodatkowych badan diagnostycznych, pomijajac te potwierdzajace istnie-
nie wewnatrzustrojowych ognisk zakaznych. Zdarzaja si¢ jednak pacjenci
(zwlaszcza z pierwszym wysiewem zmian skornych), u ktérych rozpoznanie
typu dermatozy moze okazac si¢ trudne nawet dla doswiadczonego dermato-
loga. W takich przypadkach zaleca si¢ wykonywanie badan histopatologicz-
nych. Wykonanie badan dodatkowych konieczne jest w momencie podejrze-
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nia tuszczycy stawowej. Badaniami podstawowymi wéwczas s3 RTG kosci
i konsultacja z reumatologiem oraz oznaczenie czynnika reumatoidalnego
(w p. arthropathica ujemny). W przypadku tuszczycy zwyczajnej i krostko-
wej rozpoznanie polega na obrazie klinicznym. Luszczyce zwyczajng czesto
réznicuje sie z fojotokowym zapaleniem skodry, tupiezem rézowym Gilberta,
wypryskiem pienigzkowatym, grzybica skory gtadkiej, liszajem ptaskim oraz
osutka kitowg tuszczycowa. Przypuszczenia rozstrzyga badanie histopatolo-
giczne. Gdy dojdzie do zajecia obszaru paznokci, wykluczy¢ nalezy wspot-
wystepowanie infekcji grzybiczej. W postaci stawowej luszczycy roznicuje
sie reumatoidalne zapalenie stawow [10].
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Pielegnacja cery naczynkowej

Streszczenie: Cera naczynkowa to jeden z najczestszych defektow, z jakimi zmagaja si¢ kosmetolo-
dzy i dermatolodzy. Dotyka zaréwno kobiety, jak i mezczyzn, jednak szczegélnie narazone kobiety mie-
dzy 30. a 50. r.z. Charakterystyczna lokalizacja tego kosmetycznego, a zarazem estetycznego problemu
jest nos, broda oraz policzki. Poczatkowo skdéra ma tendencje do rumienia i zaczerwienienia, ktére moga
przeobrazi¢ sie¢ w tzw. teleangiektazjalny staly rumien, potocznie zwany pajaczkami. Zaczerwienienia
twarzy wywolujg rozszerzajace si¢ naczynia krwiono$ne, w wyniku nadmiernego przekrwienia drobnych
naczyn krwionoénych. W jego powstawaniu duze znaczenie ma nieodpowiednie zastosowanie kosmety-
kow, pielegnacja twarzy, nieprawidiowa dieta, styl zycia, a takze czynniki zewnetrzne (promieniowanie
UV, wahania temperatury, wiatr). Czesto powodem sg czynniki wewnatrzpochodne, do ktérych zaliczana
jest predyspozycja genetyczna, zaburzenia zotadkowo-jelitowe, zaburzenia hormonalne i oraz nadcis$nie-
nie tetnicze.

Aby zadbac o cere naczyniows, nalezy nie tylko unika¢ wspomnianych czynnikéw wywotujacych, ale
istotne znaczenie maja tez konsultacje w gabinetach kosmetycznych, gdzie specjalisci oferujg zréznico-
wane zabiegi redukujace zaczerwienienia. W zakresie zalecanych zabiegéw kosmetycznych znajdujg sie
metody tagodzenia teleangiektazji przy uzyciu fizykoterapii. Zalicza si¢ do nich uzycie pradu statego, tzw.
galwanizacje, jonoforezg, dzieki ktéorym mozna wprowadzi¢ w glebsze warstwy skory substancje aktywne
fagodzace zmiany. Pomocne mogg okazaé sie rowniez naswietlania lampa Sollux o filtrze niebieskim,
a takze wykonywanie drenazu limfatycznego. Sg takze metody usuwania teleangiektazji, polegajace na
uszkodzeniu naczynka, w rezultacie czego dochodzi do zamknigcia doptywu krwi. Jesli zmiany si¢ na-
silajg, konieczna moze by¢ konsultacja z lekarzem dermatologiem, ktory wdrozy odpowiednie leczenie.
Stowa kluczowe: cera naczynkowa, pielegnacja twarzy, teleangiektazje

Abstract: Vascular skin is one of the most common defects that cosmetologists and dermatologists
have to cope with. It concerns both women and men, however, women between 30 and 50 years are par-
ticulary exposed to it. The nose, chin and cheeks are characteristic places on the body of this cosmetic
and at the same time aesthetic problem. Initially, the skin has a tendency to flush and redden which can
transform into so called telangiectasial erythema, popularly known as spidery veins. Face flushing dilates
the blood vessels which are the result of excessive congestion of small blood vessels. Inappropriate use of
cosmetics, face care, improper diet, lifestyle and external factors (ultraviolet radiation, temperature fluc-
tuations, wind) are often responsible for erythema. There are many intrinsic factors which cause it and we
can classify here genetic predisposition, gastrointestinal and hormonal disorders and hypertension. If we
are to take care of vascular skin we should not only avoid the causing factors but also visit beauty parlors
for consultations. Specialists offer a wide range of treatments that will help us to reduce the redness. As
far as beauty treatments are concerned, the alleviation of telangiectasia with the use of physical therapy is
recommended. It includes the use of constant current so called electrotherapy or ionthophoresis. These
methods provide active substances, that soothe and soften the changes, into the deeper layers of the skin.
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Lamp Sollux with a blue filter and performing lymphatic drainage can be also helpful. On the market
except alleviation there are also methods involving the removal of telangiectasia. It focuses on damaging
vessel which will cause the closure of the blood supply. If the changes intensify, it may be wise to visit
a dermatologist who will initiate appropriate treatment.

Key words: skin capillaries, facials, telangiectasia

Ukfad naczyniowy skory tworza naczynia wlosowate, przedwlosowate,
naczynia tetnicze oraz zylne. Dzieli si¢ on na dwa sploty: powierzchniowy
splot podbrodawkowy oraz splot gleboki [10]. Od migéni glebokich, ogra-
niczonych powiezig przez tkanke podskdrng az do skéry wlasciwej, docho-
dza naczynia splotu glebokiego, inaczej zwanego tetniczego. Rozgaltezione
w pozioma liczng sie¢ naczyn, tworzg splot, do ktérego dochodzg naczy-
nia pionowe. Pojedyncze tetnice przebijaja warstwe brodawkowata skory
wlasciwej i na granicy pomiedzy warstwa brodawki a siateczkowatg tworza
nastepng sie¢ tetnicza, tak zwang podbrodawkowa [12]. Od sieci tetniczej
podbrodawkowej wychodzg tetniczki o drobnym przekroju, ktére siegajac
do brodawek skory, przechodza w petle naczyn krwionosnych i ukladaja sie
w poblizu naskoérka Kazda tetniczka ma za zadanie zaopatrzy¢ w krew okre-
$long brodawke. Naskorek zaopatrywany jest przez limfe, gdyz do niego nie
wnikajg naczynia krwionosne. Naczynia limfatyczne znajduja si¢ w warstwie
brodawkowatej skory i ponizej jej tworzg sie¢. Druga siec tych naczyn obec-
na jest w tkance podskdrnej, ktorej zadaniem jest zbieranie limfy z okolic
przydatkow [9].

Cera naczynkowa staje si¢ coraz bardziej powszechnym problemem es-
tetycznym i kosmetycznym. Jej mianem okresla si¢ cere, ktéra ulega zaczer-
wienieniu. Dawniej nazywana byla nerwica naczyniowa skory twarzy [24].

W poczatkowym etapie rumien, ktéry powstaje na skutek gwattowne-
go rozszerzenia i kurczenia si¢ naczyn wlosowatych, ma charakter prze-
mijajacy. Jednak z powodu wrodzonej nadmiernej wrazliwosci naczyn
krwiono$nych i zwigkszonej przepuszczalnos$ci, pod wpltywem czasu moga
przeobrazi¢ si¢ w trwalsze zmiany rumieniowe z widocznymi, drobnymi
naczyniami krwiono$nymi [16]. Trwale rozszerzone naczynia wlosowate
splotu podbrodawkowego zaczynaja by¢ widoczne, gdyz przeswituja przez
naskorek. S3 one nazwane teleangiektazjami. Objawy te zwykle lokalizujg
sie w okolicy policzkéw, brody i nosa. W rozleglych przypadkach obejmu-
ja rowniez szyje, dekolt oraz uszy. Przeswitujace przez naskérek naczynia
krwiono$ne, barwy czerwonej lub sinofioletowoniebieskawej, majg $red-
nice nie wigksza niz 1 mm. Sg w postaci pojedynczych pajaczkow lub sku-
pisk. Czesto wystepuja licznie, tworzac sie¢ drobnych naczynek, tak zwang
teleangiectasis erytema [20].
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Rozszerzone naczynka sa obserwowane u kazdego typu cery, jednak naj-
czesciej wystepuja u osob ze skora delikatng, cienka i wrazliwg. Najbardziej
narazone s3 osoby z I i II fototypem skory (w skali Fitzpatricka), z jasnymi
wlosami i oczami. Problem ten dotyka gléwnie kobiet [1]. Sktonnosci do
powstawania rumienia sg obecne juz w dziecinstwie, natomiast state zmiany
pojawiaja sie juz po 20. roku Zycia i cierpi na nie 20% kobiet. Z wiekiem
zwieksza sie ich czestotliwos¢ wystepowania, siegajac az 80% w wieku lat 60
[10].

Kliniczny podziat klasyfikuje dwa rodzaje teleangiektazji: pierwotne oraz
wtorne. Teleangiektazje pierwotne, czyli samoistne zwigzane s z zespolami
wrodzonymi dotyczacymi samej skory lub narzadéw wewnetrznych. Wyrdz-
nia sie dziedziczne lagodne i krwotoczne teleangiektazje, uogélnione samo-
istne, naczyniaki pelzakowate oraz jednostronne znamiona teleangiektyczne
[21]. Teleangiektazje wtorne, nazywane inaczej nabytymi, sg efektem scho-
rzen skory, choréb ogélnoustrojowych, wynikiem ekspozycji na czynniki ze-
wnetrzne lub leczenie. W zaleznosci od wygladu, wyroéznia si¢ cztery rodzaje
teleangiektazji. Pajgczkowate, zwane inaczej promienistymi, gdyz utozenie ich
rozchodzi si¢ promieni$cie z punktu centralnego, ktory stanowi najszersze
naczynie. Drzewkowate swoja budowa przypominajg konary drzew, dotycza
koniczyn dolnych i umiejscowione s3 najczesciej na bocznej powierzchni ud.
Liniowe charakteryzujace si¢ brakiem potaczen miedzy sobg, réwniez zlokali-
zowane na konczynach dolnych na terenach przysrodkowej strony uda. Ostat-
nim typem rozszerzen naczyn s3 punktowe rozrzucone nieréwnomiernie guz-
kowe teleangiektazje [21].

Wyrdznia si¢ réwniez teleangiektazje samoistne, w kolorze jasnoczerwonym,
bardzo cienkie i kruche, nieposiadajace naczynia odzywczego, teleangiektazje
izolowane - bogate w naczynie doprowadzajace oraz teleangiektazje zwigzane
z niewydolnoscig naczynia doprowadzajacego [17].

Codzienng pielegnacje nalezy rozpocza¢ od oczyszczenia skory. Produk-
ty kosmetyczne do mycia twarzy powinny posiada¢ pH okoto 5,5 [3]. Jesli
do oczyszczania twarzy stosuje si¢ wode, nie powinna by¢ ona zbyt goraca,
gdyz podraznia skore, nalezy uzywac wody letniej, najlepiej przegotowana.
Niewskazane sg rowniez gorace kapiele catego ciala, nawet jesli woda nie ma
bezposredniego kontaktu ze skorg twarzy, przyczynia si¢ ona do jej zaczer-
wienienia. Dla 0s6b z problemami naczyniowymi wskazane jest stosowanie
bezzapachowych syndetéw, ptynéw micelarnych lub emulsji olejowych. Na-
lezy unika¢ preparatdw, ktore silnie pienigcych, gdyz wysuszaja skore, a tak-
ze mydel barwionych i zapachowych. Twarz nalezy zmywac¢ lekkimi rucha-
mi unikajac tarcia. Nie powinno stosowac sie¢ myjek ani gabek $ciernych,
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a osuszanie twarzy nalezy wykonywac¢ delikatnie, bez pocierania, przyklada-
jac recznik do twarzy [24].

Do ztuszczania naskoérka nie mozna uzywac peelingéw mechanicznych,
gdyz drobinki $cierne zawarte w tych peelingach dzialajg zbyt silnie na de-
likatng skodre. Polecany jest jedynie peeling enzymatyczny, w ktdrego sktad
wchodza enzymy, czyli biokatalizatory biatkowe oraz katalizatory przemian
chemicznych w zywych organizmach, ktére w chemiczny sposéb ztuszcza-
ja i usuwaja martwe komorki naskorka [5]. Peeling enzymatyczny powinno
stosowac sie dwa razy w tygodniu, jego dzialanie zwigksza skuteczno$¢ sto-
sowanych preparatow [28].

Dodatkowo do zabiegéw pielegnacyjnych w domu warto doda¢ stosowa-
nie maseczek z czerwonej glinki. Glinka zawiera mikro- (m.in. selen, cynk,
miedz) i makroelementy (magnez, glin, krzem, wapn, zelazo, fosfor), nie-
zbedne w pielegnacji cery [5]. Maseczki z czerwonej glinki sg przeznaczo-
ne dla cery wrazliwej. Uszczelniaja naczynia krwionosne zapobiegajac po-
wstawaniu teleangiektazji oraz skutecznie usuwajg podraznienia. Maseczke
przyrzadza sie¢ taczac glinke z woda. Zaleca si¢ przygotowanie jej w naczyniu
z porcelany lub szkla, aby nie miafa kontaktu z metalem. Dwa razy w tygo-
dniu stosowa¢ mozna réwniez maseczki kojace [14]. W demakijazu wyko-
rzystuje si¢ $rodki fagodne, toniki na bazie alkoholu nadmiernie usuwajace
16j czgsto zastepowane sa woda termalna.

W codziennej pielegnacji skory naczynkowej nalezy pamietac o stoso-
waniu kremow, ktére zapewniaja dobre nawilzenie oraz wzmacniajg ba-
riere naskérkowa. Nalezy unika¢ aplikowania tlustych kremoéw, gdyz maja
dzialanie okluzyjne i tym samym zwigkszaja temperature skory [4]. Nie-
odlgcznym elementem pielegnacji cery naczyniowej jest ochrona przed
czynnikami atmosferycznymi. Szczegdlnie wazne jest stosowanie prepa-
ratéw kosmetycznych o wysokich wskaznikach fotoprotekcyjnych, ochra-
niajacych przed promieniowaniem UVA i UVB. Nalezy jednak pamietac,
ze przy stosowaniu kosmetykow z filtrami konieczna jest regularna apli-
kacja. Preparaty ochronne aplikowane na cer¢ naczynkowa powinny po-
siada¢ fotostabilne filtry fizyczne, takie jak tlenek tytanu i tlenek cynku,
ktére odbijajg szkodliwe promieniowanie stoneczne [24]. Filtry chemiczne
sa niewskazane, gdyz pochlaniajg energie stoneczng i moga nasili¢ zaczer-
wienienie skory [16]. Wiosng i latem zalecana jest wysoka ochrona, nalezy
wybiera¢ kosmetyki co najmniej SPF 30, poniewaz promieniowanie sto-
neczne silnie ostabia $cianki naczynek [7]. Podczas silnej ekspozyciji sto-
necznej zalecany jest nawet filtr SPF 50. Ochrona konieczna jest réwniez
w pochmurne dni [8, 14].
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Niezwykle istotna jest rowniez ochrona skdry przed mrozem, wiatrem
oraz roznicg temperatur, ktdrag zapewniaja specjalne ochronne kremy prze-
znaczone do stosowania w okresie zimowym.

W przypadku cery naczyniowej czgsto pojawia si¢ problem tak zwanej
,»hietolerancji kosmetykow”. Objawia si¢ to uczuciem podraznienia, piecze-
nia, ktucia lub $§wigdu nie tylko po zaaplikowanym kosmetyku, ale réwniez
w wyniku zadziatania czynnikéw zewnetrznych. Dotyczy to zaréwno ko-
smetykow myjacych, jak i kolorowych. Maja na to wplyw substancje zawar-
te w kosmetykach, takie jak na przyklad: alkohol etylowy, podloza kosme-
tykéw - lanolina, glikol propylenowy, butylenowy, euceryna oraz niektdre
konserwanty. Nalezy zatem unikac stosowania kosmetykéw, w ktorych sklad
wchodz substancje uczulajace [11].

To, co cztowiek spozywa, wptywa w duzym stopniu na wyglad. Nieprze-
mys$lana dieta, uboga w owoce i warzywa, a zbyt obfita w produkty zwierzece
przyczynia sie do rozszerzania naczyn krwionosnych. Kolejng konsekwencja
nasilajacg zaczerwienienie i teleangiektazje sg gorace, ostre potrawy i napoje,
dlatego tez powinno si¢ ich unika¢. Przy cerze naczyniowej niewskazane sa
réwniez uzywki. Spozywanie alkoholu sprawia, ze wzrasta ci$nienie krwi, co
wplywa na oslabienie naczyn krwionoénych [22]. Dieta powinna by¢ zatem
bogata w owoce i warzywa obfitujace w wiele witamin, miedzy innymi wita-
mine C, ktéra w naturalny sposéb wzmacnia naczynia wlosowate.

Wzmacnianie $cianek naczyn krwionosnych to jedno z dzialan kosme-
tycznych, jakie wykazuje witamina C, poprawia ponadto mikrokrazenie,
zapobiega rozszerzaniu si¢ naczyn krwiono$nych, wspomaga produkcje
kolagenu oraz przeciwdziala uszkadzaniu komorek. Jej Zrédtem sa owoce:
czarna porzeczka, owoce cytrusowe, dzika roza, a takze warzywa: papryka
czerwona, pomidory, natka pietruszki, kalafior, brukselka, brokuly [5].

Wazng witaming w diecie 0sdb z cera naczynkowa jest witamina K. Za-
warta jest w zielonych i lisciastych warzywach: szpinaku, salacie, kapuscie,
brokutach oraz owocach, np. brzoskwiniach czy awokado. Znajduje si¢ réw-
niez w jajkach, serze, oraz nierafinowanych olejach roslinnych. Bierze ona
udzial w prawidtowym krzepnieciu krwi oraz procesie formowania tkanki
tacznej. Wykazuje dziatanie przeciwbakteryjne, przeciwzapalne oraz prze-
ciwgrzybiczne. Zapobiega krwotokom, likwiduje wylewy podskérne oraz
pajaczki. Jej nadmiar moze wywolywaé negatywne skutki w postaci nad-
miernego wydzielania potu oraz uderzen goragca. W niektérych przypadkach
moze mie¢ wplyw negatywny na watrobe [27].

Efektywne dzialanie na stabo$¢ i przepuszczalnos$¢ naczyn krwionosnych
ma réwniez witamina PP. Wplywa na oddychanie komérkowe oraz transport
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tlenu [23]. Wspoltworzy rowniez krwinki czerwone. Jest niezwykle wazna
latem, gdyz zapobiega zaczerwienieniu si¢ skory oraz eliminuje stany zapal-
ne w miejscach narazonych na dzialanie szkodliwych promieni stonecznych.
Zawarta jest miedzy innymi w orzechach i ziarnach zbdz [5].

Warto dostarcza¢ organizmowi tez witamine A. Przyczyna si¢ ona do od-
nowy naskdrka, pogrubiajac jego zewnetrzne warstwy. Dzigki temu mikro-
krazenie staje si¢ mniej widoczne. Wystepuje w duzych ilo$ciach w owocach
dzikiej rézy, czarnym bzie, marchwi, szpinaku, groszku zielonym i pomido-
rach. Ponadto kobalt, krzem i jod tonizujg i wzmacniajg naczynka [23].

Poza codzienng pielegnacja cery naczyniowej w domu, pomocna moze
okazac sie rowniez wizyta w salonie kosmetycznym oraz gabinecie derma-
tologicznym. Specjali$ci moga przeprowadzi¢ profesjonalne zabiegi wzmac-
niajace naczynka i dzialajace obkurczajaco.

Zabiegiem wskazanym przy pielegnacji cery naczyniowej jest galwaniza-
cja. Jest to metoda, ktora wykorzystuje prad staly. W zabiegu wykorzystuje sie
dwie elektrody: katode oraz anode. Elektrode czynng przyktada sie do miejsca
wykonywania zabiegu, natomiast bierng umieszcza si¢ w pewnej odleglosci od
czynnej, gdyz ma za zadanie zamkniecie obwodu pradu. Przeptywajacy prad
z jednej katody do drugiej pobudza tkanki oraz wywotuje wiele reakcji, kto-
re wplywaja leczniczo na skdre. Obie elektrody zabezpieczone s3 w podkiady
nawilzone woda, ochraniajace skére przed poparzeniem oraz umozliwiajace
przepltyw pradu. Czas zabiegu powinien wynosi¢ od 5 do 30 minut.

W zalezno$ci od wykorzystania elektrody, rozréznia si¢ galwanizacje
anodowa oraz katodows. Galwanizacja anodowa powoduje zmniejszenie
zaczerwienienia skdry oraz napiecia i pobudliwosci migsni. Ma charakter
tagodny i uspokajajacy. Stosuje si¢ ja w celu ztagodzenia teleangiektazji. Gal-
wanizacja katodowa jest przeciwienstwem anodowej. Daje efekt pobudza-
jacy oraz silnie rozszerzajacy naczynia krwionosne. Dzigki temu przeplyw
krwi staje si¢ szybszy, wzrasta odzywienie i dotlenienie skory.

Jontoforeza pozwala wprowadzi¢ substancje aktywne o wiele glebiej niz
zastosowane w pielegnacji domowej kremy. Jontoforeza jest jedng z metod
fizykoterapii, wykorzystujaca prad staly, ktéra wspomaga transport przezna-
skoérkowy, pokonujac znajdujaca sie na powierzchni naskorka warstwe rogo-
wa, ktéra utrudnia wprowadzanie skfadnikéw leczniczych i pielegnacyjnych.
Substancje biologicznie aktywne moga dostac sie w gtab skory, ale musza wy-
stepowac w postaci zwigzkéw chemicznych, ktére ulegaja dysocjacji elektro-
litycznej, czyli rozpadowi. Posta¢ ta nosi nazwe elektrolitow, ktére pod wply-
wem wody ulegaja rozpadowi na czgsteczki dodatnio i ujemnie natadowane.
Jony posiadajace dodatni tadunek nazwane sg kationami, natomiast ujemny
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- anjonami. Po kontakcie Zrédla pradu i skéry jony wnikaja, gromadzac sie
pomiedzy naskoérkiem a skorg wlasciwg. Drogi, jakimi przemieszczajg si¢ jony,
to gruczoty potowe, mieszki wlosowe oraz uszkodzenia naskorka [24].

Usuwanie teleangiektazji, wykonywane przez doswiadczonego specjaliste,
polega na zamknieciu $wiatla rozszerzonego naczynka przez przerwanie jego
ciggtosdci [16]. Zamykane moga by¢ wszystkie rodzaje teleangiektazji. Wazny
jest jedynie prawidtowy dobdr metody, ktory zalezy od rozleglosci i lokaliza-
cji zmian, a takze do$wiadczenia osoby wykonujacej zabieg [21]. Do metod
leczenia wykorzystuje sie miedzy innymi prad staly i zmienny, niskg tempera-
ture oraz laser. Ogdlny podzial metod leczenia, to krioterapia wykorzystujaca
w swojej metodzie niskie temperatury, laseroterapia oraz elektroterapia, postu-
gujaca sie pradem, wsrod ktérej mozna rozréznic elektrokaustyke, elektroko-
agulacje, elektrolize oraz taczaca dwa ostatnie zabiegi metode blend. Oprocz
tych metod, stosowana jest réwniez obliteracja, a takze metoda salami [29].

Do najbardziej popularnych sposobéw zamykania naczynek naleza krio-
terapia, skleroterapia, metoda salami, elektroliza, elektrokoagulacja, elektro-
kaustyka, metoda blend, laseroterapia, IPL.

Tradzik rézowaty zaliczany jest do choréb lojotokowych skéry, mimo ze
charakteryzujace zmiany krostkowe, patogeneza oraz objawy kliniczne sa
zupelnie odmienne, a lojotok nie jest warunkiem jego powstania [6]. Po raz
pierwszy zostal nazwany w XIV w. przez francuskiego chirurga Guya de Chau-
liaca cuperose, czyli ,,czerwona kropelka”. Schorzenie to jest przewlekl cho-
robg lokalizujacg si¢ na $rodkowej czesci twarzy, w miejscach takich jak: nos,
czolo, policzki oraz broda. Czasami obejmuje réwniez obszary uszu, dekoltu,
szyi, owlosionej skory gtowy oraz tuléw (jego wyzsze partie). Pierwsze objawy
wystepuja zwykle okoto 30. roku zycia [18]. Czasami wystepuja juz u 20-letnich
0s0b. Szczyt nasilenia objawéw widoczny jest jednak miedzy 40. a 60. rokiem
zycia. W duzym stopniu choroba ta obserwowana jest u kobiet, jednak gdy
dotyczy mezczyzn, spotykane przypadki maja o wiele cigzszy przebieg [13].
Wystepuje najczesciej u 0sob z jasng karnacjg oraz wrazliwg cera. Jest choroba
przewlekla wieloprzyczynowa i wielofazowg lub zespotem objawdw [6].

Skuteczne leczenie tradziku rézowatego wymaga duzego do$wiadczenia
specjalisty oraz zastosowania si¢ do zalecen lekarza przez pacjenta. Ze wzgle-
du na réznorodng etiologie choroby terapia jest trudna. Przed wdrozeniem
lekéw warto znalez¢ przyczyne choroby. Nalezy przeprowadzi¢ wywiad z pa-
cjentem na temat wystepowania chordb (zaburzen trawienia, miesigczkowa-
nia, migren) oraz stosowanych lekdéw. Czesto pomocne jest badanie endo-
krynologiczne lub wizyta u ginekologa, ktéry ureguluje cykl miesigczkowy,
a zmiany chorobowe na twarzy moga wéwczas ulec zmniejszeniu. W przy-
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padku nieprawidltowej diety pacjenta konieczna jest jej zmiana (eliminacja
alkoholu, ostrych przypraw, konserwantéw, ciezkostrawnych positkéw, a na-
wet nadmiaru mlecznych przetworéw oraz ograniczanie spozycia witamin
z grupy B). Warto réwniez przeprowadzi¢ badanie pod katem obecnosci
Helicobacter pylori. Konieczne jest takze rozeznanie si¢ w stosowanych ko-
smetykach pacjenta, a takze narazania na czynniki zewnetrzne zaostrzajace
zmiany w tradziku rézowatym. Pojawienie si¢ lub nasilenie moze takze by¢
zwigzane z przezywaniem silnych emocji, dlatego wskazane jest uwzglednie-
nie takich pytann w wywiadzie przeprowadzanym przez lekarza [15].

Aby wprowadzi¢ odpowiednie leczenie tradziku rézowatego nalezy zdia-
gnozowac jego stadium. W stadium I, rumieniowym, wazna jest dobrze do-
brana pielegnacja oraz unikanie czynnikéw zaostrzajacych zmiany i powodu-
jacych zaczerwienienie [25]. Nalezy zastosowac leki oraz kosmetyki uszczel-
niajace naczynka krwiono$ne, zawierajace najczesciej w swoim sktadzie wita-
ming C. Pomocna jest rdwniez escyna, czyli naturalna substancja wystepujaca
w nasionach kasztanowca zwyczajnego. Wykorzystuje si¢ réwniez napary
z szalwii, bratka i bzu czarnego [19]. Zaleca si¢ tez zabiegi fizykoterapeutyczne
(galwanizacja, jonoforeza, lampa Sollux z niebieskim filtrem) [26].

W stadium II choroby leczenie opiera si¢ na wdrozeniu preparatéw an-
tybiotykowych: metronidazolu (250-300 mg/dobe¢), minocyklin, tetracyklin
iampicyliny. Konieczne jest réwniez kontynuowanie wzmacnianie naczynek
krwionosnych [25]. Jesli pojawi si¢ infekcja drozdzakowa, konieczne jest za-
stosowanie imidazoli, na przyklad ketokonazolu. Dodatkowo mozna stoso-
wac preparaty z kwasem azelainowym. Kuracja trwa wiele miesiecy, zaczyna
sie od wigkszych dawek, stopniowo schodzac do ich zmniejszenia [26].

Faza III, przerostowa, wykorzystuje leczenie chirurgiczne. Defekty este-
tyczne w postaci przyrostych tkanek usuwa si¢ za pomoca skalpela. Do no-
woczesniejszych technik zaliczana jest rowniez dermabrazja, polegajaca na
$cieraniu mechanicznym skéry az do usunigcia komorek naskoérka, a nawet
glebszych warstw oraz usuniecie zmian za pomoca lasera [2].
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Zastosowanie hydroksykwasoéw w kosmetologii

Streszczenie: Nieodzownym atrybutem mlodego wygladu jest zdrowa, gladka, jedrna skora, pozba-
wiona oznak starzenia, takich jak zmarszczki, przebarwienia, utrata jedrnosci. Na rynku dostepnych jest
wiele metod i zabiegéw pozwalajacych na redukcje widocznych oznak starzenia. Jedng z mozliwosci sa
peelingi chemiczne, ktore ztuszczajac warstwy naskorka, skory wlasciwej, pozwalaja zniwelowa¢ istniejace
niedoskonatosci skory, takie jak zmarszczki, przebarwienia i drobne blizny. Poddanie si¢ serii zabiegow
ztuszczania wptywa stymulujgco na odnowe komérkowa naskorka i skory, ktére z uptywem lat tracg ela-
stycznos¢, obniza sie stopien ich nawilzenia, a tym samym jedrno$¢. Substancje chemiczne uzywane do
zabiegow zluszczania pobudzaja komorki skory do syntezowania wlokien kolagenowych i elastynowych.

Po peelingach skora staje si¢ gladsza, jedrniejsza, wizualnie wygladajaca na zdrowszg. Zaburzone,
ostabione procesy odnowy komorek skory oraz synteza niezbednych sktadnikow skory zostajg pobu-
dzone, dzigki czemu skora staje sie bardziej elastyczna, lepiej napigta i odzywiona. Ilos¢ kolagenu, elasty-
ny oraz glikozoaminoglikanéw wzrasta, dzigki czemu skora jest odporniejsza na rozcigganie i dziatanie
szkodliwych czynnikéw srodowiska zewnetrznego. Po prawidlowo wykonanym zabiegu peelingu skora
lepiej wchiania substancje czynne, zwigksza si¢ przeptyw krwi w naczyniach wlosowatych, poprawiaja
sie takze jej zdolnosci obronne. Do bardzo popularnych substancji ztuszczajacych nalezg hydroksykwasy.

Mimo dobrych rezultatéw, jakie uzyskuje sie dzigki peelingom, zabiegi te, jak kazda ingerencja w struk-
tury organizmu, obcigzone s3 ryzykiem powiklan, takich jak bliznowacenie, przebarwienia, zakazenia,
tradzik, prosaki, przewlekly rumien, swiad i inne. Dlatego tez nalezy skrupulatnie przestrzega¢ procedur
wykonania zabiegu jak i zalecen dotyczacych pielegnacji skory po peelingu.

Stowa kluczowe: hydroksykwasy, hydroksykwasy, przebarwienia, blizny

Abstract: The essential attribute of a youthful appearance is healthy, smooth, firm skin, devoid of signs
of aging such as wrinkles, hyperpigmentation, loss of firmness. On the market there are many methods and
procedures allowing for the reduction of visible signs of aging. One of the possibilities are chemical peels
that exfoliating layers of the epidermis, the dermis, allowing offset existing skin imperfections, such as wrin-
kles, blemishes and minor scars. Submission to a series of stimulating exfoliation effect on cell renewal of the
epidermis and the skin, which over the years lose their flexibility, reduces the degree of hydration and the
same firmness. Chemicals used for exfoliation stimulates skin cells to synthesize collagen and elastin fibers.

After peeling the skin becomes smoother, firmer, healthier-looking visually. Affected, impaired skin
cell renewal process and synthesize the necessary components of the skin are stimulated, so that the skin
becomes more elastic, more tense and nourished. Amount of collagen, elastin, and glycosaminoglycans
increases so that the skin is more resistant to stretching and harmful external environmental factors. After
the surgery correctly peeling skin absorbs more active substances, increases blood flow in the capillaries,
which is also to improve defensive abilities. For very popular exfoliating substances include hydroxy acids.

Despite the good results they achieved by peelingom, treatments such as any intervention in the
structure of our body are at risk of complications, such as scarring, hyperpigmentation, infections, acne,
milia, chronic erythema, itching, and more. Therefore, you must carefully follow the procedures of ap-
plication and recommendations for the care of the skin after peeling.

Key words: hydroxyl acids, peeling, hyperpigmentation, scars
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Ogdlna charakterystyka kwaséw

Zluszczanie chemiczne to aplikacja czynnika draznigcego na skore. Ce-
lem takiego dzialania jest uszkodzenie powierzchownej czesci naskorka,
aby mogt zregenerowac si¢ z komorek nieuszkodzonych, znajdujacych sie
w glebszych warstwach [1]. Zabiegi przy uzyciu kwaséw pomagaja zmniej-
szy¢ oznaki starzenia si¢ skory, blizny potradzikowe oraz zmniejszy¢ prze-
barwienia postoneczne.

Peelingi stosowano od starozytnoséci. Czynnikami ztuszczajacymi byly wow-
czas kwasne mleko i kwasy owocowe. W celu uzyskania jasnej cery stosowano
oktady z cytruséw lub wytloczyny z winogron. Dzialanie kwaséw AHA wyko-
rzystywano tez w renesansie. Kobiety w celu rozjasnienia cery stosowaly sok cy-
trynowy, tarte jabtka i gorzkie migdaty [11]. Zabiegi ztuszczania nie zawsze jed-
nak byly doskonate. Ich stosowanie czesto prowadzito do infekeji bakteryjnych
powstajacych w czasie gojenia, nieprawidfowego bliznowacenia, nieréwnosci.
Dopiero w XX w. ujednolicono procedury, okreslono wskazania i przeciwwska-
zania do wykonywania zabiegéw. Odkrycie alfahydroksykwasow zwigkszylo
bezpieczenstwo wykonywania zabiegéw oraz powszechnos¢ ich stosowania.

Hydroksykwasy to najczesciej proponowane aktywne srodki ztuszczaja-
ce. Zapewniajg fagodne ztuszczenie i nie wykazuja wlasciwosci draznigcych
w stezeniach ponizej 5% [4]. Dzialanie kwasow jest zwigzane z ich stezeniem
- od nawilzajacego po eksfoliacyjne.

Hydroksykwasy to zwiazki chemiczne posiadajace dwie grupy funkcyjne:
hydroksylowsa i karboksylowa. Wykazuja reakcje charakterystyczne zaréwno dla
kwasow, jak i dla zasad [3]. Najbardziej popularne sg alfa-hydroksykwasy i beta-
-hydroksykwasy. Obecnie na rynku dostgpna jest nowa generacja — polihydrok-
sykwasy i ketokwasy. Preparaty te korzystnie wplywaja na proces odnowy ko-
morkowej naskdrka. Poprawiajg kondycje zaréwno suchej, jak i ttustej skory [5].

Alfa-hydroksykwasy (AHA)

Wigkszos¢ kwaséw owocowych to kwasy AHA (alfa-hydroksykwasy). Sa
to zwigzki organiczne, a najczesciej stosowane kwasy to: glikolowy, mleko-
wy, migdatowy i cytrynowy. Alfa-hydroksykwasy wystepuja powszechnie
w przyrodzie, ale najczgsciej otrzymuje sie je metodami chemicznymi.

Najwazniejszym sposrod nich jest kwas glikolowy. Naturalnie wystepuje
w soku trzciny cukrowej. Kwas glikolowy HO-CH,-COOH to mata czgstecz-
ka, fatwo rozpuszcza si¢ w wodzie i szybko przenika do warstwy podstaw-
nej naskorka. Ma szerokie spektrum dzialania. Kwas glikolowy ma dzialanie
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zluszczajace i normalizujgce. Przywraca normalng grubos¢ warstwie naskor-
ka, nadaje skorze gladko$¢ i wyréwnuje koloryt cery. Jest to kwas stabszy
od migdalowego, umiarkowanie drazniacy. Stymuluje podzialy w zywych
warstwach naskdrka, pobudza fibroblasty do produkeji kolagenu. Przy dhu-
gotrwalym dziataniu stymuluje odbudowe wtdkien sprezystych, poprawia
elastycznos¢ skory i sptyca zmarszczki. Stosowany w niskich stezeniach roz-
luznia spdjnos¢ wigzan miedzy korneocytami, doprowadzajac do ich ztusz-
czenia. Gleboko$¢ dziatania zalezy od stezenia, pH, czasu aplikacji oraz typu
skory. Kwas glikolowy nie powoduje koagulacji biatek i do neutralizacji wy-
magane jest zastosowanie buforu. W trakcie zabiegu moze pojawic sie ru-
mien i uczucie pieczenia. Zluszczanie naskorka po zabiegu trwa okoto 2-3
dni. Peelingu kwasem glikolowym moga by¢ wykonywane przez caly rok, ale
w okresie letnim wymagana jest fotoprotekcja. W celu optymalizacji efektu,
ztuszczanie kwasem glikolowym nalezy powtorzy¢ kilkakrotnie w odstepie
okoto 10-14 dni [5].

Kwas migdatowy C.H,O, nalezy do grupy kwaséw AHA. Jego czasteczka
jest wieksza niz kwasu glikolowego. Po$réd innych kwaséw AHA wykazuje
najsilniejsze dziatanie bakteriobdjcze. Latwo przenika przez skore i ma dzia-
tanie wielokierunkowe. Zabiegi zluszczania kwasem migdalowym moga by¢
wykonywane u kazdego, zwlaszcza przy cerach problemowych. Stosowany
jest tez do cery mieszanej, wrazliwej, naczyniowej i lojotokowej. Dziatanie
kwasu migdatowego przyspiesza naturalny proces zluszczania, stymuluje
odnowe warstw glebiej potozonych. Poprzez ztuszczenie naskorka zapewnia
réwnomierne rozprowadzenie pigmentu. Jest dobrze tolerowany i nie powo-
duje rumienia. Stosuje si¢ go w zabiegach odmladzajacych, dla cer narazo-
nych na dlugotrwalg ekspozycje stoneczng, w hiperpigmentacji, przy usuwa-
niu blizn potradzikowych. Wygtadza powierzchnie skdry, zmniejsza fojotok
i obkurcza pory skory. Po wykonaniu peelingu kwas musi by¢ zneutralizo-
wany. Wykorzystywany jest jako promotor przenikania naskérkowego.

Kwas mlekowy (AHA) jest zwigzkiem naturalnym, poniewaz jest metabo-
litem tkanki miesniowej i skdry. Wystepuje tez w kwasnym mleku, jabtkach,
kiszonej kapuscie. Jest dobrze rozpuszczalny w wodzie. Ma wieksza czastecz-
ke niz kwas glikolowy i wykazuje aktywnos¢ typowa dla alfa-hydroksykwa-
sow, czyli wlasciwosci ztuszczajace i nawilzajace. Jego efektywnos$¢ polega na
normalizacji procesu rogowacenia, zwiekszeniu jedrnosci skory, poprawie
jej nawodnienia. Poprawia gtadko$¢ skory i jej strukture.

Pozostale kwasy z grupy AHA to kwas: winowy, cytrynowy i jabtkowy.
Kwas winowy uzywany jest najczesciej do ptynéw przeciwpotowych, ptuka-
nek do wloséw, jako skladnik soli do moczenia stop. Kwas cytrynowy dziala
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wybielajaco. Stosowany w kremach do wybielenia cery i usuwania piegow.
Wspomaga dzialanie antyutleniaczy [6].

Beta-hydroksykwasy (BHA)

Przedstawicielem BHA jest kwas salicylowy. Ma grupe hydroksylowa
w pozycji beta — do wegla karboksylowego. Naturalnym zrodlem tego zwigz-
ku s3 kora wierzby i liscie brzozy. W pozyskiwaniu syntetycznym otrzy-
muje sie go z fenolu. Ma malg czasteczke, jest rozpuszczalny w ttuszczach
[9]. Dzialanie kwasu salicylowego jest podobne do dziatania kwaséw AHA.
Dziata tagodniej niz kwasy owocowe. Wykazuje wlasciwosci antybakteryjne.
Polecany jest gléwnie do cery ttustej ze skfonnoscia do tradziku. Jest to zwia-
zek o wlasciwosciach antybiotycznych i przeciwzapalnych, sprzyja gojeniu
sie¢ wypryskow i podraznien. Znajduje zastosowanie przy aktywnym tradzi-
ku i tradziku rézowatym. W trakcie zabiegu moze powodowa¢ podraznie-
nie. Kwas ten nie wymaga neutralizacji [2].

Alfa-ketokwasy (AKAa)

Kwas pirogronowy jest zwigzkiem organicznym z grupy alfa-ketokwa-
sow. Jest produktem przejsciowym fermentacji alkoholowej weglowoda-
néw. Wykazuje wlasciwosci sebostatyczne. Jest rozpuszczalny w ttuszczach,
ulega neutralizacji pod wplywem wody. Ma dzialanie szybkie i draznigce,
powoduje powierzchowne ztuszczenie [5]. Kwas pirogronowy ma dzialanie
rozjasniajace, przeciwzaskdérnikowe i bakteriostatyczne. Dzigki szybkiej pe-
netracji skory wlasciwej pozwala na uzyskanie w wyjatkowo krotkim czasie
doskonalych efektéow estetycznych, zblizonych do tych, jakie otrzymuje sie
po zluszczaniu peelingami $rednoglebokimi. Dziatanie tego kwasu polega
na zmniejszeniu przylegania korneocytéw, co powoduje utrate tacznosci po-
miedzy komoérkami kolczystymi i sprawia, ze warstwy rogowe naskorka staja
sie ciensze. Na poziomie mieszka wlosowo-lojowego kwas pirogronowy ma
wysokie wlasciwos$ci penetracyjne i bakteriostatyczne oraz wyjatkowe dzia-
tanie komedolityczne [7].

Polihydroksykwasy (PHA)

Do polihydroksykwaséw zalicza si¢ miedzy innymi kwas glukonowy
i kwas laktobionowy. Kwasy PHA pod wzgledem chemicznym majg grupe
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karboksylowa i wiele grup hydroksylowych, w tym jedna, ktéra decyduje
o wlasciwosciach zluszczajacych, w pozycji alfa [2].

Kwas glukonowy powstaje w wyniku przemian metabolicznych gluko-
zy na poziomie komoérkowym. Dziala tagodniej i wolniej niz kwasy AHA.
Nie powoduje podraznien, szczypania, pieczenia i zaczerwienienia skory
w trakcie i po zabiegu. W zwiazku z faktem, ze nie wywoluje podraznien
moga stosowac go osoby ze skorg wrazliwa, sklonng do alergii, z atopowym
zapaleniem skory. Wykazuje wlasciwosci antyoksydacyjne. Jest to zwiazane
z chelatowaniem jondéw zelaza, co hamuje i neutralizuje powstawanie wol-
nych rodnikéw. Poprawia nawilzenie skory, redukuje jej wiotko$¢, wygtadza,
rozjasnia skore. Ma wlasciwosci przeciwzapalne. Kwas glukonowy ogranicza
syntez¢ melaniny, dziala zluszczajaco, nie zwigkszajac wrazliwosci skory na
promieniowanie stoneczne. Kwas glukonowy wplywa korzystnie na bariere
naskdérkowsa, wzmacnia mechanizmy naprawcze, chroni przed szkodliwymi
czynnikami zewnetrznymi.

Kwas laktobionowy otrzymuje si¢ w wyniku utleniania dwucukry lakto-
zy. Kwas bardzo dobrze rozpuszcza si¢ w wodzie. Ze wzgledu na obecnos¢
wielu grup hydroksylowych zwigzek ten zaliczany jest do ukladéw higrosko-
pijnych, charakteryzujacych sie silnymi wlasciwosciami retencji i absorpcji
wody. Kwas laktobionowy wzmacnia barier¢ naskdrkowa, wspomaga pro-
cesy odnowy naskorka [8]. Charakteryzuje sie silnymi wtasciwos$ciami an-
tyoksydacyjnymi - podobnie jak kwas glukonowy, zwalcza wolne rodniki
[2]. Zapobiega tworzeniu si¢ zmarszczek, wiotczeniu skory, a takze pekaniu
i rozszerzaniu si¢ naczynek. Nie wykazuje dzialania draznigcego, moze by¢
stosowany w przypadku skory delikatnej, wrazliwej, podatnej na alergie.

Wiasciwosci chemiczne peelingow

Peelingi chemiczne stosowane w kosmetyce w zaleznosci od rodzaju,
pH, iloéci i stezenia substancji wykorzystywane sg do ztuszczania w obre-
bie naskoérka. Peelingi stuzg usuwaniu najbardziej powierzchownej warstwy
komorek zrogowaciatych. Efektem jest wygladzenie i rozjasnienie skory. Do
zabiegdw kosmetycznych stosuje si¢ kwasy rézne pod wzgledem chemicz-
nym. Kwasy AHA s3 dobrze rozpuszczalne w wodzie. Wymagajg neutrali-
zacji podczas zabiegu, majg dzialanie powierzchniowo zluszczajace, wywo-
tuja efekt metaboliczny. Skuteczne minimalne stezenie to okofo 5%. Kwasy
AHA nawilzajg naskdrek i stymulujg metabolizm fibroblastéow. Sa polecane
do cery suchej, z oznakami fotostarzenia, przy pielegnacji cery tradzikowe;j.
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Beta-hydroksykwas — kwas salicylowy, jest rozpuszczalny w tluszczach.
Skuteczne minimalne stezenie przy wykonywanym zabiegu to 1%. Dziata
on réwnomiernie, posiada malg czasteczke, ktora szybko penetruje w gtab
naskdrka. Nie wymaga neutralizacji, ma wladciwosci przeciwzapalne. W za-
leznosci od stezenia mozna otrzymac efekt keratolityczny lub cytotoksyczny
[5]. Jest to kwas, ktory dziala draznigco i moze uczulaé. Poleca si¢ go do cery
tradzikowej pomocniczo do cery suchej. Do zluszczania powierzchniowego
wykorzystuje si¢ stezenie 10-30%.

Polihydroksykwasy, podobnie jak AHA, s3 rozpuszczalne w wodzie.
Wykazuja wlasciwosci ztuszczajace, nawilzajace i przeciwrodnikowe. Kwa-
sy PHA maja silne wlasciwosci higroskopijne i przeciwzapalne. Sg kwasa-
mi, ktére dziatajg tagodniej niz AHA i nie powoduja podraznien. Wplywaja
na poprawe kolorytu skory, poniewaz dzigki wlasciwosciom wybielajacym
ograniczajg ilo§¢ wytwarzanego pigmentu. Istotng grupg w PHA stanowig
inhibitory tyrozynazy, ktéra taczac si¢ z enzymami, ogranicza synteze me-
laniny [8].

Otrzymywanie kwasow
W zabiegach kosmetycznych najchetniej stosuje si¢ alfa-hydroksykwa-
sy. Moga by¢ one wyodrebnione z naturalnych Zrédel, w wyniku ekstrakcji

owocow lub przy wykorzystaniu metod biotechnologicznych (tab. ponize;j).

Tabela 1. Podzial hydroksykwaséw ze wzgledu na otrzymywanie [10]

PODZIAL HYDROKSYKWASOW
| Zrédla naturalne | irédla syntetyczne
alfa-hydroksykwasy (AHA)
kwas olikolo trzcina cukrowa, burak reakcja kwasu chlorooctowego
& WY cukrowy, ananas z wodorotlenkiem sodu
kwas migdalowy gorzkie migdaty w wyniku hydrolizy z aldehydu
benzoesowego
. otrzymywany syntetycznie
kwas mlekowy kwasne mleko w postaci bialych krysztalow
kwas cytrynowy owoce cytrusowe -
kwas jablkowy jabtka -
kwas winny fermentacja winogron -
beta-hydroksykwasy (BHA)
. kora wierzby i lidcie
kwas salicylowy brzozy z fenolu
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PODZIAL HYDROKSYKWASOW
Zrédla naturalne | Zrédla syntetyczne
polihydroksykwasy (PHA)
kwas glukonowy z glukozy otrzymywany syntetycznie
kwas laktobionowy z laktozy otrzymywany syntetycznie

Przygotowanie do peelingu i postepowanie po zabiegu
zluszczania

Najczestsze wskazania do przeprowadzenia zabiegu zluszczania kwasami
to fotostarzenie i przebarwienia skory. Zabiegi wykonywane z powyzszych
powodow daja bardzo dobre rezultaty. Wykorzystanie peelingéw chemicz-
nych musi by¢ przeprowadzone przez wyszkolong osobe, a dobdr preparatu
ustala sie indywidualnie. Schemat wykonania zabiegu dla hydroksykwasow
jest rozny, w zaleznosci od producenta. Dwa tygodnie przed zabiegiem za-
leca sie stosowanie kremu, np. z kwasem glikolowym, w trakcie trwania i po
jego zakonczeniu. Wykonanie zabiegu rozpoczyna si¢ od demakijazu. Dru-
gim etapem jest oczyszczenie preparatem myjacym skory oraz zabezpiecze-
nie okolicy ust, oczu i skrzydelek nosa, ktére nie powinny by¢ narazone na
dzialanie kwasu. Kolejng czynnoscia jest aplikacja pedzelkiem kwasu na sko-
re twarzy, szyi, dekoltu i pozostawienie go na skorze do uptywu wyznaczone-
go czasu lub w zaleznosci od reakcji skory. Nastepnie nalezy przeprowadzié
neutralizacje kwasu odpowiednim buforem i pozostawi¢ go na skdrze kilka
minut. Nadmiar preparatu nalezy zmy¢ woda. Po zabiegu w celu ukojenia
skory, na okoto 20-30 minut naklada si¢ maske.

W zaleceniach pozabiegowych nalezy klientom poleci¢ codzienne stoso-
wanie kremu ochronnego bez $rodkéw draznigcych, powtorzenie zabiegu
oraz utrzymanie wysokiej fotoprotekeji [5].

Zastosowanie kwasoéw w pielegnacji

Na rynku wiele firm oferuje szeroka game kwaséw i mieszanek kwasow
w celu poprawy wygladu skory. Zabieg zluszczania nalezy obecnie do pod-
stawowych zabiegéw w gabinecie kosmetycznym. Eksfoliacja jest zabiegiem
bezpiecznym i szybkim. W zaleznosci od rodzaju probleméw skérnych, sto-
suje si¢ rozne peelingi chemiczne. Kwasy maja szerokie spektrum dzialania,
w zwigzku z tym poprzez jeden zabieg mozna uzyskac wiecej pozadanych
efektow w wygladzie skory.

101



MARTYNA ZABCZYNSKA, MAGDALENA JURZAK

Przed rozpoczgciem serii zabiegdw, przed nalozeniem kwasu nalezy za-

aplikowa¢ na okreslony fragment skdry preparat przygotowujacy do zabiegu
eksfoliacji. Kolejnym krokiem jest natozenie odpowiedniego kwasu. Czas
aplikacji wzrasta z kazdym zabiegiem. Po uplywie okreslonego czasu nalezy
przerwac jego dzialanie neutralizatorem.

a.

skora tlusta i tradzikowa: firma Bandi wprowadzita peeling polecany dla
skory tlustej i fojotokowej, ktory taczy 40% kwas migdatowy i kwas lak-
tobionowy, o pH 1,6. Polaczenie dwoch kwaséw ma zapewni¢ tagodna
i skuteczng eksfoliacje. Zalecane jest wykonanie serii od 4 do 6 zabiegow
w odstepach tygodniowych. Zluszczanie kwasami ma za zadanie gleboko
zregenerowac i wzmocnic skore. Mieszanka kwaséw dziata w sposob regu-
lujacy prace gruczoléw tojowych, przeciwzapalnie, antybakteryjnie. Peeling
mozna stosowa¢ przy wykwitach zapalnych. Wskazaniem do zabiegu sa
takze blizny potradzikowe, skora z nadmiernie tuszczacym si¢ naskorkiem,
fotostarzenie skory. Z kolei firma Clarena dla skory tlustej i fojotokowej ofe-
ruje linie z zastosowaniem kwaséw owocowych (kwas glikolowy, mlekowy,
cytrynowy i jabtkowy). Kuracje nalezy wykona¢ w serii 6 do 10 zabiegéw,
w odstepach tygodniowych. Rezultaty to poprawa elastycznosci, oczyszcze-
nie i odblokowanie poréw skory, sptycenie blizn potradzikowych.

skora z przebarwieniami: w skdrze pod wplywem promieniowania sto-
necznego dochodzi do powstawania zmian barwnikowych. Przebar-
wienia stoneczne to defekt kosmetyczny, ktéry mozna zniwelowaé po
zastosowaniu serii zabiegéw peelingami chemicznymi. Zabiegi rozja-
$niajace z firmy Chantarelle proponujg uzycie preparatu z 30% kwasem
mlekowym. Do uzyskania pozadanego efektu powinno wykona¢ sie
od 10 do 12 zabiegéw, z czestotliwodcig dwa razy w tygodniu. Pierw-
szy zabieg jest wykonywany na calej powierzchni twarzy, kolejne trzy
stosowane sg punktowo w celu redukcji przebarwien. Kolejne zabiegi
wykonywane s3 na cala powierzchnie¢ twarzy, aby réwnomiernie byla
rozjasniona. Dodatkowym efektem sugerowanym przez producenta jest
uzyskanie zdrowego wygladu cery i niwelacja drobnych blizn. Drugim
zabiegiem firmy Chantarelle jest peeling z wykorzystaniem kwaséw ko-
jowego i mlekowego. Efektem zastosowania pofaczenia dwdch kwaséw
jest depigmentacja plam, zmian barwnikowych i przebarwien. Ponadto
dzialajg silnie nawilzajaco i odmtadzajaco na skére. Firma Ziaja w linii
kosmetykow profesjonalnych posiada peelingi z alfa-hydroksykwasami.
Do skdry z przebarwieniami stosowane s preparaty o mocy 25% i 30%.
Zabiegi nalezy wykonywa¢ w cyklu do 12 zabiegéw w odstepach tygo-
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dniowych. Producent zaleca stosowanie preparatow w okresie wczesnej
wiosny lub jesienig. Po kazdym zabiegu niezbedna jest fotoprotekcja.
skora z zaburzeniem keratynizacji: firma Chantarelle przygotowala za-
bieg do cery z zaburzeniem keratynizacji na bazie kwaséw: mlekowego,
glikolowego, cytrynowego, jabtkowego i salicylowego, czyli polaczenie
kwasow AHA-BHA od. Kompleks kwaséw AHA stosowany do zabiegow
to 25-30%. Celem zabiegu jest zluszczenie nadmiernej warstwy rogowej
naskdrka i zwiekszenie przepuszczalnosci dla sktadnikow aktywnych. Po
zastosowaniu serii zabiegéw skora ulega regeneracji, nawilzeniu i ujedr-
nieniu. Po zabiegu wymagane jest stosowanie kremu normalizujgcego
oraz kremoéw z filtrem z wysokim filtrem.

skora z bliznami: blizna jest tkankg taczng, ktéra wypetnia ubytki skory.
Powstaje najczesciej po urazach lub po ustgpieniu choréb zapalno-na-
ciekowych [6]. Dla 0séb z drobnymi bliznami firma Chantarelle zaleca
zabieg z kwasem mlekowym. Stosuje si¢ go takze do niwelowania plam
barwnikowych. Nalezy go wykona¢ w serii. Trzeba jednak pamietac, ze
przy glebokich bliznach zabiegi z kwasami AHA nie beda skuteczne.
skéra z oznakami starzenia postonecznego: skora, podobnie jak i inne na-
rzady organizmu, podlega procesom starzenia na skutek ekspozycji na pro-
mieniowanie UV. Firma Bandi opracowata zabieg do skory dojrzatej z ozna-
kami fotostarzenia. Do kuracji stosuje sie mieszanke kwaséw pirogronowe-
go, azelainowego i salicylowego. Kwas pirogronowy powoduje zmniejszenie
grubosci warstwy naskorka, co daje efekt sptycenia drobnych zmarszczek,
a takze stymuluje fibroblasty do produkeji kolagenu. Kwas azelainowy rozja-
$nia przebarwienia stoneczne, zapobiega starzeniu si¢ skory przez redukcje
wolnych rodnikéw. Zaréwno przed rozpoczeciem, jak i po zakonczeniu sto-
sowania zabiegéw zluszczajacych, poleca sie stosowanie kreméw ochron-
nych z filtrami UVA i UVB. Do zabiegu stosuje si¢ preparat z kwasami o ste-
zeniu 30%. W celu osiaggniecia dobrych rezultatéw nalezy przeprowadzi¢
okoto 10 kuracji w odstgpach tygodniowych. Efektem ma by¢ rozjasnienie
przebarwien i wyréwnanie kolorytu skéry, zmniejszenie szorstkosci naskor-
ka, splycenie zmarszczek, ogdlna poprawa wygladu skory. Natomiast firma
Clarena dla skory starzejacej sie przygotowala zabieg z alfa-hydroksykwa-
séw w polaczeniu z kwasem salicylowym (BHA). Wskazaniem, poza skora
starzejaca sie, s przebarwienia i tradzik. Pielegnacja domowa zaczyna si¢
okoto dwa tygodnie przed zabiegiem. Nalezy stosowa¢ krem przygotowuja-
cy do kuracji kwasami i kontynuowac¢ w czasie kuracji oraz przez dwa tygo-
dnie po jej zakonczeniu. Zabieg ma wygladzi¢ i odmtodzi¢ skore, regulowac
wydzielanie toju oraz rozjasni¢ przebarwienia pigmentacyjne.
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Przeciwwskazania do stosowania i mozliwe powikiania
po zastosowaniu kwaséw

Wykonanie peelingu chemicznego jest bezpiecznym zabiegiem. Ryzyko
powiklan jest niewielkie. Kazdy producent okresla przeciwwskazania do
stosowania produktow. Przeciwwskazaniami do wykonywania peelingow
chemicznych sa: aktywne wypryski, aktywna opryszczka, dermatozy wi-
rusowe, bakteryjne grzybicze w postaci aktywnej, stosowanie estrogendw,
ktére moga powodowac zaburzenia pigmentacyjne skory, cigza i okres lak-
tacji, nosicielstwo HIV, mozliwe op6znienie gojenia skory, leczenie $wia-
tlem, obecnos¢ przyrostych blizn i/lub keloidéw, podraznienia, tradzik
rozowaty, skdra bardzo cienka i wrazliwa, skoéra z ubytkami (skaleczenia,
otarcia), czas stosowania preparatéw (wczesna wiosna, i jesien), chemio-
terapia, mozliwe opdznienia w gojeniu si¢ skdry, zaburzona czynnos¢ wa-
troby, nerek

Powiktania po przeprowadzeniu peelingéw bardzo powierzchownych
i powierzchownych naleza do rzadkosci. Ryzyko wzrasta po stosowaniu pe-
elingu $rednioglebokiego i gtebokiego. Najczesciej spotkanymi powikiania-
mi po zastosowaniu ztuszczania chemicznego sa: zaburzenia barwnikowe,
trwaly rumien, $wiad, infekcje wirusowe i bakteryjne, powstanie blizn, pro-
saki, tradzik, nadwrazliwos$¢ na $wiatlo.
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Skiadniki aktywne kosmetykow
i dermokosmetykow stosowane w pielegnacji
skory z atopowym zapaleniem

Streszczenie: Atopowe zapalenie skory (AZS) jest jedng z najczesciej wystepujacych chordb zapal-
nych skéry o przewlektym lub nawrotowym przebiegu, ktorej towarzyszy suchos¢ skory i nasilony §wiad.
W ostatnich latach liczba zachorowan znacznie wzrosta i ocenia sie, ze na AZS cierpi okoto 10-20%
dzieci i 1-3% dorostych. Atopowe zapalenie skory znacznie obniza jako$¢ zycia chorych i ich rodzin.
AZS mozna uznaé za pierwotne uszkodzenie funkeji i struktury warstwy rogowej naskorka. Leczenie
pozwalajace przywroci¢ prawidtowos¢ funkcjonowania bariery naskérkowej oraz regularne i systema-
tyczne stosowanie preparatéw emolientowych w ramach profilaktyki i pielegnacji skory atopowej moze
zmniejszy¢ prawdopodobienstwo progresji choroby. Dzigki skladnikom aktywnym emolienty przywra-
cajg integralno$¢ uszkodzonej bariery naskoérkowej, zmniejszaja suchos¢ i $wiad, a takze czesto$¢ wyste-
powania infekcji wtérnych. Mechanizmy dziatania emolientéw to okluzja, wigzanie i utrzymanie wody
w warstwie rogowej naskorka, a takze dostarczanie sktadnikow lipidowych i biatkowych niezbednych do
odbudowy warstwy ochronnej skory. Preparaty emolientowe s czesto stosowane tacznie z miejscowym
leczeniem przeciwzapalnym. Waznym elementem terapii atopowego zapalenia skory jest psychoterapia
oraz edukacja chorych i ich rodzin, dotyczaca korzysci stosowania réznych form leczenia i pielegnacji.
Stowa kluczowe: atopowe zapalenie skory, pielegnacja skory atopowej, emolienty

Abstract: Atopic dermatitis (AD) is one of the most common inflammatory skin disease with chron-
ic or recurrent course, accompanied by dry skin and severe itching. In recent years, the number of cases
has increased considerably and it is estimated that AD affects around 10-20% of children and 1-3% of
adults. Atopic dermatitis significantly reduces the quality of life of patients and their families. AD can
be considered as the initial damage to the structure and function of the stratum corneum. Allowing
treatment to restore proper functioning of the epidermal barrier and the regular and systematic use of
emollients in the prevention and care of the skin can reduce the likelihood of atopic disease progression.
With active ingredients emollients restore damaged the integrity of the epidermal barrier, reduce dryness,
itching, as well as the incidence of secondary infections. Mechanisms of action of emollients to occlusion,
binding and maintenance of the water in the stratum corneum, and the provision of lipid and protein
components necessary to rebuild the protective layer of the skin. Emollients are often used in conjunction
with topical anti-inflammatory treatment. An important component of the treatment of atopic dermatitis
is psychotherapy and education of patients and their families on the benefits of the different forms of
treatment and care.

Key words: atopic dermatitis, atopic skin care, emollients
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Uktad immunologiczny skéry

Skora jako organ narazony na nieustanng ekspozycje na antygeny i czyn-
niki sSrodowiskowe, wymaga sprawnie dzialajagcego skérnego uktadu immu-
nologicznego SIS (skin immune system). W latach 80. XX w. wprowadzono
pojecie SALT (skin-associated lymphoid tissue), ktore odnosi si¢ do wyspe-
cjalizowanych komoérek uktadu odpornosciowego w skorze. Do najwazniej-
szych komorek SALT zalicza sie: komorki dendrytyczne, keratynocyty, lim-
focyty T, komorki srédblonka naczyniowego i inne (makrofagi, granulocyty,
komorki tuczne, melanocyty).

Licznie wystepujace komdrki dendrytyczne charakteryzujg si¢ rdznej
dlugosci wypustkami. Wiekszos¢ wystepuje w skdrze w warunkach fizjolo-
gicznych, natomiast niektdre z nich sg obecne w skorze zmienionej chorobo-
wo. Komérki dendrytyczne cechuje zdolno$¢ do wychwytu i przetwarzania
antygenow w tkankach obwodowych, transport antygenéw do narzadow
limfatycznych oraz prezentacja antygenéw ,,naiwnym limfocytom” T [5].

Do komorek dendrytycznych nalezg komdrki Langerhansa. Podstawo-
wa ich rolg jest udzial w prezentacji antygenow limfocytom T. W efekcie
prezentacji antygenu dochodzi do powstania limfocytéw efektorowych,
ktére migrujac do tkanek docelowych, wywieraja swoista odpowiedz im-
munologiczng. Kooperacja komoérek Langerhansa z limfocytami T prowa-
dzi do ich réznicowania w kierunku Th lub Th,

Komorki Langerhansa stanowia okoto 3-8% wszystkich komoérek na-
skorka, wystepuja w warstwie podstawnej i kolczystej. Znajduja si¢ rowniez
w niewielkiej ilosci w skdorze wlasciwej. W stanie réwnowagi fizjologicznej
sg to komorki niedojrzale.

Komérki Langerhansa maja wypustki cytoplazmatyczne, ktére ulegaja
skracaniu lub wydtuzaniu w przestrzeniach miedzykomodrkowych. Cecha
charakterystyczng komdrek Langerhansa sa obecne w cytoplazmie ziar-
nistosci Birbecka, wewnatrzkomoérkowe struktury blonowe. W wyniku
pobudzenia przez antygen komoérki Langerhansa wykazujg duza aktyw-
nos$¢ metaboliczng, zawieraja hydrolazy - ATP-aze i ADP-aze. Na ich po-
wierzchni wystepuja receptory dla fragmentu Fc IgE.

Komorki Langerhansa wykazuja ekspresje receptoréw dla réznych cyto-
kin. Komorki te kontaktujg sie z keratynocytami za pomoca E kadheryn -
czasteczek odpowiedzialnych za przyleganie komoérek nabtonkowych.

Bardzo wazng cechg komdrek Langerhansa jest wystepowanie na ich po-
wierzchni antygendw zgodnosci tkankowej - MHC klasy IT (HLA-DR, -DQ,
-DP) oraz MHC klasy I (HLA-A, B, C).
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Wazng role w prezentacji antygenu odgrywaja receptory CD40 na ko-
morkach Langerhansa oraz ich ligandy CD40L na limfocytach T. Antyge-
ny endogenne sa prezentowane limfocytom T CD8+ z udzialem czasteczek
MHC Kklasy I, natomiast antygeny egzogenne z udzialem czasteczek MHC
klasy II. Proces ten nazywany jest prezentacjg krzyzowa i pelni on istotna
role w eliminacji komérek zakazonych przez wirusy lub komoérek nowotwo-
rowych [5].

Komorki Langerhansa transportuja antygeny do narzadéw limfatycz-
nych, gdzie nastepuje prezentacja antygenéw limfocytom T. Efektem moze
by¢ wytworzenie tolerancji lub swoistej odpowiedzi immunologicznej,
przede wszystkim typu komoérkowego. Komdrki Langerhansa stymulujg roz-
woj cytotoksycznych limfocytéw T CD8+ i pomocniczych T CD4+ o profilu
Th, jak i Th,, a takze swoistych limfocytéw pamieci.

Keratynocyty stanowia bardzo wazng sktadowa czynnosciowa SALT. Jako
pierwsze majg kontakt z drobnoustrojami chorobotwdrczymi i alergenami.
Keratynocyty w stanie pobudzenia wykazuja zdolno$¢ wytwarzania wielu
cytokin i czynnikéw wzrostowych. Niektore prostaglandyny, a takze kwas
urokainowy (UCA), produkowane przez keratynocyty, zalicza si¢ do czyn-
nikéw immunosupresyjnych [5, 9, 10, 13]. UCA jako pochodna histydyny
wystepuje w warstwie zrogowacialej naskdrka w formie trans i jest gtownym
skladnikiem absorbujacym promieniowanie ultrafioletowe (UV). Po ekspo-
zycji na UV zakresu B kwas urokainowy ulega izomeryzacji do formy cis
i w tej postaci hamuje reakcje pdznej nadwrazliwosci w stosunku do antyge-
néw wirusa opryszczki oraz alergenéw kontaktowych. Réwniez melanocyty
wytwarzajg wiele cytokin bioracych udzial w procesach zapalnych i immu-
nologicznych w naskérku [13].

Atopowe zapalenie skory

Atopia to termin oznaczajacy dziedziczng sktonnos$¢ do rozwoju reakeji
nadwrazliwosci typu I, ktéra charakteryzuje sie produkeja przeciwcial IgE
jako odpowiedz na wystepujace powszechnie antygeny. Atopia nie oznacza
choroby, ale predyspozycje do wystepowania choréb atopowych, do ktérych
zalicza si¢ m.in. atopowe zapalenie skory, astme oskrzelows, alergiczne zapa-
lenie spojowek, a takze alergiczny niezyt nosa.

Atopowe zapalenie skory (AZS) jest zapalng, przewlekla i nawrotowa
chorobg naskoérka i skory wiasciwej, ktorej towarzyszy silny $wiad oraz su-
cho$¢ skoéry. Dermatoza ta czesto zwigzana jest z innymi chorobami ato-
powymi - alergicznym niezytem nosa oraz astmg. Powszechnie okresla sie
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je mianem triady alergicznej. Atopowe zapalenie skory charakteryzuje sig
wypryskowymi zmianami skdrnymi, zlokalizowanymi najczesciej w zgiecio-
wej powierzchni duzych stawow, karku i twarzy. W postaci ciezkiej moga
wystepowac uogdlnione zmiany skérne. Wykwitem pierwotnym jest grudka
sgczaca o rumieniowym podlozu, natomiast wykwity wtorne to przeczosy,
rozpadliny i strupy [3, 17].

Ze wzgledu na czeste wystepowanie postaci nietypowych, jednoznaczne
rozpoznanie AZS jest trudne. Ujednolicone kryteria rozpoznawcze AZS zo-
staly ustalone przez Hanifina i Rajke w 1980 r. Obejmuja one kryteria wiek-
sze (4) i mniejsze (23).

Do kryteriow wigkszych (gtéwnych) naleza: swiad, typowa morfologia
i lokalizacja zmian, przewlekly i nawracajacy charakter oraz wywiad atopo-
wy u chorego i/ lub u cztonkéw rodziny.

Najbardziej charakterystyczne kryteria mniejsze obejmujg miedzy inny-
mi: suchos¢ skory, rogowacenie przymieszkowe, podwyzszone stezenie IgE
w surowicy, zaburzenia odporno$ci komdrkowej, wezesny poczatek choroby,
sktonno$¢ do nieswoistych standw zapalnych dtoni i stop, zapalenie czer-
wieni wargowej, nawrotowe zapalenie spojowek, stozek rogowki, §wiad pod-
czas pocenia, nietolerancj¢ pokarmowga, wplyw czynnikéw srodowiskowych
i emocjonalnych na przebieg schorzenia, bialy dermografizm [8].

Zmiany skoérne u tej samej osoby maja odmienng lokalizacje, a nawet
inny obraz kliniczny w poszczegdlnych etapach zycia. W przebiegu choroby
mozna wyrdzni¢ 3 fazy (tab. 1). W fazie I, niemowlecej, trwajacej do 2. roku
zycia, AZS czesto przebiega w sposob ostry. Charakteryzuje sie obecnoscia
wysiekowych zmian grudkowo-pecherzykowych na podiozu rumieniowym.
Czesto dochodzi do nawarstwiania si¢ strupdw. Zmiany umiejscowione sa
najczesciej na policzkach i glowie, bardzo czesto zwigzane sg z alergia po-
karmowa. Wystapienie fazy niemowlecej niesie duze ryzyko rozwoju astmy
w przysztosci. Faza II, péznego dziecinstwa, trwa od 2. do okolo 12. roku
zycia. Moze by¢ nastepstwem fazy niemowlecej lub rozwija¢ sie de novo.
Dla tego okresu charakterystyczne sa zmiany o charakterze pecherzykowo-
-grudkowym z tendencjg do lichenizacji, zlokalizowane najczesciej w zgie-
ciach fokciowych i podkolanowych oraz w okolicy nadgarstkéw i na twarzy.
Zjawisko lichenizacji polega na pogrubieniu bruzdowania i poletkowania
skory i w tym okresie zwigzane jest najczesciej z nadwrazliwoscig na aler-
geny wziewne. W okresie pdznego dziecinstwa moze nastgpi¢ rozwdj aler-
gicznego niezytu nosa i astmy. Zjawisko takie okresla si¢ mianem marszu
alergicznego. Faza III, mlodziencza i wieku doroslego, charakteryzuje si¢
wystepowaniem symetrycznych zmian skérnych, takich jak linijne przeczo-
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sy i nadzerki na podlozu rumieniowym. Zmieniona chorobowo skéra wy-
kazuje cechy lichenizacji. Zmiany zlokalizowane sg gléwnie na szyi, twarzy
(czoto, powieki, usta), w zgieciach konczyn oraz grzbietach dloni. Podobnie
jak w pozostalych fazach, zmianom towarzyszy suchos¢ i silny §wiad skory.

Mediatorem $wigdu jest histamina - biogenna amina, uwalniana z komo-
rek tucznych w efekcie kontaktu z alergenem. Histamina aktywuje receptory
H1, H2, H3, H4. Pobudzenie receptoréw H1 powoduje zwigckszenie wydzie-
lania $luzu przez blone sluzowsy, co prowadzi do kataru i tzawienia. Podraz-
nia takze zakonczenia nerwowe, czego skutkiem jest $wiad, zaczerwienienie
i bol. Aktywacja receptoréw H1 powoduje réwniez skurcz miesni gtadkich
oskrzeli, obrzgk blony Sluzowej, zwigkszenie wydzielania $luzu do $wiatla
oskrzeli. Dochodzi do nadmiernego rozkurczu naczyn krwiono$nych, w wy-
niku czego powstaje zaczerwienienie, zwigkszenie przepuszczalnosci wlo-
$niczek, a w konsekwencji obrzek lub babel pokrzywkowry.

Atopowe zapalenie skory u dorostych ma przewlekly charakter, w okre-
sie wiosennym i jesiennym ulega zaostrzeniom, za§ w okresie letnim moze
zachodzi¢ samoistna poprawa stanu skory [8]. Fazy choroby zostaly przed-
stawione w tabeli 1.

Tabela 1. Fazy atopowego zapalenia skory [8]

Fazy atopowego
zapalenia skory

Charakterystyczne
objawy

Lokalizacja zmian

okres niemowlecy do 2.
roku zycia

$wiad

ostry stan zapalny
obficie saczace zmiany
grudkowo-wysiekowe,
tatwo ulegajace
wtérnemu zakazeniu
nadzerki, strupy

wlosy cienkie, matowe,
tamliwe, przerzedzone
naderwane platki uszne
»polakierowane” policzki

twarz i odsiebne czeéci konczyn
owlosiona skoéra gtowy

okolica platkéw usznych

w ciezkich postaciach rozlane
ogniska na tulowiu i posladkach
(czesto pieluszkowe zapalenie
skory)

roku zycia

okres dziecinstwa do 12.

$wiad

suchos¢ skory

zmiany rumieniowo-
grudkowe w typie
wyprysku, przechodzace
w wykwity z lichenizacja
dobrze odgraniczone
zmiany o charakterze
pienigzkowatym

zmiany zwiastujgce

zluszczenie opuszek palcow rak,
podeszew

forma ograniczona

doty tokciowe i podkolanowe
twarz

dosiebne czesci konczyn

forma uogdlniona

wszystkie okolice ciala
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okres mlodzienczy $wiad wszystkie okolice ciala
i wieku dorostego nacieki zapalne ze do 30.-40. roku zycia przewaga
znaczng lichenizacja zmian w zgieciach

liczne przeczosy,
nadzerki, krwiste strupy
przewlekte, nieostro
ograniczone zmiany

z przewagg lichenizacji
lub rozsiane, czasami
dotyczg calej skory
blyszczace plytki
paznokciowe,
(polakierowane
paznokcie)

Czynniki sprzyjajace atopowemu zapaleniu skory

Czynniki genetyczne znaczgco wptywaja na etiopatogeneze AZS. Jed-
nak mimo licznych badan, nie udalo si¢ zidentyfikowaé tzw. genu atopii
odpowiedzialnego za atopi¢ lub zaburzenia immunologiczne. Dotychczas
poznano natomiast kilka genow odpowiedzialnych za poszczegdlne ogniwa
fancucha reakcji alergicznych.

Sktonnos¢ do atopii dziedziczy si¢ wielogenowo. Czgstos¢ wystepowa-
nia atopowego zapalenia skory u dzieci zdrowych rodzicow wynosi 5—15%,
jesli choruje jedno z rodzicow odsetek ten wzrasta do 20-40%. Jezeli aler-
gie stwierdza si¢ u obojga rodzicow, to ryzyko wystapienia atopii wynosi
nawet 60-80%. Na przebieg choroby maja wpltyw zaréwno czynniki im-
munologiczne — I i IV mechanizm reakcji alergicznej wg klasyfikacji Gella
i Coombsa, jak i czynniki niealergiczne — IgE niezalezne (u 20% chorych).
Kluczows role w patogenezie AZS przypisuje si¢ zaburzeniu funkcji limfo-
cytow T. W prawidtowo funkcjonujacym uktadzie immunologicznym, lim-
focyty pomocnicze — Th, r6znicuja si¢ w kierunku limfocytéw Th1 i Th2, na
co mogg wptywac rozne antygeny. Nadmierna aktywacja limfocytoéw Th2,
w przebiegu atopowego zapalenia skory, zaburza rbwnowage optymalne-
go dziatania uktadu odpornosciowego. Konsekwencja tego jest uwalnianie
przez limfocyty Th2 wielu cytokin, m.in.: IL-4, IL-5, IL-10, IL-13, ktére
pobudzaja limfocyty B do produkcji przeciwciat klasy IgE. Podwyzszone
miano IgE stwierdza si¢ u 80% chorych na AZS.

Istotng rolg w AZS odrywa podwyzszone stgzenie IgE, co skutkuje upo-
$ledzeniem chemotaksji granulocytow, natomiast obnizone st¢zenie immu-

112



SKEADNIKI AKTYWNE KOSMETYKOW I DERMOKOSMETYKOW. ..

noglobulin IgA i IgM powoduje zaburzenia odpornosci humoralnej. Jednak
wieksze znaczenie ma tu odpowiedz komodrkowa — niedobor limfocytow
Th1 i produkeji IFNYy. Powoduje to zmniejszenie liczby i aktywnosci komo-
rek odpowiedzialnych za cytotoksycznos$¢ bez uprzedniej immunizacji [4].
Zmiana parametrow w funkcjonowaniu uktadu odpornosciowego widoczna
jest szczegblnie w okresach zaostrzenia, w remisji natomiast dochodzi do
zmniejszenia lub cofania si¢ zmian [1].

Teoria higieniczna zaklada, ze wraz ze wzrostem liczby dzieci w rodzinie,
zmniejsza sie czgstos¢ wystepowania chorob atopowych. Nadmierna higie-
na, zbyt czesto stosowana antybiotykoterapia, zaburzenie naturalnej flory je-
litowej, zmniejszona stymulacja mikrobiologiczna oraz rozpowszechnienie
szczepien ochronnych, moze mie¢ znaczenie dla rozwoju alergii i atopowego
zapalenia skory [7].

Do czynnikéw srodowiskowych, ktére moga przyczynia¢ si¢ do rozwoju
AZS zalicza si¢: klimat i zanieczyszczenie srodowiska, obecno$¢ alergenow
pokarmowych oraz alergenéw wziewnych, a takze czynniki psychiczne i sy-
tuacje stresowe.

Zanieczyszczenie srodowiska w duzej mierze wplywa na czestos¢ wyste-
powania choroéb alergicznych. Poprzez zaburzenia w ukladzie immunolo-
gicznym nastepuje ostabienie naturalnych mechanizmdéw obronnych, a to
prowadzi do szybszego przenikania alergenéw do organizmu. Warunki kli-
matyczne — wilgotno$¢ powietrza, temperatura i nastonecznienie, bezpo-
$rednio wplywaja na bariere skorno-naskérkowa. Uwaza sig, ze najkorzyst-
niejszy dla atopikow jest klimat nadmorski. Dysfunkcja bariery naskdrko-
wej, spowodowanej gltéwnie zmniejszeniem ilosci ceramidéw, zwlaszcza
typu I i III, w warstwie rogowej naskorka oraz podwyzszone stezenie kwasu
linolenowego, a takze obnizony stezenie jego metabolitoéw w surowicy krwi,
prowadzg do zwiekszenia przeznaskdrkowej utraty wody oraz ufatwia wni-
kanie alergenow $rodowiskowych i rozwoj alergicznej reakeji zapalnej [6].

Alergeny pokarmowe odgrywaja szczegélnie wazng role w patogenezie
postaci niemowlecej AZS. U malych dzieci przepuszczalno$¢ nabtonka je-
litowego jest wigksza, a uklad pokarmowy nie w pelni dojrzaly. Obecnos¢
przeciwcial IgE na komoérkach nablonkowych jelita poprzedzona jest wzmo-
zonym przenikaniem antygenow (gtéwnie bialek) przez bariere jelit. Biatka
antygenowe wchloniete drogg jelitowa moga spowodowac zapoczatkowanie
lub spotegowanie odpowiedzi immunologicznej w skorze. Do alergendw
najczesciej uczulajacych dzieci zalicza si¢ biatka mleka krowiego, jaj, orzesz-
kéw ziemnych, ryb, soi i pszenicy. Alergie pokarmowga stwierdza si¢ u okoto
25-50% chorych do 3. roku zycia. Nadwrazliwo$¢ na alergeny wziewne staje
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sie coraz czestsza po ukonczeniu 3. roku zycia. Do najczesciej uczulajacych
alergenow naleza roztocza kurzu domowego, pylki rodlin wiatropylnych,
plesnie, drozdzaki, grzyby oraz alergeny pochodzenia zwierzecego (siersc,
naskdrek, wydzieliny i wydaliny).

Czesto$¢ wystepowania nadwrazliwosci na alergeny wziewne u atopikéw
wynosi 50-90%. Alergeny wigzane sa przez komorki Langerhansa, ktore
wydzielajac liczne cytokiny stymulujg limfocyty do syntezy IL-4, co sprzyja
powstawaniu IgE.

Zaburzenia immunologiczne oraz zaburzona funkcja bariery naskérko-
wej u chorych z atopowym zapaleniem skéry powoduja wzrost zakazen bak-
teryjnych, wirusowych i grzybiczych zaréwno skory, jak i innych narzadéw.
Chorzy z AZS czgéciej zapadaja na infekcje ukltadu oddechowego, czgsciej
cierpig takze na dolegliwosci jelitowo-brzuszne [17]. Superantygeny bak-
teryjne lub wirusowe to substancje biatkowe charakteryzujace si¢ znacznie
wigksza, od zwyklych antygenéw, zdolnoscig do aktywacji limfocytow T
(okoto 20-30 % wiecej aktywowanych limfocytéw). Do superantygenow na-
leza m.in.: enterotoksyny gronkowca ztocistego (Staphylococcus aureus), pa-
ciorkowrca beta-hemolizujacego (Streptococcus pyogenes), wirusa opryszczki
(Herpes simplex), a takze drozdzakéw z grupy Candida [1].

Profilaktyka AZS

W ramach profilaktyki AZS stosowane s3 pojecia: profilaktyka pierwot-
na, wtérna i dodatkowa. Do profilaktyki pierwotnej zalicza si¢ karmienie
piersig do 6. miesigca zycia, wprowadzanie pokarmoéw statych dopiero po
6. miesigcu zycia. Zaleca si¢ unikanie zywnosci zawierajacej konserwanty.
Bardzo waznym zagadnieniem jest niepalenie w ciazy i przy dziecku, a tak-
ze ograniczenie czestej ekspozycji na alergeny wziewne, zwlaszcza roztocza
kurzu.

Profilaktyka wtérna obejmuje odpowiednig pielegnacje skory zmienionej
chorobowo, eliminacje alergenéw wywolujacych reakeje alergiczne, w miare
mozliwosci unikanie czynnikéw draznigcych oraz poradnictwo zawodowe,
w celu unikniecia kontaktu w pracy z czynnikami mogacymi wywotywac
podraznienia.

Profilaktyka dodatkowa to zazywanie lekow przeciwhistaminowych, im-
munoterapia swoista w celu zapobiegania rozwojowi objawdw ze strony in-
nych narzadéw. Bardzo wazne, zaréwno dla chorego, jak i jego rodziny, jest
korzystanie z poradnictwa psychologicznego oraz uczestnictwo w zajeciach
szkoly atopii [2, 8, 12].
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Pielegnacja skory atopowej

Charakterystyczng cecha skoéry atopowej jest jej sucho$¢, zwigzana z de-
fektem funkcjonowania bariery skornej oraz ze zwigkszona przeznaskor-
kowg utratag wody (TEWL). Dodatkowo wystepuje intensywny $wiad i stan
zapalny skoéry. Podstawowym elementem pielegnacji skory atopowej jest
systematyczne i regularne nawilzanie i natluszczanie skory. Odpowiednia
pielegnacja skory atopowej ma na celu poprawe funkcjonowania bariery na-
skorkowej [14]. Wlasciwe zabiegi pielegnacyjne sa podstawg leczenia AZS
zaréwno w fazie zaostrzenia jak i w trakcie remisji zmian skornych.

Preparaty nawilzajace i natluszczajace skore okresla si¢ mianem emo-
lientéw. Emolientami nazywa si¢ preparaty do stosowania zewnetrznego,
o wlasciwosciach nawilzajacych i natluszczajacych, ktérych zadaniem jest
odbudowa uszkodzonej bariery naskérkowej i przywrdcenie jej funkcji.
Emolienty powinny by¢ stosowane przynajmniej dwa-trzy razy dziennie,
a w zaleznosci od stanu klinicznego czgsciej, poniewaz czas ich dziatania
wynosi maksymalnie 6 godzin [18].

Emolienty stanowig mieszaning sktadnikoéw hydrofobowych i hydrofilo-
wych w postaci emulsji: olej w wodzie (O/W) lub woda w oleju (W/O). Tego
typu podloza wymagaja zastosowania emulgatorow. Tradycyjne emulgatory
mogg powodowaé podraznienia skory i odwodnienie naskorka, dlatego tez
w preparatach do pielegnacji skory atopowej stosuje si¢ czgsto bezemul-
gatorowy system lipidowy — Emulfree®P. Pozwala on na zmieszanie fazy
wodnej z olejowg bez uzycia tradycyjnych emulgatorow. Preparaty emo-
lientowe moga wystgpowac w postaci emulsji lub ptynu do kapieli, kremu,
lotionu czy masci. Dobor odpowiedniej formy kosmetyku zalezy od stanu
klinicznego skory oraz od indywidualnych preferencji.

Mechanizmy dziatania emolientéw

Skladniki emolientéw majg wlasciwosci okluzyjne, czyli powoduja po-
wstawanie na powierzchni naskdrka warstwy chronigcej przed nadmiernym
parowaniem wody. Zmniejsza si¢ znacznie przeznaskérkowa utrata wody
(TEWL), zgodnie z prawami dyfuzji woda migruje do korneocytéw, zwigk-
sza si¢ ich objeto$¢ i turgor, a co za tym idzie, zmniejszeniu ulegajg przestrze-
nie miedzykomoérkowe. Powoduje to uszczelnienie bariery naskorkowe;.

Do substancji o wlasciwos$ciach okluzyjnych zalicza sig: wazeling, oleje
mineralne, parafing, woski — gléwnie lanoline, substancj¢ pochodzenia zwie-
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rzecego oraz wosk carnauba — produkt roslinny, sterole, fosfolipidy, alkohole
wielowodorowe (glikol propylenowy), kwasy tluszczowe (stearynowy, lano-
linowy), alkohole tluszczowe (lanolinowy, stearynowy, cetylowy).

Kolejnym mechanizmem odbudowy bariery ochronnej naskdrka jest
wnikanie czgsteczek wody z glebszych warstw naskdrka, wigzanie jej i utrzy-
manie w warstwie rogowej. Do substancji dzialajacych w ten sposéb naleza
humektanty - substancje higroskopijne, ktére wchodza w sklad preparatéw
emolientowych. Jednym z najbardziej skutecznych humektantéw jest glice-
ryna (glicerol), stosowana w stezeniu od 2 do 10%. Do substancji o wlasci-
wosciach humektantéw nalezg takze: mocznik, kwas hialuronowy, mleczany,
sorbitol, glikol propylenowy, hydroksykwasy (kwas mlekowy, glikolowy).

Wiele z tych substancji wchodzi w sktad naturalnego czynnika nawilza-
jacego (NMF). Humektanty maja zdolnos$¢ $ciggania wody do najbardziej
powierzchownych warstw naskoérka, co moze powodowaé wzmozong utrate
wody i dlatego w preparatach emolientowych powinny by¢ stosowane razem
z substancjami o wlasciwosciach okluzyjnych. Ponadto humektanty wply-
wajg korzystnie na sam preparat, zapobiegajac jego wysychaniu [11, 18].

Odbudowa bariery naskorkowej odbywa si¢ poprzez rekonstrukcj¢ mig-
dzykomorkowych lipidow naskorka. Umozliwiajg to triacyloglicerole, cera-
midy, cholesterol, woski, a takze biooleje zawierajgce niezbgdne nienasyco-
ne kwasy thuszczowe (NNKT).

Do NNKT nalezg kwas linolowy i linolenowy, ktore sa prekursorami
ceramidow syntetyzowanych w naskorku. Cennym skladnikiem jest kwas
y-linolenowy obecny w oleju z nasion wiesiotka i ogoérecznika lekarskiego.
W sktad kosmetykow dla skory atopowej wechodza rowniez oleje z kietkow
pszenicy, migdalow, awokado, jojoby czy orzechow makadamii. NNKT
w nich obecne przywracajg rownowage kwasowo-wodno-lipidowa w skorze,
przyspieszaja regeneracje naskorka oraz ulatwiajg przyswajanie witamin roz-
puszczalnych w thuszczach.

Suchos¢ skory u chorych z AZS zalezy od regulacji stanu nadmierne-
go przylegania korneocytow i niedostatecznego zluszczania warstwy rogo-
wej. Do substancji utatwiajacych degradacje korneodesmosomoéw naleza
a-hydroksykwasy, zwtaszcza kwas laktobionowy, ktory wykazuje jedno-
cze$nie wlasciwosci higroskopijne. Ponadto jest bardzo dobrze tolerowany
przez chorych.

Preparaty emolientowe majg wlasciwosci przeciwzapalne, gtownie w wy-
niku posredniego efektu naprawy bariery naskorkowej, co powoduje zmniej-
szenie penetracji czynnikow draznigcych i alergizujacych. Sktadnikami prze-
ciwzapalnymi s m.in.: kwas glicyryzynowy, alantoina i D-pantenol.
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Wiasciwosci przeciw$§wigdowe emolienty zawdzigczajg kamforze i men-
tolowi oraz odparowywaniu wody z preparatu, co daje efekt chtodzenia.

Dzigki zawarto$ci filtrow przeciwstonecznych i sktadnikéw dodatkowych,
takich jak: kolagen, kwas hialuronowy, retinol, witaminy o dziataniu antyok-
sydacyjnym, emolienty petnig rowniez rolg preparatdw przeciwstarzeniowych.
Podstawowe efekty wraz z mechanizmami dziatania zawarte zostaty w tabeli 2.

Tabela 2. Efekty dzialania preparatéw emolientowych [16]

Efekt dzialania Mechanizmy dzialania

okluzja — tworzenie warstwy ochronnej, tzw. filmu
nawilzajacy wnikanie czasteczek wody do naskérka
wigzanie wody w naskorku

odbudowa poprawa nawilzenia

uszkodzonej dostarczanie brakujacych w naskérku sktadnikéw, gtéwnie lipidow;
bariery poprawa nawilzenia;

naskorkowej ochrona przed nadmiernym odparowywaniem wody

spadek produkeji cytokin prozapalnych

normalizacja pH skéry

regulacja aktywnosci enzyméw naskorkowych

zmniejszenie stopnia penetracji czynnikdw draznigcych i alergizujacych

przeciwzapalny

redukgja suchoéci skory
redukeja stanu zapalnego
znieczulanie miejscowe
efekt chlodzacy, np. mentol

przeciw$wigdowy

regulacja procesu réznicowania naskorka

antymitotyczn . . .
ymtotyczny regulacja procesu odnowy i ztuszczania

zwigkszenie elastycznosci
poprawa nawilzenia
efekt keratolityczny

poprawa wygladu
skory

skladniki przeciwstarzeniowe: hydroksykwasy, retinol, kolagen,
witaminy

przeciwstarzeniowy | poprawa nawilzenia

poprawa jedrnosci

filtry przeciwstoneczne

Objawy niepozadane przy stosowaniu emolientéw
Ze wzgledu na czeste podraznienia skory atopowej rowniez stosowa-

nie preparatow emolientowych moze wywota¢ nietolerancje na sktadni-
ki w nich zawarte. Najczestsze objawy niepozadane to rumien, piecze-
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nie, zmiany wypryskowe lub zaostrzenie przebiegu atopowego zapalenia
skory. Do skladnikéw najczesciej draznigcych nalezg glikol propylenowy,
emulgatory i detergenty, dodatki zapachowe i koloryzujace, a takze kon-
serwanty. Przyczyna nietolerancji moze by¢ réwniez wazelina i lanolina.
W produktach typowo kosmetycznych uczula¢ moga witamina C, retinol
czy hydroksykwasy.

Objawem niepozadanym przy stosowaniu preparatéw emolientowych
jest wystapienie alergii kontaktowej na skladniki emolientu. Konserwanty,
substancje zapachowe, emulgatory, substancje pochodzenia roslinnego oraz
lanolina s3 najczestszymi alergenami kontaktowymi [16].

Bibliografia

1. Adamek-Guzik T., Guzik T., Czerniawska-Mysik G., Pryjma J., Znaczenie obni-
zonej odpornoéci na infekcje w patogenezie atopowego zapalenia skdry. Rola Sta-
phylococcus aureus, Alerg Ast Immunol 2001, 6 (4): 169-179.

2. Arndt J., Smith N., Tausk E, Stres a atopowe zapalenie skory, Dermatol po Dypl

2010, 1 (2): 9-16.

. Bieber T., Atopowe zapalenie skory, Dermatol po Dypl Tom I. 2010, 4(5), 17-28.

4. Caubet J.-C., Eigenmann P. Czynniki alergiczne w atopowym zapaleniu skory.
Dermatol po Dypl 2011, 1(8), 21-33.

5. Chomiczewska D., Trznadel-Budzko E., Kaczorowska A., Rotsztejn H., Znacze-
nie komorek Langerhansa w ukladzie immunologicznym skory, Pol Merk Lek
2009, 26: 173-177.

6. Czarnecka-Operacz M., Silny W., Atopowe zapalenie skory - aktualny stan wie-
dzy, Post Dermatol i Alerg 2002, 3: 152-160.

7. Frankowska J., Trznadel-Budzko E., Rotsztejn H., Atopowe zapalenie skoéry
w praktyce lekarza rodzinnego, Dermatol Klin 2009, 11 (3): 171-174.

8. Glinski W., Kuszewski J., Silny W., Kurzawa R., Czrnecka-Operacz M., Baran E.,
Szepietowski J., Postepowanie diagnostyczno-profilaktyczno-lecznicze w atopo-
wym zapaleniu skdry. Konsensus grupy roboczej specjalistow krajowych ds. der-
matologii i wenerologii oraz alergologii, Post Dermatol i Alerg 2004, 6: 265-273.

9. Jakubisiak M., Gofab J., Prezentacja antygenéw limfocytom T, PWN, Warszawa
2007.

10. Jakubisiak M., Lasek W., Stoklosa T., Immunologia, PWN, Warszawa 2009.

11. Kacalak-Rzepka A., Bielecka-Grzela S., Klimowicz A. et al., Sucha skéra jako
problem dermatologiczny i kosmetyczny, R Pom AM 2008, 54, 3: 54-57.

12. Kmie¢ M.L., Broniarczyk-Dyta G., Aspekty psychologiczne zwigzane z atopo-
wym zapaleniem skory, Dermatol Klin 2009, 11 (4): 233-240.

13. Majewski S., Uktad odpornosciowy skory, Alergia 2003: 45-48.

w

118



SKEADNIKI AKTYWNE KOSMETYKOW I DERMOKOSMETYKOW. ..

14. Nowicki R., Co nowego w leczeniu atopowego zapalenia skdry, Post Dermatol
i Alerg 2009, 5: 350-353

15. Silny W., Czarnecka-Operacz M., Glinski W., Samochodzki Z., Jenerowicz D.,
Atopowe zapalenie skory — wspoélczesne poglady na patomechanizm oraz me-
tody postepowania diagnostyczno-leczniczego. Stanowisko grupy specjalistow
Polskiego Towarzystwa Dermatologicznego, Post Dermatol i Alerg 2010, 27, 5:
365-383.

16. Szepietowski J., Kaszuba A., Adamski Z., Placek W., Salomon J., Emolienty w le-
czeniu schorzen dermatologicznych: stanowisko grupy ekspertéw, Dermatol Klin
2011, 13 (4): 209-214.

17. Wanat-Krzak M., Kurzawa R., Diagnostyka i leczenie wyprysku atopowego,
Alergia Astma Immunologia 2006, 11 (1): 11-21.

18. Wojnowska D., Chodorkowska D., Juszkiewicz-Borowiec M., Sucha skoéra - pa-
togeneza, klinika i leczenie, Post Dermatol i Alerg 2003, 2: 98-105.

119



Magdalena Jurzak, Anna Gozdzialska, Jerzy Jaskiewicz

Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego

Bezpieczne stosowanie wspolczesnych
kosmetykow

Streszczenie: Skora sktada si¢ z wielu warstw i wiele typéw komorek, pelnigc wazne dla organizmu
funkcje. Prawidfowa budowa i funkcjonowanie poszczegélnych warstw skory warunkuje prawidtowe
funkcjonowanie i wyglad skory jako narzadu. Rosngce zapotrzebowanie rynku na produkty kosmetyczne
wyznacza kierunek rozwoju bardzo dynamicznej dziedziny, jaka jest kosmetologia. Badania wprowadza-
nych na rynek nowych sktadnikéw aktywnych zawartych w kosmetykach, wymagaja potwierdzenia nie
tylko skutecznosci dziatania danej substancji czynnej, mozliwosci réznokierunkowego zastosowania ale
réwniez okreélenia natychmiastowych i dtugotrwatych skutkéw oraz dziatan niepozadanych. Ocena bez-
pieczenstwa zaréwno pojedynczych sktadnikéw czynnych kosmetykow, ich kompleksow, jak i gotowego
produktu — kosmetyku obejmuje badania in vitro, badania ex vivo oraz badania in vivo. Wielokierunkowe
badania zaréwno pojedynczych sktadnikéw czynnych kosmetykow, ich kompleksow, a takze gotowych
produktéw kosmetycznych prowadzone z zastosowaniem nowoczesnych technologii: analizy ekspresji
genow (transkryptomiki), genomiki, proteomiki czy metabolomiki moga da¢ solidne podstawy naukowe
nie tylko dla poszukiwania nowych sktadnikéw czynnych kosmetykow, badan ich bezpieczenistwa, ale
moga przyczynic si¢ takze do zrozumienia mechanizméw prowadzacych do wystapienia wielu choréb
skory o niejasnej dotychczas etiopatogenezie (np. tuszczyca).

Stowa kluczowe: bezpieczenstwo kosmetykow, hodowle komdrek in vitro, testy alternatywne

Abstract: Skin consists of multiple layers and multiple cell types, performing the important functions
of the body. Proper structure and functioning of the various layers of the skin condition for the proper
functioning and appearance of the skin as an organ. The growing demand for cosmetic products paves the
way for a very dynamic field, which is cosmetology. The study placed on the market for new active ingre-
dients contained in cosmetics, subject to confirmation not only the effectiveness of the active substance,
the possibility various use but also determine the immediate and long-term effects and side effects. Safety
assessment of both the single active ingredients of cosmetics, their complexes, and the finished product
- the cosmetic covers the study in vitro, ex vivo and in vivo studies. Multidirectional testing of both indi-
vidual active ingredients of cosmetics, their complexes, and finished cosmetic products carried out with
the use of modern technology to the analysis of gene expression (transcriptomics), genomics, proteomics
and metabolomics can provide a sound scientific basis not only for the search for new active ingredients
of cosmetics, studies of security, but can also contribute to the understanding of the mechanisms leading
to the occurrence of many diseases of the skin of unknown etiology previously (eg, psoriasis).

Key words: safety of cosmetics, in vitro cell cultures, alternative tests
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Wprowadzenie

Wspolczesny rynek kosmetyczny ma bardzo bogata oferte produktow.
Mnogos¢ firm i preparatéw, zaréwno polskich, jak i zagranicznych sprawia,
ze klient ma mozliwo$¢ wyboru kosmetyku, ktéry spetni wszystkie jego ocze-
kiwania. Specjalisci od marketingu i reklamy dbaja o wizerunek firmy, aby
zacheci¢ do kupna wtlasnie ich produktéw, natomiast producenci w oparciu
o laboratoria badawcze dbaja o nowatorskie rozwigzania technologiczne,
modyfikacje istniejacych skladnikéw czynnych kosmetykow lub/i pozyska-
nie unikatowych, nowych skladnikéw. Wspolczesny przemyst kosmetyczny
rozwija sie bardzo szybko i preznie. Specjalisci z réznych dziedzin (derma-
tolodzy, biolodzy, chemicy, farmaceuci, biotechnolodzy) wspétpracuja w du-
zych koncernach, aby uzyska¢ produkty, ktére pozwola skorze jak najdluze;
zachowac mlody i zdrowy wyglad. Tylko ciagly rozwdj tych dziedzin pozwa-
la na nowe odkrycia.

Badania kosmetykow naleza do obowiazkowych elementéw produkcji.
Wyniki badan maja posredni wptyw na zdrowie konsumentéw, szczegélnie
jesli dotycza nowych sktadnikéw czy komplekséw substancji aktywnych.
Kwestie te reguluje szereg przepisow i rozporzadzen prawnych. Producent
musi spetni¢ okreslone przepisami wymogi, zanim kosmetyk zostanie do-
puszczony do sprzedazy. Ponadto przepisy unijne nakazujg producentom
dokumentowanie badaniami skutecznosci i bezpieczenstwa dziatania pro-
duktow.

Wprowadzenie do badan hodowli komdérkowych jest duzym osiggnieciem
kosmetologii, jednak pozostaje watpliwos¢, czy badania te obejmuja wszyst-
kie problemy zwigzane z zastosowaniem kosmetyku. Otwartym zagadnie-
niem jest rowniez przenikanie substancji aktywnych z kosmetyku do skory.
Na proces ten ma wplyw wiele czynnikéw i trudno je wszystkie uwzgledni¢
w badaniach, a s3 one niezwykle istotne, decyduja bowiem o przydatnosci
takich badan i ich celowosci. Od ich wynikéw zalezy, czy testowane zwiazki
znajda zastosowanie w kosmetykach, ktore nie moga dziata¢ szkodliwie na
ludzkie zdrowie. Celem stosowania kosmetykow jest przeciez utrzymywanie
w czystosci, pielegnowanie, ochrona, perfumowanie czy upiekszanie ciala.

Wazna kwestig staje si¢ wiec nie tyko receptura produktow kosmetycz-
nych, ale i znajomo$¢ budowy ludzkiej skory. Skora jest podstawowym na-
rzadem, z ktérym pracuja kosmetyczki, kosmetolodzy, dermatolodzy, spe-
cjalisci opracowujacy receptury kosmetyczne. Znajomos¢ budowy skory
i podstawowych mechanizmow jej funkcjonowania ufatwia nie tylko wyboér
odpowiednich kosmetykow w celu pielegnacji czy upiekszania, ale takze za-
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stosowanie odpowiednich produktéw kosmetycznych wspomagajacych le-
czenie niektérych dermatoz.

Budowa skéry

Skéra czlowieka pelni wiele funkeji fizjologicznych. Wéréd najwaz-
niejszych wymienia si¢ udzial w integracji ze srodowiskiem zewnetrznym
i ochrone narzadéw wewnetrznych przed dzialaniem szkodliwych czynni-
koéw srodowiskowych. Ponadto skéra bierze czynny udziat w termoregula-
cji, przemianie materii, procesach wydzielniczych, resorpcji oraz gospo-
darce wodno-elektrolitowej. Zaréwno proste mechanizmy obronne, takie
jak swoista struktura warstwy rogowej, obecnos¢ ptaszcza wodno-lipido-
wego, kwasnego pH skory czy wlasciwe jej nawilzenie, jak i procesy im-
munologiczne, angazujace skérny uklad odpornosciowy SIS (skin immu-
ne system), stanowig sprawny element systemu kontroli odpornosciowej
czlowieka. Skoéra odgrywa zatem istotng role w utrzymaniu homeostazy
organizmu [2, 11, 25, 26, 27].

Skoéra zbudowana jest z trzech warstw: naskorka, skory wlasciwej i tkanki
podskdrnej. Naskorek nie ma naczyn krwionosnych i limfatycznych. W sko-
rze wlasciwej i tkance podskornej rozmieszczone sg przydatki skory — miesz-
ki wlosowe, gruczoly potowe ekrynowe i apokrynowe, gruczoty fojowe oraz
naczynia krwionosne, limfatyczne i zakonczenia nerwowe. Kazda z warstw
skory pelni okreslone funkcje biologiczne, warunkujac prawidlowe funkcjo-
nowanie skory jako narzadu [5, 7, 13].

Naskorek jest nablonkiem wielowarstwowym plaskim rogowaciejacym,
tworzacym najbardziej zewnetrzng warstwe skory. W sktad naskorka wcho-
dza warstwy: podstawna, kolczysta, ziarnista i zrogowaciata. Gléwnymi ko-
morkami naskdrka sg keratynocyty (stanowigce 90-95% wszystkich komo-
rek naskorka), ktore w réznych warstwach naskorka réznia sie zaawansowa-
niem procesu keratynizacji [26]. Keratynizacja (rogowacenie) to genetycznie
zaprogramowany, $cisle regulowany proces, obejmujacy wiele morfologicz-
nych i metabolicznych zmian w keratynocytach, tj. proliferacje, dyferencja-
cje, migracje i apoptoze.

Koncowym etapem keratynizacji naskorka jest wytworzenie martwego
keratynocytu warstwy zrogowaciatej (tzw. korneocytu), charakteryzujacego
sie specyficzng budowg btony komoérkowej (koperty korneocytu) sktadajacej
sie z warstwy wewnetrznej biatkowej (biatka inwolukryna i lorikryna) oraz
zewnetrznej warstwy lipidowej. Podczas keratynizacji zachodzi biosynteza
cytokeratyn, charakterystycznych dla kazdej z warstw naskorka, zapewniaja-
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cych nie tylko wytrzymalo$¢ mechaniczng, odpornos¢ na czynniki chemicz-
ne, ale takze wigzanie wody przez korneocyty. Ponadto korneocyty zawieraja
w cytoplazmie naturalny czynnik nawilzajagcy NME, powstajacy podczas ke-
ratynizacji z bialka profilagryny. Korneocyty warstwy zrogowaciatej spojone
sa ze soba lipidowym cementem miedzykomoérkowym, ktérego sktadniki
(gtéwnie ceramidy i steroidy) powstaja z prekursoréw podczas enzymatycz-
nych przeksztalcen w przestrzeni pozakomorkowej w czacie rogowacenia.
Kontrolowana enzymatyczna degradacji korneodesmosoméw umozliwia fi-
zjologiczne ztuszczanie martwych korneocytéw warstwy zrogowacialej. Pra-
widlowy proces keratynizacji (ortokeratoza) zapewnia prawidlowa budowe
warstwy zrogowacialej naskdrka, a tym samym ochrone przed nadmierna
przeznaskorkows utrata wody (TEWL) oraz wnikaniem do organizmu m.in.
réznych zwigzkéw chemicznych [5, 13, 15, 26].

Oprécz komérek nablonkowych - keratynocytéw, w sklad naskdrka
wchodzg takze komorki Langerhansa, odpowiedzialne za reakcje immuno-
logiczne, melanocyty (komoérki barwnikowe) oraz komoérki neuroendokry-
nowe Merkla [26]. Naskdrek spoczywa na blonie podstawnej, ktora oddziela
go od skory wlasciwej. Skora wilasciwa, wypuklajac sie do naskorka, two-
rzy brodawki skory, za$ naskorek, wypuklajac si¢ do skory wlasciwej, two-
rzy sople naskorkowe, za$ przebieg granicy skorno-naskdorkowej jest falisty.
W skorze wlasciwej wyréznia sie warstwe brodawkowata, zlokalizowana
bezposrednio pod naskoérkiem, skladajaca si¢ z rozmieszczonych w nieupo-
rzagdkowany sposob wldkien kolagenowych gléwnie typu III. Warstwa sia-
teczkowata skory wiasciwej zbudowana z grubych wiékien kolagenowych,
gléwnie typu I ulozonych réwnolegle do powierzchni skéry. Biatka kolage-
nowe, elastyna tworzaca wtokna sprezyste oraz glikozoaminoglikany (kwas
hialuronowy) i proteoglikany (gléwnie siarczany heparanu i siarczany der-
matanu), stanowig macierz pozakomodrkowga tkanki facznej skory wlasciwej,
w ktorej zakotwiczone sg komorki gléwnie fibroblasty [2].

Tkanka tluszczowa, wchodzaca w skiad tkanki podskdrnej wraz ze szkie-
letem chrzestno-kostnym nadaje zewnetrzny ksztalt powtokom skérnym.
Tkanka podskorna faczy skore wlasciwa z glebiej potozonymi strukturami
(powieziami, $cieggnami, migsniami i ko$¢mi), amortyzuje bodzce mecha-
niczne, stanowi warstwe termoizolacyjng. Triacyloglierole wypelniajace
adipocyty stanowig rezerwe energetyczng ustroju, komorki tluszczowe syn-
tezuja estrogeny, a $ciany komor tluszczowych tworzg rusztowanie wzdluz,
ktérego ku powierzchni biegng naczynia krwionosne i nerwy [5, 7, 13].

Prawidiowa budowa i funkcjonowanie poszczegélnych warstw skory wa-
runkuje prawidlowe funkcjonowanie i wyglad skory jako narzadu. Cechami
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zdrowej skory sa: gtadko$¢ wynikajaca z prawidlowo zbudowanej warstwy
zrogowacialej naskdrka (keratynocyty), sprezystos¢ wynikajaca z prawidlo-
wego funkcjonowania fibroblastow, uktadu wtokien kolagenowych i elasty-
nowych zanurzonych w macierzy pozakomorkowej tkanki facznej skory
wlasciwej. ROwnomierne zabarwienie skory wynika z wlasciwego funkcjo-
nowania melanocytéw, komoérek produkujacych melaning. Napiecie skory
zalezy nie tylko od uwodnienia skory wlasciwej, ale takze od prawidlowe;
budowy komoérek warstwy zrogowacialej i wtasciwym sktadem ich otoczenia
(NME cement miedzykomoérkowy) [7, 13, 26]. Zdrowa skora jest wolna od
uszkodzen zwigzanych z nieprawidlowa pielegnacja czy ztym wptywem $ro-
dowiska, dobrze toleruje zmiany temperatury i wilgotnosci otoczenia, prawi-
dfowo reaguje na wigkszos¢ produktow pielegnacyjnych [2]. Nieprawidiowa
pielegnacja powoduje nadmierne wysuszenie skory, zaburzenia wydzielania
toju (skdra przettuszczona lub odttuszczona). Coraz czesciej wystepuje takze
problem skdry/cery wrazliwej bedacej czesto efektem stosowania niewlasci-
wych kosmetykow [26]. Kazdy czlowiek stosuje kosmetyki, czgsto réznych
kategorii, bez wzgledu na wiek, rodzaj skory/cery (normalna, sucha, tlusta,
mieszana) czy stan skory/cery (odwodniona, naczyniowa, dojrzata, wrazli-
wa, alergiczna) [21].

Kosmetykiem jest kazda substancja lub preparat przeznaczone do ze-
wnetrznego kontaktu z cialem czlowieka: skorg, wltosami, wargami, paznok-
ciami, zewnetrznymi narzagdami plciowymi, z¢bami i blonami §luzowymi
jamy ustnej, ktorych wytagcznym lub podstawowym celem jest utrzymanie
ich w czystosci, pielegnowanie, ochrona, perfumowanie, zmiana wygladu
ciala lub ulepszenie jego zapachu [40].

Wspolczesne kosmetyki zawieraja najczesciej kompleksy substancji
wspoldziatajacych ze soba pod wzgledem wiasciwosci fizycznych i chemicz-
nych, zapewniajac efektywnos¢ dzialania. Jako skfadniki czynne kosmety-
kow stosuje si¢ witaminy, lipidy, substancje nawilzajace, substancje czynne/
wyciagi roslinne, jony metali, substancje zluszczajace (alfahydroksykwasy
AHA, betahydroksykwasy BHA, polihydroksykwasy PHA), peptydy (sygna-
towe, transportujace, hamujgce neuroprzekazniki), przeciwutleniacze, czyn-
niki wzrostu (roélinne cytokininy), substancje chronigce przed stoncem,
$rodki przeciw zmarszczkom [21, 28].

Podstawowym skladnikiem kazdego kosmetyku jest podloze (baza),
warunkujgca forme fizykochemiczng podloza, tj. paste, roztwodr, hydrozel,
emulsje O/W (olej w wodzie), emulsje W/O (woda w oleju), lipozel. Sub-
stancje czynne (witaminy, lipidy itp.) oraz inne dodatki, m.in. $rodki kon-
serwujace, $ciagajace, kompleksujace, koemulgatory, kwasy i zasady, $rodki
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promieniochronne (filtry przeciwsloneczne), barwigce, zapachowe - stano-
wig czesto o przeznaczeniu kosmetyku [6, 24].

Ostateczny efekt dzialania kosmetyku po aplikacji miejscowo na skore
uwarunkowany jest aktywnos$cia zwiazku czynnego w stosunku do recepto-
réw lub jego zdolnoscia reagowania na poziomie molekularnym, ale przede
wszystkim kinetyka wnikania i dystrybucji w skdrze, warunkujaca uzyska-
nie okreslonego stezenia skfadnika czynnego wywierajacego pozadany efekt
biologiczny w obszarze docelowym. Powierzchnia skdry, warstwa rogowa
naskodrka, zywe warstwy naskorka i skory wlasciwej sa gtéwnymi miejscami
dzialania kosmetykow. Wigkszos¢ substancji aktywnych zawartych w ko-
smetykach ochronnych i pielegnacyjnych nie powinna penetrowaé glebiej
niz do warstwy zrogowacialej naskdrka [6, 38].

Srodki przeciw zmarszczkom [21] to najbardziej zréznicowana pod
wzgledem substancji czynnych kategoria kosmetykow [11, 26, 28].

Réznorodnos¢ substancji czynnych kosmetykéw przeciwzmarszczko-
wych, przeznaczonych do pielegnacji skory/cery dojrzatej, zdolnych do
optymalnej regulacji funkcji biologicznych skéry ma na celu rewitalizacje
skory. Rewitalizacja kosmetologiczna osiggana jest poprzez stymulacje od-
nowy naskorka, poprawe napiecia, elastycznosci kolorytu skoéry przez zasto-
sowane w kosmetykach skfadnikéw biologicznie czynnych [4].

Do nowoczesnych skladnikéow aktywnych w kosmetykach rewitalizuja-
cych, regenerujacych i przeciwzmarszczkowych naleza peptydy. Niskocza-
steczkowe peptydy stosowane w kosmetykach wykazujg rézny mechanizm
dziatania oraz wplyw na skore. Zalicza si¢ do nich peptydy sygnalowe, pep-
tydy transportujace oraz peptydowe inhibitory neurotransmiteréw [11].
Wedtug producentéw peptydy sygnalowe to najczesciej fragmenty kolagenu
lub elastyny, ktore dostarczane do zywych warstw skory stanowig sygnat do
biosyntezy nowych sktadnikéw macierzy pozakomdrkowej, w szczegolnosci
bialek kolagenowych, glikozaminoglikandw, proteoglikanéw oraz glikopro-
tein niekolagenowych (elastyna, fibronektyna). Efektem zwiekszenia bio-
syntezy skladnikéw ECM skory wiasciwej jest poprawa napigcia i jedrnosci
skory [12, 17].

Najczesciej stosowanymi w kosmetykach peptydami sygnalowymi sg
niskoczasteczkowe peptydy otrzymywane syntetycznie i biotechnologicz-
nie, m.in.: tripeptyd-1, tripeptyd-3/5, tripeptyd-10, tetrapeptyd-9, tetrapep-
tyd-11, pentapeptyd-4/3, heksapeptyd-11 [4].

Peptydy wplywajace na przewodnictwo nerwowo-mie$niowe, wedlug
producentéw ostabiajg skurcz miesni mimicznych twarzy i zmniejszaja
zmarszczki mimiczne. Ich mechanizmy dzialania sa réznorodne, jednak
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w efekcie zmniejszaja ilo$¢ acetylocholiny w szczelinie synaptycznej synaps
nerwowo-mie$niowych. Do najczesciej stosowanych w kosmetykach pepty-
déw hamujacych przekaznictwo nerwowo-miesniowe zalicza si¢ niskocza-
steczkowe peptydy, m.in.: acetylo-heksapeptyd-3 (SNAP-6, INCI: Acetyl He-
xapeptide-8, Argirelina), oktapeptyd (SNAP-8, INCI: Acetyl Octapeptide-3),
pentapeptyd-3 (INCI: Pentapeptide-3, Leuphasyl) [10, 12, 16, 17].

Peptydy transportujace, ze wzgledu na swoja budowe strukturalng i prze-
strzenng, wykazuja zdolno$¢ do wigzania innych substancji, m.in. zwieksza-
jac ich rozpuszczalnos¢, trwatos¢, biodostepnosé. Najczesciej stosowanymi
sq di-, tri- i tetra peptydy, o dobrej rozpuszczalnosci w wodzie. Gléwnymi
zwigzkami transportowanymi przez peptydy sa jony metali (Zn2+, Cu2+).
Miedz jest mikroelementem niezbednym do prawidlowego przebiegu pro-
cesow fizjologicznych. Miedz chodzi w sktad wielu metaloenzymow, pelnia-
cych istotng role podczas proceséw fizjologicznych w obrebie skory [22]. Do
najbardziej znanych peptydéw transportujacych jony miedzi stosowanych
w kosmetologii naleza: tripeptyd glicylo-histydylo-lizyna (GHK) oraz tri-
peptyd glicylo-glicylo-histydyna (GGH) [9, 36, 37, 41]. Aby zwigkszy¢ efek-
tywnos¢ przenikania tych czasteczek przez warstwe rogowa naskdrka, do
czasteczek tych dolaczane sg reszty kwasow tluszczowych najczesciej palmi-
tylowa (PAL-GHK) [18, 38].

Kolejnymi nowoczesnymi substancjami czynnymi stosowanymi w ko-
smetykach sg rekombinowane czasteczki biatkowe, oligopeptydy i polipep-
tydy, otrzymywane biotechnologicznie, ktore stanowia grupe okoto 20 biolo-
gicznie aktywnych czasteczek. Wigkszo$¢ z nich posiada w réznym stopniu
homologiczng sekwencje aminokwaséw do naturalnych ludzkich cytokin
i czynnikéw wzrostu. Stosowane s3 w kosmetykach regenerujacych i rewi-
talizujacych ($rodki przeciwzmarszczkowe). Ich mechanizm dzialania wy-
kazuje podobienstwo do proceséw reparacyjnych zachodzacych podczas
uszkodzenia skory z udziatem czynnikéw wzrostu, gléwnie naskérkowego
czynnika wzrostu (EGF), transformujacego czynnika wzrostu typu p (TGF
B) [11].

Zaréwno skladniki biologicznie czynne kosmetykow, jak i same kosme-
tyki powinny znaczaco poprawia¢ wyglad skdéry (m.in. nawilzenie, elastycz-
nos¢, sprezystosé, koloryt), ale przede wszystkim nie wywolywaé efektow
ubocznych, zaréwno wczesnych (podraznienie, alergia, fototoksycznos¢),
jak i odlegtych (fotokancerogennos¢, fotoalergia) [1, 3, 32, 33, 34].

Ocena bezpieczenstwa pojedynczych sktadnikdéw czynnych kosmetykow
i gotowego produktu - kosmetyku obejmuje badania in vitro, badania ex
vivo oraz badania in vivo [26].
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Badania in vitro mozliwe sg dzigki wykorzystaniu dwuwymiarowych jed-
norodnych hodowli komoérek izolowanych ze skéry ludzkiej (keratynocyty,
fibroblasty, melanocyty, komoérki Langerhansa), linii komérkowych uzy-
skanych poprzez m.in. modyfikacje genetyczne komoérek, immortalizacje
komorek czy dzieki wykorzystaniu kokultur réznych typéw komorek (ke-
ratynocyty z melanocytami, keratynocyty z komoérkami ukladu odporno-
$ciowego). Hodowle dwuwymiarowe in vitro umozliwiaja badanie wplywu
ksenobiotykéw na zmiany ekspresji gendw, zmiany aktywnosdci enzymow
komoérkowych pod wplywem ksenobiotykéw, badanie zmian iloci uwal-
nianych przez komorki cytokin i czynnikéw wzrostu oraz okreslenie opty-
malnych dla komdrek skory stezen ksenobiotykdow, ktére majg by¢ zawarte
w kosmetyku. Hodowle dwuwymiarowe komoérek skory in vitro to najbar-
dziej uproszczony model tkanek budujacych skdre, umozliwiajacy badanie
morfologii i metabolizmu komoérek na poziomie molekularnym, jednakze
nieodzwierciedlajacy zalezno$ci miedzy warstwami komoérek czy calymi
warstwami skory i niepozwalajacy na powierzchniowe naktadanie substancji
(aplikacja kosmetyku na skdre) [14].

Tréjwymiarowe hodowle komoérek skéry 3D: ekwiwalent naskorka,
skory wlasciwej oraz ekwiwalent pelnej grubosci skory, umozliwiaja ba-
danie bariery warstwy rogowej naskdrka, analiz¢ oddziatywan mig¢dzyko-
morkowych w warstwach budujacych skére w warunkach fizjologicznych
oraz pod wplywem czynnikéw srodowiskowych, a takze badanie interak-
cji miedzy naskorkiem i skdrag wlasciwa, wpltywajacych na kondycje skory
w odpowiedzi na dzialanie czynnikéw egzogennych w warunkach fizjolo-
gicznych i podczas np. procesu starzenia si¢ skory. Dzigki tréjwymiaro-
wym ekwiwalentom skéry mozliwe stalo sie badanie funkcji barierowych
naskorka i zdolnosci przenikania kosmetyku (i jego poszczegélnych sktad-
nikéw) [23, 29, 30, 35].

Obecnie do celéw badan kosmetykéw i ich sktadnikéw, komercyjnie
dostepne sa dwa ekwiwalenty naskdrka EpiSkin (Imedex, Francja) oraz Epi-
Derm (MatTek Corp, USA) oraz jeden ekwiwalent petnej grubosci skory Epi-
DermFT (MatTek Corp, USA). Do badan wykorzystuje si¢ kokultury komo-
rek jedno- i wielowarstwowe MelanoDerm (MatTek Corp, USA). Kokultury
keratynocytéw z melanocytami: ras bialej, czarnej, kaukaskiej i azjatyckiej,
sa doskonalym modelem do obserwacji réznic w przebiegu melanogenezy
u poszczegélnych ras oraz badan nad zwigzkami chemicznymi wplywaja-
cymi na pigmentacj¢ skory, np. substancjami fotoochronnymi, zwigzkami
przyspieszajacym melanogeneze i zwigzkami stosowanymi w redukcji prze-
barwien (hiperpigmentacji) na skorze [14].
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Badania ex vivo polegaja na ocenie dzialania sktadnikéw i gotowych ko-
smetykow na fragmentach ludzkiej skory w warunkach laboratoryjnych. Te-
sty ex vivo z wykorzystaniem skory ludzkiej stosuje si¢ takze przy badaniu
przenikalnosci substancji kosmetycznych w gtab skéry. Metoda ex vivo po-
lega na ocenie materiatu biopsyjnego pobranego od 0séb uczestniczacych
w badaniu kosmetyku. Jednak nie jest zbyt czesto stosowana, gdyz poza
wspomnianymi wysokimi kosztami, jako badanie na materiale biologicz-
nym, wymaga zgody Komisji Bioetycznej. W badaniu ocenia si¢ miedzy
innymi fazy wzrostu komoérek poddanych dziataniu sktadnikéw lub kom-
plekséw aktywnych, zdolnosci proliferacyjne, aktywnos$¢ enzyméw komor-
kowych. Obserwacja tych cech pozwala na okreslenie, czy badane skfadniki
kosmetyczne wplywaja pozytywnie na komoérki. Jednak metoda ta jako in-
wazyjna jest stosowana w wyjatkowych przypadkach, na przyklad podczas
opracowywania receptur preparatéw o specjalnym przeznaczeniu [26, 39].

Badania in vivo to badania z udzialem ochotnikéw (tzw. probantéw) — do-
bieranych zwykle pod wzgledem wieku i rodzaju cery, zgodnie z przeznacze-
niem kosmetyku, uprzednio poddawanych badaniu lekarskiemu (dermatolo-
gicznemu) obejmujacemu zdiagnozowanie rodzaju i stanu skory, sktonnosci
do reakgji alergicznych oraz po przeprowadzeniu wywiadu dotyczacego aktu-
alnych i przebytych choréb skdry, ich leczenia oraz okreslenia ogélnego stanu
zdrowia probanta [26].

Testy in vitro stosowane sg nie tylko z powodu mozliwosci poznawczych,
ale takze z obostrzen prawnych dotyczacych eksperymentéw in vivo w dzie-
dzinie kosmetologii.

Dyrektywa Unii Europejskiej 2003/15/WE (7 Poprawka do Dyrektywy
Kosmetycznej 76/768/ WE) nalozyla na przemyst kosmetyczny rygorystyczne
terminy wprowadzajace zakaz testowania kosmetykow i skladnikéw kosme-
tycznych na zwierzetach: od wrzesnia 2004 r. obowigzuje zakaz testowania
na zwierzetach gotowych produktéw kosmetycznych oraz zakaz testowa-
nia na zwierzetach sktadnikéw lub ich kombinagcji, jesli odpowiednia meto-
da alternatywna zostata zaadoptowana do zalacznika V Dyrektywy 67/548/
EC. Od marca 2009 r. obowigzuje zakaz wykonywania testow na zwierzetach
sktadnikow kosmetykéw, z wyjatkiem badan toksycznosci dawki powtarzanej
(przewleklej/podprzewleklej), toksykokinetyki oraz toksycznego wplywu na
rozrodczo$¢. Od marca 2013 r. obowigzywac bedzie catkowity zakaz wyko-
nywania testow substancji chemicznych na zwierzetach pod warunkiem, ze
dostepne beda odpowiednie metody alternatywne [1, 8].

Prawodawstwo polskie zakazuje przeprowadzania testow kosmetykéw na
zwierzetach, wprowadzania do obrotu kosmetykow: testowanych na zwierze-

129



MAGDALENA JURZAK, ANNA GOZDZIALSKA, JERZY JASKIEWICZ

tach, zawierajacych sktadniki lub ich kombinacje testowane na zwierzetach,
przeprowadzania na zwierzetach testow sktadnikéw kosmetykéw lub kombi-
nacji tych skladnikow. Zakaz ten obowiazuje od momentu zastgpienia testow
na zwierzetach przez jedng lub wiecej uznanych i przyjetych w Unii Europej-
skiej metod alternatywnych [40].

Zgodnie z Dyrektywa Kosmetyczng 76/768/WE, producent kosmetyku
zobowigzany jest przeprowadzi¢ ocene bezpieczenstwa produktu wprowadza-
nego na rynek. Ocena ta, zgodnie z wytycznymi SCCP (Komitetu Naukowego
ds. Produktéw Konsumenckich przy Komisji Europejskiej), powinna zawiera¢
dane dotyczace toksycznosci ostrej, wlasnosci zracych i draznigcych (skore
i oczy), wlasnosci uczulajacych skore, absorbcji przez skore oraz mutagenno-
$ci/genotoksycznosci. Ponadto ocena bezpieczenistwa moze obejmowac dane
dotyczace toksycznosci przewleklej, fototoksycznosci, dziatania kancerogen-
nego, toksycznego wplywu na rozréd oraz toksykokinetyki. Obecnie okresle-
nie wigkszosci z wymienionych parametréw toksykologicznych mozliwe jest
tylko po wykonaniu testéw na zwierzetach [1, 3, 32, 33, 34].

Procedury przeprowadzania testow kosmetykow, skladnikéw kosmety-
koéw lub ich kombinacji, maja na uwadze postep nauki w rozwoju metod
alternatywnych.

Metody alternatywne majg na celu zastgpienie do$§wiadczen wykonywa-
nych na zwierzetach eksperymentami przeprowadzanymi poza organizmem
(in vitro) lub za pomoca analizy komputerowej (in silico) [8]. Metody alter-
natywne to metody spelniajace wszystkie lub ktéragkolwiek z zasad 3R (ang.):
replacement — zastapienie zwierzat w eksperymencie przez modele badawcze
»hieodczuwajace cierpien’, reduction — zmniejszenie liczby zwierzat, na kto-
rych trzeba przeprowadzi¢ badania oraz refinement — doskonalenie metod
w kierunku zmniejszenia cierpien zwierzat w eksperymencie. Metody alter-
natywne to nie tylko metody in vitro, ale rowniez ulepszone, zmodyfikowane
metody in vivo [8, 31].

Najwazniejszym zrodlem informacji o metodach alternatywnych jest or-
ganizacja powolana przez Komisj¢ Europejska — Europejskie Centrum Wa-
lidacji Metod Alternatywnych ECVAM (European Centre for the Validation
of Alternative Methods), ktore odgrywa kluczowa role w rozwoju i walidacji
metod alternatywnych na terenie Unii Europejskiej. ECVAM dysponuje pet-
ng lista metod alternatywnych, zawartych w ustawodawstwie UE (czes¢ B
Aneksu V do Dyrektywy 67/548/EEC), zwalidowanych przez ECVAM Scien-
tific Advisory Committee (ESAC), lecz nie zawartych jeszcze w ustawodaw-
stwie UE oraz metod w trakcie rozwoju i walidacji [19]. Ponadto organizacja
ta stworzyta baze danych metod alternatywnych (ECVAM DataBase Service
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on Alternative Methods, gdzie dostepne sg aktualne, szczegétowe protokoty
dla metod alternatywnych [20].

Wybrane alternatywne metody badania skladnikéw
czynnych kosmetykow

Ocena wlasnosci zracych substancji opiera si¢ na badaniu wtasnosci
cytotoksycznych przy pomocy ilosciowego testu kolorymetrycznego MTT,
polegajacego na redukgji soli tetrazolowej przez dehydrogenazy mitochon-
drialne, aktywne w zZywych komoérkach. Obecnie na potrzeby oceny wta-
$ciwosci zracych substancji oficjalnie zatwierdzono wykorzystanie dwdch
modeli naskorka EpiSkin i EpiDerm. Inne modele: Corrositex, SkinEthic,
s3 na etapie walidacji. Alternatywa dla testow na modelach naskérka jest
test przezskdrnej opornosci elektrycznej (tER) wykonywany na fragmentach
skory szczura.

Ocena wlasnoéci fototoksycznych prowadzona jest na hodowli fibrobla-
stow mysich Balb/c 3T3. Zasada metody badawczej opiera si¢ na zdolnosci
zywych komorek do wychwytu, wbudowywania i wigzania przyzyciowego
czerwieni obojetnej NRU (Neutral Red Uptake) przez 3 godziny.

Ocena mutacji genowych oraz aberracji chromosoméw (dzialanie mu-
tagenne/genotoksyczne) mozliwa jest przy uzyciu szeregu testow alterna-
tywnych dostepnych w ustawodawstwie unijnym. W ocenie bezpieczenstwa
produktéw kosmetycznych i ich skladnikéw najczesciej wykorzystywany
jest test Amesa (bakterie Salmonella typhimurium). Jednakze w licznych
przypadkach test Amesa daje wynik falszywie pozytywny, ktéry nie koreluje
z wynikami testéw in vivo. Dlatego tez do oceny mutagennosci wcigz wyma-
gane jest wykonanie testow na zwierzetach.

Badanie toksycznosci ostrej polega na dwutygodniowej obserwacji efek-
tu jednorazowego podania badanej substancji zwierzeciu (lub kilkakrotnego
jej podania w ciaggu pierwszej doby). Parametrem stuzagcym do okreslenia
toksycznosci ostrej jest dawka letalna LD50, czyli dawka substancji, ktora
powoduje zgon 50% zwierzat bioracych udzial w eksperymencie. Obecnie
stosuje si¢ metode stopniowania dawki wymagajacg uzycia $rednio 16 zwie-
rzat, jednakze ECVAM prowadzi walidacje testu, ktory pozwolilby zreduko-
wac liczbe zwierzat do 6.

Dzialanie uczulajace skore okresla sie poprzez zastosowanie testu miejsco-
wych weztéw chlonnych LLNA (Local Lymph Node Assay) myszy. Czynniki
uczulajace aplikowane na skdre zwierzecia powoduja pierwotng proliferacje
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limfocytéw w wezle chfonnym odprowadzajacym limfe z miejsca aplikacji
$rodka chemicznego, a proliferacja proporcjonalna jest do zastosowanej dawki
(oraz potencjatu alergenu). Ostatecznie okresla sie stosunek proliferacji lim-
focytéw przy pomocy inkorporacji 3H tymidyny do DNA w grupach zwie-
rzat poddanych dzialaniu $rodka do proliferacji w grupie kontrolnej zwierzat
(otrzymujacej no$nik), nazywany wskaznikiem stymulacji. Test LLNA wyko-
nywany jest na zwierzetach, jednakze udoskonalenie tej metody pozwolilo na
znaczacg redukcje liczby zwierzat bioracych udzial w eksperymencie.

Testy oceniajace dzialanie draznigce skdre wykonywane s3, podobnie jak
badania wlasnosci zracych, na modelach naskdrka (EpiSkin, Epiderm, Ski-
nEthic). Badanie wlasnosci draznigcych substancji chemicznych oraz goto-
wych wyrobéw kosmetycznych opiera si¢ réwniez na ocenie dziatania cyto-
toksycznego na komorki naskdrka (test MTT). Réznice miedzy testami do-
tycza czasu ekspozycji modelu na dziatanie substancji oraz czasu, po ktérym
przeprowadzana jest ocena. Czulo$¢ testu dziatania draznigcego skore moze
zostac zwigkszona przez pomiary mediatorow reakcji zapalnej (uwalnianych
z komorek pod wplywem dzialania substancji) z zastosowaniem genomiki,
transkryptomiki, proteomiki oraz metabolomiki.

Do oceny wchlaniania substancji chemicznych przez skére wykorzystuje
sie model perfuzji (komora Franza). Testuje si¢ uzytecznos$¢ wycinkow skory
zwierzecej, ludzkiej oraz modeli 3D z wykorzystaniem substancji chemicz-
nej znakowanej radioaktywnie lub fluorescencyjnie.

Metody oceniajace dzialanie draznigce oko opierajg si¢ na wykorzystaniu
izolowanej rogowki wotu BCOP (Bovine Corneal Opacity and Permeability),
krolika IRE (Isolated Rabbit Eye) i kurczaka ICE (Isolated Chicken Eye). Ana-
liza uszkodzen rogéwki opiera si¢ na pomiarze przepuszczalnosci $wiatla
przez rogowke, gdzie substancja chemiczna podlegajaca ocenie znakowana
jest fluorescencyjnie. Oprécz powyzszych metod ex vivo, do czesto wykony-
wanych testow nalezy test HEt-CAM (Hen’s Egg test on the Chorio-Allantoic
Membrane), CAMVA (Chorioallantoic-Membrane Vascullar Assay). Metody
te wykorzystuja blone kosméwkowo-omoczniows jaja kurzego, w ktérym
ocenie podlega morfologia bfony przez ocen¢ obecnosci i nasilenie zmian,
tj. obrzek, wybroczyny krwawe, martwica, liza, koagulacja oraz stan naczyn
krwiono$nych. Testy te daja miarodajne wyniki dla substancji silnie draznig-
cych, natomiast w przypadku stabego potencjalu draznigcego konieczne jest
przeprowadzenie dodatkowych badan z udzialem zwierzat.

Dotychczas nie zatwierdzono metod alternatywnych dla badan toksycz-
nosci przewleklej, dzialania kancerogennego, toksycznosci reprodukcyjnej
oraz toksykokinetyki [19, 20].
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Podsumowanie

Wprowadzanie do obrotu nowych kosmetykéw nie stwarza przesadnie
wielu trudnosci prawno-formalnych. Wazne jest jednak nie tylko wprowa-
dzenie kosmetyku do sprzedazy, ale i pozyskanie jak najwigkszego rynku
zbytu i, oczywiscie, zadowolenia klientéw, co przeklada sie na zysk finan-
sowy. Aby klienci byli zadowoleni, produkt musi by¢ wiarygodny. Nie wy-
starczy wiec, by kosmetyk nie szkodzil, co jest naczelna i oczywista zasada.
Kosmetyk musi wykazywa¢ dzialanie sugerowane przez producenta. In-
formacje o dziataniu kosmetyku umieszczane na opakowaniach, ulotkach,
w reklamach i artykulach sponsorowanych nie moga by¢ wiec zmyslone
i nieprawdziwe. Przepisy Unii Europejskiej wymagaja, aby producent udo-
wodnil dzialanie produkowanego przez siebie kosmetyku, dlatego firmy
muszg rzetelnie i prawdziwie przedstawia¢ dziatania swych produktéw,
nie posilkujac sie¢ jedynie czysta reklama - tak, aby klienci byli doktadnie
poinformowani. Aby kosmetyk byl bezpieczny i skuteczny, nalezy nie tyl-
ko starannie przygotowac jego recepture (sklad, stezenia, faczenie ze sobg
sktadnikow aktywnych), ale i starannie go przebada¢. Wszelkie informacje
na temat bezpieczenstwa stosowania zawartych w kosmetyku substancji,
z uwzglednieniem oceny pod wzgledem toksykologicznym, producent we-
dle obowiazujacej Ustawy musi przechowywaé w dokumentacji i udostep-
ni¢ w razie kontroli. Przepisy unijne zabraniajg przeprowadzania testow
na zwierzetach, dlatego czes$¢ firm przeprowadza badania kosmetykéw in
vivo, polegajace na stosowaniu przez okreslony czas na zdefiniowanej gru-
pie probantéw, testowanych kosmetykow i zbieraniu ich subiektywnych
opinii oraz na pomiarach, na przykliad, stopnia nawilzenia, nattuszczenia,
elastycznosci, jedrnosci skory, redukcji zmarszczek. Metoda ta nie wymaga
duzych nakladéw finansowych i jest stosunkowo prosta. Niektére firmy
europejskie, takie jak Clarins, Dior, LOreal, Yves Rocher, ale tez i polskie
Centrum Naukowo-Badawcze Dr Irena Eris, poszerzyly jednak badania
laboratoryjne kosmetykéw o badania ex vivo i in vitro. Metody te stwarza-
ja pelniejsze mozliwosci oceny skutecznosci preparatdéw i poszczegdlnych
skladnikéw aktywnych, wymagaja jednak wiekszej precyzji i Srodkow fi-
nansowych.
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Hodowla skory — techniki molekularne
w kosmetologii

Streszczenie: Naskorek jest tkankg ulegajaca ciaglej odnowie i regeneracji. Utrzymanie odpowied-
niej réownowagi i odnowy naskoérka mozliwe jest dzigki wlasciwosciom regeneracyjnym komorek macie-
rzystych, prekursoréw keratynocytéw. Komoérki macierzyste naskérka biorg réwniez udziat w procesie
gojenia si¢ ran, a takze w patogenezie nowotworéw skory. Wyhodowane ludzkie keratynocyty i komorki
macierzyste naskorka moga by¢ przeszczepiane w postaci opatrunkéw w leczeniu oparzen, chronicz-
nych owrzodzen oraz réznych choréb skory. Komorki macierzyste naskorka stanowig cel terapii genowej
oraz material do testowania nowych lekow. W skorze wlasciwej licznie wystepuja fibroblasty, odpowie-
dzialne za synteze kolagenu i elastyny zapewniajacych elastycznos¢ skorze. Gléwna funkcja fibroblastow
jest utrzymanie strukturalnej integralnosci tkanek tacznych poprzez wydzielanie prekursoréw macierzy
zewnatrzkomorkowej, ponadto zawierajg blonowe bialtka uczestniczace w procesach adhezji, integruja-
ce komorki i sktadniki substancji migdzykomorkowej. Fibroblasty sa materiatem wykorzystywanym do
przeszczepow w leczeniu oparzen, blizn oraz trudno gojacych si¢ ran. Funkcje keratynocytéw i fibrobla-
stow sg szeroko wykorzystywane w hodowlach komérek i tkanek. Uzyskane in vitro komorki stosowane
sa w transplantologii. W kosmetologii wykorzystuje sie¢ hodowle jednego typu komorek (keratynocytow
czy fibroblastéw), kokultury, a takze tzw. modele skory, np. model naskoérka czy model skéry petnej. Mo-
dele skory znalazly zastosowanie do badania wptywu substancji kosmetycznych na ekspresje gendw, syn-
tezg biatek i badanie aktywnosci wielu enzyméw. Hodowle komérkowe pozwalajg na obserwacje wptywu
réznych czynnikéw na zachowanie si¢ komorek skory zdrowej oraz w warunkach patologicznych takich,
jak bielactwo, czerniak lub tuszczyca.

Stowa kluczowe: skora, hodowla fibroblastow, komdérki macierzyste skory

Abstract: The epidermis is a continuously tissue renewal and regeneration. Maintaining the right bal-
ance and skin health is possible thanks to regenerative properties of stem cells, the precursors of kerati-
nocytes. Epidermal stem cells are also involved in wound healing and in the pathogenesis of skin cancers.
Cultured human keratinocytes and the epidermal stem cells may be transplanted in the form of wound
dressings for the treatment of burns, chronic ulcers and various skin conditions. Epidermal stem cells are
a target for gene therapy, and the material for testing new drugs. In the dermis there are numerous fi-
broblasts, responsible for the synthesis of collagen and elastin, providing flexibility to the skin. The main
function of fibroblasts is to maintain the structural integrity of the connective tissue through extracellular
matrix secretion of the precursors, they also contain membrane proteins involved in adhesion processes,
and integrating the components of the cell matrix. Fibroblasts are the material used for transplantation in
the treatment of burns, scars and wounds difficult to heal. The functions of keratinocytes and fibroblasts are
widely used in cell cultures and tissue. Cells obtained in vitro are used in transplantation. In cosmetology
cultures used one type of cells (keratinocytes and fibroblasts), co-culture, as well as the so-called. models
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such as skin epidermis model or full-skin model. Skin models have been used to study the effect of cosmetic
ingredients for gene expression, protein synthesis and testing activity of many enzymes. Cell cultures allow
the observation of various factors influence the behavior of cells in the skin of healthy and pathological
conditions such as vitiligo, psoriasis, or melanoma.

Key words: skin, fibroblast culture, skin stem cells

Skora jest organem nieustannie si¢ zmieniajacym, ktéry zawiera wiele
wyspecjalizowanych komorek i struktur. Chroni organizm przed zakaze-
niem drobnoustrojami, czynnikami mechanicznymi, termicznymi, che-
micznymi, promieniowaniem $wietlnym oraz zapewnia homeostaze. Zbiera
informacje sensoryczne z otoczenia, odgrywa aktywna role w ukladzie od-
pornosciowym oraz bierze udzial w magazynowaniu i przemianie materii.
Zrozumienie ztozonosci funkcji skory wiaze si¢ z budowa trzech warstw
skory, tj. naskorka, skory wasciwej i tkanki podskornej.

Naskorek jest tkanka ulegajaca ciagtej odnowie i regeneracji, cechuje ja bar-
dzo zwarta budowa komdrkowa, ktéra w okoto 80% stanowia keratynocyty
bedace na réznych etapach rogowacenia. Proces réznicowania tych komoérek
tworzy wyraznie wyodrebnione warstwy, takie jak warstwa podstawna z ak-
tywnie dzielacymi si¢ komoérkami, warstwa kolczysta sktadajaca sie z wielo-
katnych komorek zawierajacych rozbudowany cytoszkielet, warstwa ziarnista
zawierajaca kilka pokladéw splaszczonych komorek zawierajacych ziarnisto-
$ci, w ktérych znajduja sie substancje regulujace proces rogowacenia, warstwa
jasna zbudowana z komoérek obumierajacych oraz warstwa zrogowaciala,
utworzona przez kilka do kilkudziesieciu pokladéw korneocytéw. Na kazdym
etapie roznicowania si¢ keratynocytéw, przejécie z warstwy podstawnej na-
skorka do warstwy rogowej trwa $rednio 30 dni, w ktérym to czasie dochodzi
do ekspresji keratyn oraz innych markeréw, takich jak inwolukryna, kornifina
czy lorykryna. Keratynocyty odgrywaja zasadniczg role w utrzymaniu bariery
naskdrkowej, a wraz z komérkami Langerhansa - takze w procesach immuno-
logicznych skéry. W polaczeniu z melanocytami (komdrkami barwnikowymi)
uczestnicza w procesach syntezy barwnika w skorze. Komoérki Merkla zlokali-
zowane w warstwie podstawnej produkujg neurotransmitery i odpowiadajg za
kontakt z wiéknami nerwowymi i za odbieranie wrazen czuciowych [4, 7, 20].

W skdrze wlasciwej wyr6zni¢ mozna warstwe brodawkowa oraz warstwe
siateczkowatg. Warstwa brodawkowa uwypukla si¢ w obreb naskérka two-
rzac brodawki skdrne. Spelnia wazng rol¢ w metabolizmie skérno-naskor-
kowym. W warstwie siateczkowatej znajduja si¢ widkna kolagenowe i ela-
stynowe, substancja podstawowa oraz komorki migéni gladkich. W skladzie
komoérkowym w skdrze wilasciwej licznie wystepuja fibroblasty, odpowie-
dzialne za synteze wtokien kolagenowych, siateczkowych i sprezystych za-
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pewniajacych elastycznos¢, jedrnosc i odpowiednie napiecie skory. Poziome
wiodkna kolagenu i pionowe widkna elastyny tworza siateczke, stanowiaca
rusztowanie dla struktury naskérka. Fibroblasty odpowiadaja za wytwarza-
nie skladnikéw substancji podstawowe;j takich jak proteoglikany oraz bial-
ka niekolagenowe. Komorki te utrzymujg strukturalng integralno$¢ tkanek
tacznych poprzez wydzielanie blonowych bialek uczestniczacych w proce-
sach adhezji, integrujac w ten sposéb komorki i sktadniki substancji mie-
dzykomorkowej. Fibroblasty syntetyzuja w formie proenzymu stromielizyne
oraz zelatynazy, a takze inhibitory kolagenaz. W ten sposoéb, produkujac za-
réwno elementy substancji pozakomdrkowej, jak i degradujace ja enzymy,
fibroblasty moga nie tylko wytwarza¢ i ksztaltowa¢ macierz w okresie roz-
woju organizmu, ale takze przebudowywac ja w razie potrzeby. Szczegélnie
wazna jest synteza wspomnianych skladnikdw w procesie gojenia sie¢ ran,
oparzeniach oraz w fizjologicznym starzeniu sie skory.

Tkanka podskorna jest najglebsza i najgrubsza warstwa skory. Sklada sig
gléwnie z adipocytow i dlatego ma istotne znaczenie dla izolacji cieplnej or-
ganizmu. Jednoczesnie funkcjonuje jako amortyzator, chronigc nizej poto-
zone tkanki przed wstrzgsami i urazami [4, 7, 17, 19].

Prawidlowe funkcjonowanie oraz wyglad skory sa bezposrednio zwia-
zane ze stanem odzywienia oraz unerwienia, a takze z obecnoscig wysoce
wyspecjalizowanych komoérek, takich jak keratynocyty i fibroblasty. Czyn-
nikami wplywajacymi na proliferacje keratynocytéw sa p63 (czynnik trans-
krypcyjny, zapobiega réznicowania si¢ komoérek macierzystych naskérka do
keratynocytéw), witamina A i jej analogii, naskérkowy czynnik wzrostu oraz
TNFa. Czynnikami sprzyjajacymi réznicowaniu keratynocytéw s3 stezenie
jonow wapnia, z gradientem zwigkszajacym si¢ od warstwy podstawnej do
warstwy rogowej, witamina D3, regulujaca ekspresje genéw zaangazowa-
nych w réznicowanie keratynocytéw, katepsyna E oraz kortyzol. Do kera-
tynocytow dociera najwiecej szkodliwego promieniowania ultrafioletowego,
stad na nich okreéla si¢ ochronny wplyw substancji kosmetycznych. Komor-
ki naskorka wykorzystywane sg takze do badania ekspresji gendéw, syntezy
bialek i aktywnos$ci enzymoéw (2, 11, 19, 23].

Fibroblasty byly pierwszymi komérkami adherentnymi, ktére udato si¢
hodowac in vitro. W hodowlach pierwotnych uzyskanych z komérek ré6znych
typow, to zwykle fibroblasty wykazywaly najintensywniejszy wzrost i przera-
staly komorki adherentne innych typéw. Wykorzystujac fibroblasty poznano
szkodliwy wplyw promieni UVA na material genetyczny i utrate zdolnosci
fibroblastow do regeneracji skory. Okreslono, ze za negatywny skutek dzia-
tania promieni UV odpowiedzialna jest nadmierna aktywacja metalopro-
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teinaz, ktore niszcza wldkna kolagenowe, przez co nastepuje zmniejszenie
ogolnej ilosci kolagenu w skdrze, w konsekwencji prowadzac do obnizenia
jedrnosdci skory i tworzenia glebokich zmarszczek. W warunkach fizjolo-
gicznych metaloproteinazy kontrolujg sktad macierzy zewnatrzkomorko-
wej, podtrzymujac prawidlowa regeneracje skdry. Fibroblasty w hodowlach
stuza jako podloze dla innych komérek (tzw. kokultury), do oceny wplywu
czynnikéw chemicznych na zZywe komorki, a takze s3 stosowane jako model
w badaniach kosmetologicznych i w terapiach kosmetycznych do usuwania
blizn i zmarszczek, oraz w badaniach medycznych jako komérki gospodarze
dla stosowanych w terapiach wiruséw. Fibroblasty sa dobrym materialem do
badania wplywu skladnikow kosmetykow na ekspresje genow, synteze bialek
i badanie aktywnosci wielu enzymoéw [7, 17, 25].

Staly postep w badaniach zaciera granice pomiedzy poszczegélnymi
dziedzinami nauki, co sprawia, ze staje si¢ ona coraz bardziej interdyscy-
plinarna. Bez wykorzystania wiedzy z dziedzin takich, jak inzynieria, tech-
nika czy informatyka, nie jest mozliwy rozwéj w badaniach biologii mole-
kularnej. Duza liczba danych oraz technik, jakie ewoluowaly na przestrzeni
ostatnich dziesiecioleci, przyczynila si¢ do rozwoju specyficznych obszaréw
zainteresowan w biologii komorki. Genomika zajmuje si¢ poznaniem i ana-
liza genomu, transkryptomika zespolem wszystkich mRNA (transkryp-
tomem), proteomika biatkami, a metabolomika badaniem metabolitow
obecnych w organizmie, tkance czy komdrce. Postep w dziedzinach biologii
molekularnej, a w tym takze w kosmetologii, przyniosto zsekwencjonowa-
nie ludzkiego genomu. Przede wszystkim stworzylo mozliwo$¢ poréwnania
cech prawidlowej i patologicznie zmienionej tkanki na poziomie genomu.
Jedng z najwigkszych korzysci wynikajacych z zsekwencjonowania genomu
jest rozwdj techniki mikromacierzy (microarray). W genomice mikroma-
cierze najczesciej sa wykorzystywane do oceny ekspresji gendw, lecz moga
takze by¢ przydatne w identyfikacji mutacji. Proteomika zajmuje si¢ ustale-
niem wzoru ekspresji bialek i ich sekwencji oraz modyfikacji potranslacyj-
nych. Oznaczanie poziomu biatka uzupelnia informacje uzyskane z analizy
mRNA, ekspresja genéw moze bowiem by¢ modulowana na poziomie za-
réwno transkrypcji, jak i translacji. Proteomika zajmuje sie gléwnie dwoma
dziatami, takimi jak charakterystyka ekspresji biatek i charakterystyka funk-
cji bialek na podstawie oceny aktywnosci bialek i ich oddzialywania miedzy
soba. Najczesciej stosowanymi metodami s3 immunoblotting, immunopre-
cypitacja, histochemia i mikromacierze biatkowe. Dzigki lepszemu poznaniu
wzajemnych zaleznosci migdzy biatkami, ta galaz proteomiki moze stuzy¢
do znalezienia nowych celéw dla terapii ukierunkowanej, oceni¢ mechani-
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zmy opornosci na dany lek, wptyw skladnikéw chemicznych i kosmetykow
lub monitorowa¢ odpowiedz na terapie ukierunkowang. Cytomika z kolei
stuzy do oceny zréznicowania fenotypéw komorek w probcee, na podstawie
wyroznienia w niej réznych typow komorek znajdujacych sie w réznych sta-
nach funkcjonalnych. Metody w obszarze cytomiki pozwalaja oceni¢ wiele
parametrow w jednej komorce z wykorzystaniem cytometrii przeptywowej,
ktdéra obecnie umozliwia analize ekspresji do 17 biatek w jednej komorce.

Podsumowujac - rozwdj technik biologii molekularnej, biotechnologii
oraz metod badawczych w dziedzinie inZzynierii tkankowej, w polaczeniu
z zaawansowanymi narzedziami bioinformatycznymi, dostarczyty znaczna
ilos¢ danych, ktére przyczynity si¢ do opracowania metod prewencji oraz
profilaktyki w zakresie funkcjonowania skory. Przydatnos¢ wymienionych
dziedzin znalazla zastosowanie w wyjasnieniu mechanizméw gojenia sie
ran, kancerogenezie, przeszczepéw komorek, terapii genowej oraz bada-
niach toksykologicznych [1].

Poszukiwanie nowych mozliwosci, badan, narzedzi oraz modeli doswiad-
czalnych w kosmetologii zostalo wymuszone przez ograniczenia prawne do-
tyczace badan na zwierzetach. Od wrzesnia 2004 r. obowiazuje zakaz testowa-
nia gotowych produktéw kosmetycznych na zwierzetach, a od marca 2009 r.
zakaz testowania skladnikéw lub kombinacji sktadnikéw. W UE zabronione
jest réwniez wprowadzanie do obrotu produktéw kosmetycznych i ich sktad-
nikéw, ktére byly testowane na zwierzetach, niezaleznie od pochodzenia tych
produktéw. Wprowadzenie powyzszych ograniczen pobudzito zainteresowa-
nie w przemysle kosmetycznym poszukiwaniem metod alternatywnych, ta-
kich jak hodowle in vitro komdrek skéry, do badan wptywu surowcéw kosme-
tycznych i kosmetykow na skdre. Hodowle in vitro komorek skory (keratyno-
cytow i fibroblastow) sg najlepszym obecnie dostepnym modelem skory oraz
najodpowiedniejszym narzedziem do badan w kosmetologii [8].

Zaleznie od rodzaju prowadzonych do$wiadczen w kosmetologii wykorzy-
stuje si¢ jednorodne hodowle in vitro komoérek izolowanych ze skory ludzkiej
(keratynocyty, fibroblasty, melanocyty, komorki Langerhansa), linie komor-
kowe (komoérki modyfikowane genetycznie, komérki immortalizowane, ko-
morki w réznym stadium transformacji czy réznicowania), kokultury réznych
typow komorek (keratynocyty z melanocytami, keratynocyty z komdrkami
ukladu odpornosciowego). Hodowle komoérek skory, zaréwno jednorodne,
jak i kokultury komorek, np. keratynocytéw z melanocytami, sg doskonatym
modelem do badan podstawowych w kosmetologii. Umozliwiaja prowadzenie
na poziomie komérkowym i molekularnym badan nad dziataniem ksenobio-
tykow zawartych w kosmetykach oraz nad wplywem czynnikéw zewnetrznych
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(np. promieniowanie UV) na fizjologie skory. Dzigki hodowlom komérko-
wym mozliwa jest réwniez obserwacja zmian poziomu uwalnianych przez ko-
morki cytokin i interleukin po zastosowaniu czynnika aktywnego, co pozwala
na dalsze badania ewentualnych reakgji alergicznych lub odpowiedzi ukladu
immunologicznego na dziatanie draznigce ksenobiotykéw. Doswiadczenia na
hodowlach komdrkowych in vitro pozwalaja na okredlenie optymalnych dla
komorek skory stezen ksenobiotykéw. W wielu laboratoriach kosmetologicz-
nych na $wiecie badania nad czynnikami aktywnymi przeprowadza si¢ na li-
niach komdrkowych. W poréwnaniu z komérkami pochodzacymi z izolacji sg
one bardziej wytrzymale i fatwiejsze w hodowli [7, 17, 18].

Wyhodowane ludzkie keratynocyty moga by¢ przeszczepiane w posta-
ci opatrunkéw w leczeniu oparzen, chronicznych owrzodzen oraz réznych
chorob skory. Komdrki macierzyste naskdrka stanowia cel terapii genowej
oraz material do testowania nowych lekéw. Fibroblasty s3 materialem wyko-
rzystywanym w transplantologii w leczeniu oparzen, blizn oraz trudno goja-
cych sie ran. W kosmetologii wykorzystuje si¢ tzw. modele skory, np. model
naskorka czy model skory pelnej. Modele skory znalazly zastosowanie do
badania wptywu substancji kosmetycznych na ekspresje gendw, synteze bia-
tek i badanie aktywnosci wielu enzymow [4, 7, 17].

Techniki biologii molekularnej szeroko wykorzystywane w ocenie funkcji
i budowy komorek skory to reakcja PCR, RT-PCR, metody immunoblotin-
gu (Western Blot, Northern Blot) oraz metody immunoenzymatyczne (np.
ELISA). Dodatkowo panele badan poszerza si¢ o cytometri¢ przeptywows,
techniki chromatograficzne oraz nanotechnologie [18].

Sposrdd technik biologii molekularnej najczesciej wykorzystuje si¢ reak-
cje PCR, RT-PCR oraz metody takie, jak Western Blot i ELISA.

Reakcja RT-PCR dzieli si¢ na dwa zasadnicze etapy: reakcje odwrotnej
transkrypcji z udziatem odwrotnej transkryptazy oraz amplifikacja cDNA.
Reakcja odwrotnej transkrypcji (Reverse Transcription, RT) umozliwia utwo-
rzenie cDNA na matrycy RNA, ktory jest stabilniejszy niz RNA oraz moze
by¢ amplifikowany za pomoca reakcji fancuchowej polimerazy (Polymera-
se Chain Reaction, PCR). Reakcja syntezy cDNA moze by¢ przeprowadzo-
na z zastosowaniem heksamerdéw, oligo(dT) lub startera specyficznego dla
analizowanego genu. Otrzymany cDNA moze by¢ wykorzystany do oceny
ekspresji genu na poziomie mRNA w reakcji PCR z uzyciem specyficznych
starteréw [13].

Metoda Western Blot (Immunobloting) pozwala na detekcje okreslo-
nego rodzaju bialka w mieszaninie bialek. Mozliwe jest takze jednoczesne
okreslenie wielkosci biatka wzgledem znanego standardu biatkowego. Isto-
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ta techniki jest przeniesienie bialek rozdzielonych elektroforetycznie w zelu
poliakrylamidowym na membrane, immunodetekcji przy uzyciu swoistych
przeciwcial monoklonalnych i uwidocznieniu powstalego kompleksu anty-
gen-przeciwcialo. Najczesciej stosowanymi znacznikami kompleksu anty-
gen—przeciwcialo sg enzymy, z ktérych najczesciej wykorzystuje sie perok-
sydaze chrzanowa (horseradish peroxidase, HRP), fosfataze alkaliczng (al-
kaline phosphatase, AP) lub oksydaze glukozowa. Metody immunodetekcji
powstatych komplekséw antygen-przeciwciato dzieli si¢ na bezposrednie
i posrednie. Pierwsza z nich wykorzystuje pofaczenie znacznika z przeciw-
cialem pierwszorzedowym. W metodzie posredniej znacznik przylaczony
jest do przeciwciata drugorzedowego skierowanego przeciwko przeciwciatu
I - rzgdowemu, przez co nastepuje wzmocnienie sygnatu pochodzacego od
znacznika [12, 22].

ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) jest jednym z najpowszechniej
stosowanych testow w badaniach biomedycznych, zaréwno naukowych, jak
i diagnostycznych. Stuzy do wykrycia okreslonych bialek w badanym materia-
le z uzyciem przeciwcial poliklonalnych lub monoklonalnych skoniugowanych
z odpowiednim enzymem. Zasada dziatania testu polega na wigzaniu przeciw-
ciata monoklonalnego, zwigzane z okreslonym enzymem, ktére rozpoznaje dane
biatko zawarte w materiale badanym, a ktére zostato wczesniej unieruchomione
na powierzchni ptytki. Po dodaniu przeciwcial tworza si¢ kompleksy immuno-
logiczne, w wyniku czego przeciwcialo zostaje takze unieruchomione. Niezwia-
zane przeciwciala s3 wyplukiwane, nastepnie dodawany jest substrat dla enzymu
zwigzanego z przeciwcialami. Zachodzi reakcja enzymatyczna, czemu towarzy-
szy powstanie barwnego produktu. Jego wykrycie swiadczy o obecnosci danego
biatka w materiale badanym, a mierzac ilos¢ powstalego produktu mozna prze-
prowadzi¢ analize ilosciowa [21].

Przydatnos¢ technik biologii molekularnej w kosmetologii wykorzysty-
wana jest na szeroka skale, co zostato pokrétce ukazane w ponizszych przy-
kfadach.

Arcydziegiel (Angelica dahurica) jest Zrédlem furokumaryny, psoralenu,
ktore s potencjalnymi substancjami o wlasciwosciach wybielajacych. Sktad
ekstraktu z rosliny zostal poddany analizie chromatograficznej, a nastepnie
wykorzystujac hodowle komoérek nowotworowych czerniaka B16 sprawdzo-
no hamujace dziatanie wyizolowanych skfadnikéw na proces melanogenezy.
Mechanizm dziatania wybielajacego rosliny powigzano ze spadkiem pozio-
mu ekspresji tyrozynazy. Potwierdzenie przypuszczen uzyskano poprzez
oznaczenie ekspresji tyrozynazy z wykorzystaniem techniki RT-PCR. Na
podstawie wynikow, autorzy sugeruja, ze po weryfikacji wynikéw w warun-
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kach in vivo, wyciagi z arcydziggla beda mogly zosta¢ uzyte jako nowy skfad-
nik wybielajacy w kosmetykach [3].

Wykorzystanie technik RT-PCR oraz Western Blot pozwolito na wyjasnie-
nie mechanizmu zmian degeneracyjnych w procesie ztuszczania keratynocy-
tow pod wplywem miejscowego uzycia retinoidow. W tym celu wykorzystano
wstepnie hodowle ludzkich keratynocytow, ktdre byly inkubowane z kwasem
retinowym przez 24 godziny, po tym czasie przeprowadzono oznaczenia eks-
presji mRNA oraz bialek — desmogleiny (DSG) 1, desmokoliny (DSC) 1 oraz
korneodesmozyny. Uzyskane wyniki sugeruja, ze kwas retinowy spowodowat
spadek poziomu ekspresji transkryptéw dla DSG1 and DSC1, wzrost degra-
dacji korneodesmosomoéw i w konsekwencji tuszczenie sie korneocytow [15].

Wykorzystanie komorek czerniaka B16 umozliwito zbadanie wpltywu
o$miu pochodnych witaminy E na proces melanogenezy i hamujacy wplyw
na ekspresje i aktywno$¢ tyrozynazy, zwigzanej bezposrednio z tym pro-
cesem. Z przeprowadzonych badan z wykorzystaniem techniki odwrotnej
transkrypcji wykazano hamujacy wpltyw dwdch pochodnych witaminy E
na ekspresje tyrozynazy oraz biatka zwigzanego z tyrozynaza (TRP-2). Te
odkrycia sugeruja, ze zardwno d-p-tokoferol i d-x-tokoferol moga by¢ uzy-
teczne jako efektywne skfadniki kosmetykow wybielajacych o mniejszej tok-
sycznosci dla skdry, aby zapobiec lub poprawi¢ pigmentacje skéry w takich
zmianach skérnych, jak plamy i piegi spowodowane przez promieniowanie
UV [24].

W hodowli ludzkich fibroblastéw oraz keratynocytéw inkubowanych
z ekstraktem z alg (Chlorella vulgaris) zbadano wplyw skladnikéw glonu na
restrukturyzacje skory oraz wlasciwosci ochronne przeciwko promieniowa-
niu UV. Dla realizacji zamierzonych celéw analizowano poziomy ekspresji
kolagenu, elastyny, tioredoksyny (TX1 i TX2) oraz tkankowych inhibitoréw
metaloproteinaz wykorzystujac techniki RT-PCR, Western Blot, real-time
PCR oraz minichipéw. Uzyskane wyniki wskazuja na mozliwos¢ wykorzy-
stania w kosmetykach glonu Chlorelli vulgaris jako skfadnika o wiasciwo-
$ciach antycellulitowych, przeciwzmarszczkowych oraz przeciw starzeniu
sie skory [9].

Wplyw promieniowania na proces starzenia si¢ skory przez remodeling
skdérnej macierzy zewnatrzkomérkowej byl analizowany z wykorzystaniem
modelu zwierzecego (myszy C57/BL6) poddanego naswietlaniu przez okres
182 dni promieniami UVB. Zamierzeniem autoréw byl poznanie zmian do-
tyczacych ilosci i jakos$ci kwasu hialuronowego. Pomiar stezenia kwasu hia-
luronowego wykonano testem ELISA, analiza na poziomie molekularnym
z wykorzystaniem techniki RT-PCR (reverse transcription, PCR) obejmowa-
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ta ekspresje gendw dla syntaz HAS1 do HAS3, czynnikéw wzrostu (TGF)-f1,
TP1R-II), hialuronidaz (HYAL1, HYAL2) i in. Przeprowadzone badania wy-
kazaly znaczng utrat¢ kwasu hialuronowego pod wptywem UV, spadek eks-
presji gendw odpowiedzialnych za synteze HA oraz spadek ekspresji czynni-
kéw wzrostu [5].

Wykorzystujac kompilacje analiz réznych typéw, w tym technike RT-
-PCR, wykazano po raz pierwszy obecnos¢ w skorze dekarboksylazy glu-
taminianu (GAD), ktdra katalizuje syntez¢ neuroprzekaznika GABA. Wy-
kazano ekspresj¢ mRNA oraz biatka GAD67 zaréwno w skérze myszy, jak
i w hodowli ludzkich fibroblastow skory. Wykazano, ze GABA stymuluje
synteze kwasu hialuronowego oraz zwieksza przezywalno$¢ fibroblastow
w odpowiedzi na dziatanie czynnikéw stresu oksydacyjnego [10].

Fotouszkodzenie skdry jest wywolane szeregiem reakcji prowadzacych
do produkgji reaktywnych form tlenu zwiekszajacych ekspresje metalopro-
teinaz, ktére s3 odpowiedzialne za niszczenie witdkien kolagenowych i ela-
styny. Koenzym Q10 jest uwazany za czynnik redukujacy powstawanie re-
aktywnych form tlenu oraz uszkodzenn DNA wywolanych przez promienio-
wanie UV. Badania pokazaty inhibicyjny wplyw koenzymu Q10 na poziomy
MMP-1, PGE-2 oraz 1I-6 (testy ELISA) w hodowli ludzkich fibroblastow
skory, co potwierdzilo ochronny wplyw koenzymu na skére w procesie fo-
tostarzenia [6].

Poziom nawilzenia i sp6jnos$¢ warstwy rogowej naskorka to wazne czyn-
niki wplywajace na wyglad skéry. Obecno$¢ akwaporyn oraz innych bialek
tworzacych otoczke rogowa przyczynia sie do zwiekszenia spdjnosci korne-
ocytow, co polepsza utrzymanie prawidlowego stanu nawilzenia. Brazylijscy
naukowcy badali wplyw ekstraktu z Piptadenia colubrina na ekspresje genow
kodujacych wspomniane biatka. Eksperymenty prowadzono w warunkach
in vitro inkubujac hodowle ludzkich keratynocytéw z badanym ekstraktem.
Nastepnie przy uzyciu metody Real Time PCR mierzono poziom ekspresji
genéw dla akwaporyny-3, lorykryny, inwolukryny oraz filagryny. Uzyska-
ne wyniki, sugeruja, ze badany ekstrakt z Piptadenia colubrina przyczynia
sie do wzrostu nawodnienia naskoérka i indukuje ekspresje genéw dla biatek
otoczki rogowej, co przyczynia si¢ do wzrostu kohezji w obrebie warstwy
rogowej, a tym samym pozwala zatrzymywac wode i substancje nawilzajace
w skorze. Autorzy podkreslaja przydatno$¢ zastosowania rosliny jako warto-
$ciowego surowca w kosmetologii [16].

Katepsyna jest zaangazowana w mechanizmy regulatorowe w obrebie
skory i posiada zdolno$¢ do degradacji wiokien kolagenowych. W ekspe-
rymentach in vivo i in vitro badano role katepsyn B, D, G i K w zjawisku fo-
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tostarzenia. Metody immunohistochemiczne postuzyly do wykrycia zmian
zachodzacych w skorze pod wpltywem diugotrwalej ekspozycji na promie-
niowanie UV. Technikg Western blot analizowano natomiast poziom ekspre-
sji katepsyn w fibroblastach, w ktorych wezesniej indukowano fotostarzenie.
Za pomocg metody RT-PCR okreslono poziom mRNA dla tych enzymoéw
w skorze i w fibroblastach. Uzyskane wyniki sugeruja, ze katepsyny mozna
zastosowac jako marker zjawiska starzenia sie skory [26].

Korzystny efekt hormonu wzrostu w procesie gojenia si¢ ran jest powia-
zany ze stymulacjg IGF-1 (insulinopodobny czynnik wzrostu 1). Badania
przeprowadzone na hodowli fibroblastow oraz keratynocytéw, prowadzo-
nych w réznych stezeniach hormonu wzrostu pozwolily na oceng proliferacji
fibroblastéw, migracji keratynocytéw oraz poziomu nowozsyntetyzowanego
IGF-1 (technika RT-PCR). Uzyskane wyniki sugeruja, Ze hormon wzrostu
wzmacnia miejscowa produkeje IGF-1, ktory aktywuje proliferacje fibrobla-
stow oraz migracje keratynocytow, co moze zosta¢ wykorzystane w miejsco-
wym leczeniu ran [14].

Poznanie mechanizméw kontrolujacych procesy syntezy, regeneracji
i starzenia si¢ skory jest kluczowe w zrozumieniu fizjologii oraz patologii
skory, a takze w umiejetnym zastosowaniu syntetycznych i naturalnych ko-
smetykow utrzymujacych dobra kondycje skory. Wykorzystanie technik
biologii molekularnej, biotechnologii oraz metod inzynierii tkankowej po-
zwolito na realizacje tych zadan, co istotnie wplynelo na wyjasnienie takich
mechanizmdw, jak gojenie si¢ ran czy kancerogeneza, z jednoczesnym po-
szukiwaniem metod terapeutycznych licznych schorzen skory.
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