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Juz od czaséw starozytnych zachowanie pigkna i mtodosci byto jednym z najwaz-
niejszych tematoéw interesujacych guslarzy, szamandéw, znachoréw, a takze leka-
rzy, badaczy i naukowcéw, nie wspominajac o moznych tego $wiata. W obecnych
czasach kult piekna i mlodosci pozwala rozwija¢ dziedzine nauki zajmujaca si¢
tymi zagadnieniami. W ostatnich latach coraz wigksza wage przyklada si¢ do za-
gadnienia starzenia skory oraz metod zapobiegania temu zjawisku. Wydtuzenie
$redniej oczekiwanej dlugosci zycia, coraz dtuzsza spoteczna, seksualna oraz fi-
zyczna aktywnos¢ czlowieka sklaniaja badaczy do poszukiwania nowych metod
zachowania mlodosci i poprawienia urody.

Starzenie biologiczne mozna okresli¢ jako zmniejszenie zdolnosci organizmu
do odpowiedzi na stres srodowiskowy, ktére pojawia si¢ wraz z uplywem czasu.
Jest to naturalne i nieodwracalne nagromadzenie si¢ uszkodzen wewnatrzkomor-
kowych, przerastajace zdolnos$ci organizmu do samonaprawy. Starzenie powo-
duje utrate rownowagi wewnetrznej ustroju. Powoduje uposledzenie funkcjono-
wania komorek, tkanek, narzadéw i ukltadow, zwiekszajac podatnos¢ na choroby
i prowadzgc ostatecznie do $mierci.

Starzenie skdry jest procesem ciaglym, ktory pozostaje czg$ciowo niewyja-
$niony, ale jest szczegdlnie wazny ze wzgledu na spoleczne oddziatywanie. Sklada
sie z 2 niezaleznych procesdw: starzenia fizjologicznego oraz starzenia indukowa-
nego wplywem czynnikéw zewnetrznych.
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Fizjologiczne starzenie si¢ skory zalezy od wrodzonych mechanizméw zwia-
zanych z zegarem biologicznym komorek, a takze od czynnikéw genetycznych
i hormonalnych. Polega na powolnym i cz¢$ciowo odwracalnym zwyrodnieniu
tkanki lacznej. Starzenie zewnatrzpochodne jest z kolei zalezne od czynnikéw
srodowiskowych, takich jak palenie tytoniu, zanieczyszczenie srodowiska natu-
ralnego, ekspozycja skory na promieniowanie UV, nieprawidtowo zbilansowana
dieta czy niehigieniczny tryb zycia.

Proces starzenia uwarunkowany czynnikami wewnetrznymi i zewnetrznymi
wplywa w rézny sposob na destrukeje struktur skory. Zmiany funkcjonalne obej-
muja naskorek, skore wlasciwg, macierz zewnatrzkomoérkows, sploty naczynio-
we oraz przydatki skorne. Ogolny efekt procesu starzenia polega wigc na utracie
bariery ochronnej oraz homeostazy skdry. Do zaburzen czynnosciowych obser-
wowanych w procesie starzenia fizjologicznego mozna zaliczy¢: zmniejszenie od-
budowy DNA, uposledzenie odpowiedzi immunologicznej, zmniejszona prolife-
racje komorek, obnizony naskérkowy bilans wodny, zmniejszenie produkeji foju
i potu, zaburzenia termoregulacji, spowolnienie metabolizmu witaminy D, upo-
$ledzenie procesu gojenia ran, obnizenie odpornosci skéry na czynniki fizyczne
- urazy, ucisk, a takze zmniejszenie reaktywnosci naczyniowej.

Proces starzenia ma réwniez swoje odbicie w zmianach histologicznych skory.
W naskorku zaobserwowaé mozna $cieniczenie, atrofie lub hipertrofie, sptaszcze-
nie sopli naskdrkowych, spadek ilosci melanocytéow oraz komoérek Langerhansa,
utrate filagryny oraz obnizenie zdolnosci regeneracyjnych. Zmiany histologiczne
zachodzace pod wplywem czasu w skorze wlasciwej to: zmniejszenie ilosci oraz
$cieniczenie wlokien kolagenowych, zmniejszenie ilo$ci naczyn krwiono$nych
oraz ich ostabiona reaktywno$¢. Ponadto zmniejsza sie liczba komoérek tucznych
oraz zanika macierz pozakomoérkowa. W przydatkach skdry nastepuje zmniejsze-
nie ilosci gruczoléw potowych oraz fojowych, co powoduje zaburzenia termore-
gulacji i wyrazng suchos¢ skory. Podskérna tkanka ttuszczowa zanika. Potaczenie
tych wszystkich zjawisk prowadzi do spadku elastycznosci i mechanicznej wy-
trzymalosci skory, a w konsekwencji do powstawania zmarszczek.

Niewatpliwie jednym z najsilniej uszkadzajacych skoére czynnikéw zewnetrz-
nych jest promieniowanie UV. W zaleznos$ci od natezenia promieniowania UV,
a takze od typu skory danej osoby, dochodzi do przedwczesnego starzenia sko-
ry (efekty fotostarzenia sg znacznie bardziej widoczne u 0séb o fototypie I niz
u 0s6b o wyzszym fototypie, np. IV). Proces ten nazywamy fotostarzeniem (ang.
photoageing). Zmiany powstajace w wyniku dziatania na skére promieniowania
UVB widoczne sg gléwnie w obrebie naskoérka. Natomiast promieniowanie UVA
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penetruje glebiej i swoj negatywny wplyw wywiera przede wszystkim na skore
wlasciwa.

W przeciwienstwie do fizjologicznego starzenia w procesie fotostarzenia wy-
glad skory jest znacznie zmieniony — oprdcz suchosci i utraty elastycznosci skory
powstaja w niej glebokie zmarszczki i bruzdy, widoczne sg cechy atrofii, telean-
giektazje oraz zmiany barwnikowe (poikilodermia). Ponadto moze doj$¢ do ro-
gowacenia stonecznego i powstawania nowotworow.

W obrazie histopatologicznym fotostarzenia czesto obserwuje si¢ pogrubienie
wszystkich warstw skory. Widoczne mogg by¢ zmienione keratynocyty oraz pa-
rakeratoza w warstwie rogowej, dajace obraz kliniczny rogowacenia stoneczne-
go. Dochodzi do niehomogennego rozktadu melanocytéw — powstaja plamy so-
czewicowate, piegi oraz obszary hipopigmentacji. Ponadto spada liczba wtokien
zakotwiczajacych (kolagen typu VII), zapewniajacych facznos¢ skory wlasciwej
z naskorkiem. W skorze wlasciwej dochodzi do nagromadzenia nieprawidiowych
widkien elastycznych oraz fibryliny (zjawisko elastozy stonecznej).

Teorie starzenia

Istnieje wiele teorii probujacych wyttumaczy¢ zjawisko starzenia si¢ organizmu.
Wszystkie oparte sa na podobnych zalozeniach, ale zadna z nich nie stanowi pel-
nego wytlumaczenia tego procesu. Istnieja 2 gléwne teorie odnoszace si¢ do me-
chanizmow starzenia fizjologicznego: teoria deterministyczna i stochastyczna.

Teoria deterministyczna, inaczej zaprogramowania, méwi, ze zycie komorki
lub organizmu uwarunkowane jest na poziomie genowym. W teorii tej rozréznia
sie 3 klasy genow — zwane wspdlnie gerontogenami, ktére odpowiadaja za proces
starzenia na poziomie molekularnym, komérkowym oraz calego organizmu. Do
gerontogendw zaliczamy geny uczestniczace w naprawie materialu genetyczne-
go DNA (gen biatka p53 oraz wazne geny kodujgce enzymy antyoksydacyjne),
tzw. geny zmiany reakgji stresowej. Mutacje w obrebie ww. gendw prowadza do
wielu chorob i zaburzen charakteryzujacych sie przedwczesnym starzeniem, np.
w chorobie Wernera. Drugg grupa sa geny odpowiadajace za zarzadzanie ener-
gia — enzymy syntetyzujace ATP, geny regulujace wydzielanie insuliny i hormonu
wzrostu. Do grupy trzeciej mozemy zaliczy¢ geny ,,zegaréw molekularnych”, kon-
trolujace podzialy komorkowe, takie jak np. telomerazy.

Telomer jest to fragment chromosomu zlokalizowany na jego koncu, ktory
zabezpiecza go przed uszkodzeniem podczas kopiowania. Telomer nie zawiera
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informacji genetycznej, a jedynie skraca sie podczas kazdego podzialu komor-
kowego. Kazda komérka ma ograniczong liczbe mozliwych replikacji, a dlugos¢
telomeru jest wskaznikiem jej wieku biologicznego. Zjawisko skracania telomeru
stanowi ,licznik podzialéw” i chroni komoérki przed nowotworzeniem, ale jed-
noczesnie przeklada si¢ na proces starzenia. Aktywno$¢ telomerazy, ktora bierze
udzial w naprawie utraconego telomeru, jest cechg nie§miertelnosci nowotworow
i komoérek macierzystych.

W badaniach in vitro wykazano, ze na zjawisko skracania telomerdéw, a wiec
na proces starzenia, wplywa tlen singletowy. Istnieja dowody, ze reaktywne formy
tlenu powstajace podczas ekspozycji skory na promienie UV moga uszkadzac od-
nowe komorek macierzystych w skdorze wiasciwiej.

Ostatnie badania wykazaly, ze spozywanie preparatéw multiwitaminowych
wplywa na dlugo$¢ telomeréw poprzez modulowanie stresu oksydacyjnego i re-
akcji zapalnej. Celem badan przeprowadzonych przez Xu i wsp. w 2009 r. bylo
zbadanie zwigzku miedzy spozyciem preparatow witaminowych przez kobiety
w wieku od 35 do 74 lat a wystepowaniem u nich dluzszych telomeréw. Wyniki
wykazaly, ze telomery byly o 5,1% dluzsze u kobiet regularnie przyjmujacych pre-
paraty witaminowe w poréwnaniu z kobietami, ktére ich nie przyjmowaty.

Druga podstawows teorig tlumaczaca zjawisko starzenia si¢ organizmu jest
teoria stochastyczna. W roku 1950 Denham Harman (autor teorii wolnych rodni-
kow) postawil teze, ze proces starzenia jest wynikiem nagromadzenia w komdrce
produktow stresu oksydacyjnego, ktoére prowadza do jej uszkodzenia. Podstawa
mechanizmu starzenia w tej teorii jest kumulacja wolnych rodnikéw tlenowych
(ROS), ktdre uszkadzaja DNA, biatka oraz inne struktury, powodujac $mier¢ ko-
morki.

Wolne rodniki s3 wysoce reaktywnymi czasteczkami o krotkim okresie po6l-
trwania, bedgcymi produktami metabolizmu oksydacyjnego komorek, zawiera-
jacymi jeden niesparowany elektron lub wiecej. Do wolnych rodnikéw tlenowych
nalezg: anionorodnik ponadtlenkowy, tlen singletowy, nadtlenek wodoru, tlenek
azotu, rodnik hydroksylowy, rodnik wodoronadtlenkowy. W warunkach fizjolo-
gicznych czasteczki te biora udzial w procesie wytwarzania energii (ATP), chronia
organizm przed zakazeniami patogenami oportunistycznymi, a takze uczestnicza
w syntezie hormonéw. ROS moga by¢ takze wytwarzane pod wplywem stresu,
promieniowania UV, dymu tytoniowego oraz substancji toksycznych.

Wolne rodniki powstajace pod wpltywem czynnikéw srodowiskowych moga
wnika¢ do komorek i wywiera¢ na nie szkodliwy wptyw. Gdy ROS uszkadzaja
czasteczke DNA, powstaje mutacja genetyczna i, jedli nie zostanie ona naprawio-
na przez enzymy naprawcze DNA, prowadzi to do syntezy nieprawidfowych bia-
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tek, ktore powielane sa w nastepnych cyklach replikacyjnych. Z czasem dochodzi
do uszkodzenia kolagenu, elastyny oraz widknienia naczyn krwionosnych. Suma
oksydacyjnego uszkodzenia czasteczek DNA, bialek iinnych makroczasteczek
jest gromadzona przez lata i uwaza sig, ze znaczaco (cho¢ nie tylko) przyczynia
sie do starzenia.

Jak wspomniano powyzej, wolne rodniki tworzone sg na drodze szlaku meta-
bolicznego tlenu, prowadzacego do wytwarzania energii, tj. czasteczki ATP. Ko-
moérkowym organellum, w ktérym wytwarzana jest energia, sa mitochondria.
Wraz z wiekiem wydajno$¢ mitochondriéw w produkeji ATP spada, co oznacza,
ze wolne rodniki, potrzebne do produkeji ATP, ulegajg nagromadzeniu oraz moga
przechodzi¢ przez mitochondrialng blon¢ komdrkows i uszkadzaé rézne struk-
tury komoérkowe. Podsumowujac, istniejg 2 gléwne czynniki wplywajace na sta-
rzenie komorki: zmniejszenie produkeji energii i zwigkszenie liczby uszkodzen
spowodowanych stresem tlenowym. Badania naukowe wykazuja, ze w DNA mi-
tochondrialnym dochodzi do wigkszej liczby mutacji niz w DNA jadrowym.

Kazda komoérka ma swodj naturalny mechanizm chronigcy ja przed szkodli-
wym dzialaniem wolnych rodnikéw - sg to enzymy (dysmutaza ponadtlenkowa,
peroksydaza glutationowa, katalaza) oraz przeciwutleniacze. Przeciwutleniacze
(inaczej antyutleniacze) wykazuja unikalng zdolnos¢ do oddawania elektronu
wolnemu rodnikowi, powodujac jego stabilizacje. Do antyutleniaczy egzogen-
nych, ktére muszg by¢ dostarczone wraz ze spozywanym pokarmem lub w formie
suplementdw, nalezg: witamina E (o.- i B-tokoferole oraz tokotrienole), witamin C
i A, karotenoidy (a- i B-karoten, likopen, luteina), ksantofile i polifenole.

Zapobieganie jest najlepszym i najskuteczniejszym sposobem, aby przeciw-
dziata¢ zewnatrzpochodnym skutkom starzenia skory. Najlepsza strategia zapo-
biegania szkodliwemu dzialaniu wolnych rodnikéw jest dobrze uregulowany tryb
zycia, na ktory sktadaja sie: wlasciwa podaz kalorii, ¢wiczenia fizyczne, unikanie
stresow, a takze dobrze zbilansowana dieta bogata w produkty z duza zawartoscia
antyoksydantow.

Coraz wigcej wynikow badan sugeruje, Ze to, co jemy, moze miec istotny
wplyw na przebieg procesu starzenia skory. Diete uznano za jeden z potencjal-
nych, modyfikowalnych, $rodowiskowych czynnikéw ryzyka przedwczesnego
starzenia skdory. Odpowiednio zbilansowana dieta ma znaczenie nie tylko w pre-
wencji choréb ukladu krazenia, powstawania nowotwordw, ale takze wplywa na
ogolng kondycje organizmu i wyglad skory. Skéra jest tkankg o wysokim poten-
cjale proliferacyjnym, dlatego tak wazna jest odpowiednia podaz biatek, weglo-
wodandw, tluszczéw oraz tlenu, ktére sg niezbedne do prawidlowej regeneracji
komorek. Wpltyw diety na jako$¢ skory potwierdzaja widoczne nieprawidtowosci
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i zmiany patologiczne w skdrze 0s6b z niedoborami zywieniowymi. Modyfikacja
diety czesto doprowadza do remisji zmian skérnych oraz sprawia, ze odzyskuje

ona zdrowy wyglad.

Witamina C

Witamina C, czyli kwas L-askorbinowy, to rozpuszczalna w wodzie, wazna dla or-
ganizmu witamina uczestniczaca w wielu procesach biochemicznych. Poniewaz
w odroéznieniu od wiekszosci zwierzat organizm ludzki nie potrafi sam syntetyzo-
waé witaminy C, musi by¢ ona dostarczana wraz z pozywieniem. Kwas askorbi-
nowy wystepuje w 2 formach okreslanych literami L i D. Tylko forma lewoskretna
(L) kwasu askorbinowego wykazuje 100% biologicznej aktywnos$ci witaminowej
i moze by¢ przyswajana przez organizm oraz wykorzystywana przez skore. Pro-
dukty spozywcze bogate w te witaming to owoce cytrusowe, czarna porzeczka,
natka pietruszki, brokuly, papryczka chili itd.

Witamina C wystepuje naturalnie w skdrze, jest jednak szybko rozkladana pod
wplywem promieniowania UV, dymu papierosowego oraz zanieczyszczen powie-
trza. Kwas L-askorbinowy odgrywa wazna role w metabolizmie skéry - stymulu-
je synteze kolagenu, ktorego ilos¢ spada wraz z wiekiem, uczestniczy w procesie
dojrzewania i regeneracji tkanki tacznej, zwigksza gestos¢ skory wlasciwej, popra-
wia jej elastyczno$¢, splyca drobne zmarszczki powierzchniowe. Witamina C jest
takze kofaktorem lizyny oraz innych enzymow, ktére stabilizujg strukture potroj-
nej helisy kolagenu. Ponadto hamuje aktywnos¢ MMP-1 - enzymu z klasy meta-
loproteinaz, ktére powoduja rozklad kolagenu i elastyny - bialek odpowiedzial-
nych za jedrno$¢ skory. Wspomaga réwniez gojenie ran i oparzen stonecznych.
Zastosowana przed ekspozycja na storice hamuje oparzenie stoneczne powodo-
wane przez UVB.

Najczesciej opisywane skorne objawy niedoboru witaminy C to: uposledzenie
syntezy kolagenu, rozszerzenie i rogowacenie mieszkéw wlosowych (gtéwnie gor-
nej czgs$ci ramion) oraz wystepowanie zakreconych wloséw, tzw. wloséw korko-
ciagowych. Przy duzym niedoborze z czasem mieszki wlosowe mogg ulec zmia-
nom krwotocznym, ktére przypominajg plamice hiperergiczna.

Witamina C to jeden z najskuteczniejszych i najlepiej poznanych antyutle-
niaczy rozpuszczalnych w wodzie. Dzieki etapowej donacji elektronu powstajacy
wolny rodnik askorbylowy ma wigksza stabilno$¢ niz inne rodniki i moze stuzy¢
jako substancja zmiatajaca inne reaktywne formy tlenu.
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W procesie fotostarzenia w skorze dochodzi do zjawiska elastozy stoneczne;.
Witamina C skutecznie hamuje biosynteze elastyny i zmniejsza jej odkladanie si¢
w skorze. Kwas L-askorbinowy ma takze dziatanie hamujgce na synteze tyrozyna-
zy oraz poprawia funkcje¢ barierowa naskorka, najprawdopodobniej stymulujac
wytwarzanie sfingolipidéw.

Witamina E

Witamina E - grupa organicznych zwigzkéw chemicznych, w sklad ktdrej wcho-
dza tokoferole i tokotrienole. Ich wspdlng cechg jest dwupierscieniowy szkielet
6-chromanolu oraz tancuch boczny zbudowany z 3 jednostek izoprenowych. Wi-
tamina E zaliczana jest do witamin rozpuszczalnych w tluszczach, pelniac role sil-
nego antyutleniacza. W naturalniej formie jest duzo lepiej przyswajalna niz w for-
mie syntetyczne;j.

W ludzkim organizmie najistotniejszg role pelni a-tokoferol, ktdry jest naj-
bardziej czynng biologicznie postacig witaminy E. Tokoferol zawarty jest w ole-
jach roslinnych m.in. w oleju z nasion pszenicy, oleju stonecznikowym, kukury-
dzianym, sojowym, a takze w zielonych warzywach lisciastych, orzechach oraz
w niektoérych gatunkach miesa i zottku jaja. Spozywanie produktéw naturalnie
bogatych w witamin¢ E pomaga chroni¢ kolagen przed dziataniem peroksydazy
lipidowej, co posrednio przeciwdziala starzeniu skory. Alfa-tokoferol wykazuje
wysokie powinowactwo do lipidow (fosfolipidow bton komoérkowych, wielonie-
nasyconych kwaséw ttuszczowych, ceramidéw), dzigki czemu skutecznie hamu-
je utlenianie tych substancji i stabilizuje blone komdrkowsa. Niedobér witaminy
E jest zwigzany z zespotem obrzeku z rumieniem grudkowym lub ze zmianami
tojotokowymi, suchoscig skory oraz odbarwieniami u wczesniakéw. W wielu ba-
daniach dowiedziono, ze miejscowe stosowanie witaminy E zmniejsza rumien,
chroni skore przed negatywnymi skutkami przewleklej ekspozycji na promienio-
wanie UV oraz chroni ja przed fotokancerogeneza.

Istnieje wiele doniesienn naukowych na temat dzialania tokoferolu. Wyniki
wydajg si¢ kontrowersyjne, ale wykazano, ze wysokie doustne dawki witaminy E
moga mie¢ wptyw na odpowiedz organizmu czfowieka na promieniowanie UVB.
Dane, jakie przedstawili Ekanayake-Mudiyanselage i Thiele sugeruja, ze stezenie
witaminy E jest zalezne od gestosci gruczotéw tojowych w skorze. W trwajacym
3 tygodnie badaniu z codzienng doustng suplementacja umiarkowanych dawek
preparatéw zawierajacych alfa-tokoferol wykazano znamiennie zwiekszony po-
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ziom witaminy E w miejscach skdory bogatych w gruczoly tojowe, takich jak np.
twarz.

Warto wspomnie(, ze witaminy C i E dzialaja synergistycznie jako antyoksy-
danty.

Witamina E zlokalizowana jest gléwnie na blonach komérkowych naskérka
i skory. Jako pierwsza ,odpiera napas¢” wolnych rodnikéw - dziata ,,na pierw-
szej linii frontu”, dlatego po walce wymaga regeneracji. Wolne rodniki utleniajg
witamine E, co powoduje zahamowanie jej aktywnosci. Role ,,drugiego frontu”
przejmuje wtedy witamina C, ktéra znajduje si¢ we wnetrzu komorki. Po cyklu
przemian witamina E moze znowu by¢ aktywna. Zdrowa i mloda skoéra broni si¢
przed utleniajacym dzialaniem wolnych rodnikéw dzigki wzajemnie odnawiaja-
cemu sie systemowi tych witamin. Dlatego tak wazne jest dostarczanie obu wita-
min.

W trwajacym 50 dni badaniu poréwnywano skutecznos¢ bardzo duzych da-
wek a-tokoferolu i kwasu L-askorbinowego w monoterapii (odpowiednio 2 g/
dobe i3 g/dobe¢) do stosowania obu witamin jednoczesnie. Wyniki pokazaly ja-
sno, ze zadna z tych witamin stosowana osobno nie zwigkszala ochrony przed
promieniowaniem UV. W przypadku terapii tagczonej ochrona przed powstawa-
niem rumienia indukowanego promieniowaniem UV byla wigksza niz w grupie
kontrolnej - minimalna dawka rumieniowa (MED) wzrastala ze 100 do 180 m]J/
m?’ promieniowania UVB. MED jest to najmniejsza dawka promieniowania UV,
ktéra wywoluje nasilony rumien skorny po uplywie 24 godz. Inne badanie wy-
kazalo, ze stosowanie wysokich dawek witaminy E i C przez krétki czas pozwa-
la uzyska¢ niewielkg ochrone¢ przed promieniowaniem UV - 8-dniowe badanie
0s0b przyjmujacych réwnoczesnie 1000 Ul a-tokoferolu i 2 g kwasu askorbino-
wego na dobe wykazalo niewielki wzrost MED.

Karotenoidy

Karotenoidy to pochodne witaminy A, barwniki pochodzenia roslinnego: a.-karo-
ten, B-karoten, likopen, fitoten, fitofluen, astaksantyna, zeaksantyna, a- i B-kryp-
toksantyna oraz retinol. Substancje te maja udokumentowane wlasciwosci anty-
oksydacyjne oraz fotoprotekcyjne. Badania Scarmo i wsp. wskazuja, ze ludzka
skora jest stosunkowo bogata w likopen i 3-karoten, ubozsza w luteine i zeaksan-
tyne, co moze odzwierciedla¢ specyficzng funkcje karotenoidéw weglowodoro-
wych w ochronnie przeciwstoneczne;j.

222



Wptyw diety na procesy starzenia skory

Najwieksze stezenie B-karotenu stwierdza si¢ w skdrze czola, powierzchni
dloniowej rak oraz grzbietowej powierzchni przedramion. B-karoten jest najle-
piej przebadanym przedstawicielem grupy karotenoidéw, naturalnych barwni-
koéw, ktore znajdujg si¢ w wielu produktach spozywczych. Karotenoidy zawarte
s3 w zoltych oraz czerwonych warzywach i owocach, a takze w ciemnozielonych
warzywach lisciastych, m.in. w marchwi, stodkich ziemniakach, dyni, pietruszce
naciowej, szpinaku, papryce, brokutach, morelach, mango, papai i pomidorach.

Podstawowg rola f-karotenu jest aktywacja prowitaminy A. -karoten moze
by¢ przeksztalcony przez enzym BCMOI1 do 2 czasteczek all-trans-retinolu. Nie
ma rdéznicy w aktywnosci miedzy naturalnie wystepujacym a chemicznie zsyn-
tetyzowanym -karotenem. W badaniach in vitro wykazano, ze B-karoten moze
dziala¢ zaréwno jako lipidowy zmiatacz wolnych rodnikéw tlenowych, jak i ,wy-
gaszacz” singletowego tlenu. Na podstawie dystrybucji enzymu BCMO1 w tkan-
kach wydaje si¢, ze metabolizm beta-karotenu zachodzi w réznych narzadach,
w tym w skorze.

Badania potwierdzaja, ze dzigki suplementacji skéra moze by¢ dodatkowo
wzbogacona w [-karoten, ktéry chroni ja przed skutkami promieniowania UV.
Jego skutecznos¢ wykazano wlicznych pracach dotyczacych zapobiegania po-
wstawaniu rumienia po ekspozycji na promieniowanie UV. W 12-tygodniowym
badaniu na zdrowych ochotnikach, ktérym podawano doustnie 3-karoten, udo-
wodniono zmniejszenie rumienia wywolanego promieniowaniem UV (badanie
wykazalo podwyzszenie MED). Podobne rezultaty zostaly opisane u 0s6b spozy-
wajacych produkty spozywcze bogate w likopen.

Ogdlnoustrojowy fotoprotekcyjny efekt dzialania -karotenu zalezy zaréwno
od dawki, jak i czasu trwania leczenia. W badaniach, ktére potwierdzity zmniej-
szenie rumienia wywolanego promieniowaniem UV, suplementacja karoteno-
idow trwala przez okres co najmniej 7 tygodni, w dawce > 12 mg/d karotenoiddw.
W badaniach z krétszym okresem suplementacji, tj. 3-4 tygodnie, nie potwier-
dzono dzialania ochronnego, co sugeruje, ze dzialanie fotoprotekcyjne wymaga
znacznej kumulacji karotenoidéw w skorze. Ponadto badania wykazaly, ze w fi-
broblastach, po naswietleniu promieniami UV, -karoten moze znacznie zmniej-
szy¢ szybko$¢ mutacji mitochondrialnego DNA.

Astaksantyna to kolejny przedstawiciel grupy karotenoidéow wystepujacy
w ciele jednokomoérkowych glonéw, drozdzy, tososi, pstragdw, kryli, krewetek, ra-
kéw i innych skorupiakdow, a takze w pidrach niektérych gatunkéw ptakow. Sub-
stancja ta jest odpowiedzialna za czerwony kolor migsa lososia i krewetek. Po-
wszechnie wystepuje w ciele kriofilnych glonéw, takich jak np. zawlotnia $niezna.
Pelni u nich funkgje filtra chronigcego przed promieniowaniem UV. Astaksanty-
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na jest biosyntetyzowana przez mikroalgi lub fitoplankton, ktére s3 pozywieniem
dla zooplanktonu oraz wielu skorupiakéw. Astaksantyny ulegaja kumulacji i sa
przekazywane do dalszych ogniw tancucha pokarmowego - ryb, drapieznikow,
czlowieka.

W 2000 r. prowadzone byty badania na wyciagu z glonéw, ktory zawiera 14%
astaksantyny oraz na astaksantynie syntetycznej. Udowodniono, ze zaréwno
astaksantyna pochodzenia naturalnego, jak i syntetyczna mogg zapobiega¢ zmia-
nom w aktywnosci komoérkowej dysmutazy ponadtlenkowej i peroksydazy glu-
tationowej wywolanym promieniowaniem UV. Wynika z tego, ze astaksantyna
posiada znaczny potencjat biologiczny. Potrzebne s3 jednak dalsze wnikliwe ba-
dania, aby méc w pelni wykorzystywac jej dzialanie.

Camer i wsp. badali wplyw karotenoidéw na szkody wywotane promieniowa-
niem UVA w hodowli ludzkich fibroblastéw. Poréwnywano wplyw fotoprotekcyj-
ny astaksantyny, kantaksantyny i f3-karotenu. Astaksantyna wykazala znaczace
dzialanie fotoochronne i przeciwdzialajace zmianom wywolanym promieniowa-
niem UVA. Wychwyt astaksantyny przez fibroblasty byl wiekszy niz pozostatych
substancji, co prowadzi do wniosku, ze wplyw astaksantyny na potencjal foto-
ochronny jest silniejszy niz w przypadku kantaksantyny i 3-karotenu.

Ostatnie badanie Suganuma i wsp. wykazalo, ze astaksantyna moze zaktocaé
indukowang promieniowaniem UVA aktywno$¢ enzymoéw: metaloproteinazy-1
macierzy i elastazy fibroblastow. Powyzsze wyniki badan sugeruja, Ze mozna za-
pobiec szkodliwemu dzialaniu promieniowania UVA na skére, takiemu jak zwiot-
czenie lub powstawanie zmarszczek, poprzez miejscowe lub doustne podawanie
astaksantyny.

Likopen jest to czerwony pigment z grupy karotenéw, ktéry znajduje sie
w czerwonych owocach i warzywach, takich jak pomidor, marchew, arbuz, papaja
(nie zawierajg go truskawki i wisnie). Jest glownym karotenoidem, ktéry (w od-
réznieniu od B-karotenu) po wchionieciu w jelicie nie ulega przeksztalceniu do
retinolu (nie jest substratem dla cynkozaleznej dioksygenazy).

Beta-karoten ilikopen wystepuja wludzkiej krwi i tkankach. Badania po-
twierdzily, ze ilo$¢ likopenu w osoczu i skorze jest pordwnywalna, a nawet wigk-
sza niz f-karotenu. Oba zwigzki majg zdolno$¢ modulowania wlasciwosci skory.
Badania dowiodly, ze substancje te chronig skdre przed oparzeniem stonecznym
(rumieniem). Po ekspozycji skory na promieniowanie UV likopen ulega rozlo-
zeniu w wiekszym stopniu niz -karoten, co potwierdza jego istotna role w fago-
dzeniu stresu oksydacyjnego w tkankach. Likopen i produkty z pomidoréw maja
réwniez udowodnione dzialanie w profilaktyce nowotworéw, m.in. nowotwo-
réw przewodu pokarmowego. Retinol jest aktywng forma witaminy A i musi by¢
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dostarczany wraz z pozywieniem, poniewaz organizm ludzki nie potrafi go sam
zsyntetyzowac.

Retinol jest substancjg rozpuszczalng w ttuszczach i ma 2 aktywne metabolity
- retinaldehyd (istotny w procesie widzenia) oraz kwas retinowy. W ludzkiej sko-
rze wystepuja 2 receptory dla retinolu i jego metabolitéw.

Witamina A jest niezbedna do prawidlowego wzrostu i réznicowania keraty-
nocytow, dlatego jest czgsto okreslana ,,czynnikiem normalizujacym skory”. Reti-
nol i jego estry wystepuja w watrobie, mleku, serach, tlustych rybach, zéttku jaj.
Naturalna i syntetyczna witamina A cechuje si¢ podobnym dziataniem biologicz-
nym. Prawidlowe stezenie tej witaminy u ludzi to 0,35-0,75 g/ml. Niedobdr wita-
miny A objawia si¢ suchg, tuszczacy sig, zrogowaciala skorg oraz famliwymi pa-
znokciami i wlosami.

Powszechnie znane jest pozytywne dzialanie retinolu zawartego w preparatach
do stosowania miejscowego w profilaktyce starzenia. Pochodne witaminy A wy-
kazujg wielokierunkowe dzialanie na skdre, m.in. poprawiaja strukture i spoisto$¢
naskorka, wygtadzaja skore i redukuja zrogowacialy naskdrek, cofaja objawy fo-
tostarzenia, powoduja rozjasnienie przebarwien postonecznych i hormonalnych,
regulujg produkcje foju i redukujg zmiany tragdzikowe (w tym blizny potradziko-
we), zwezaja pory, wygladzajg i zmniejszaja drobne zmarszczki mimiczne. Mimo
to doustna suplementacja retinolu i pochodnych nie jest rekomendowana jako
forma przeciwdzialania starzeniu. Dzienna dawka dostarczanej witaminy A u lu-
dzi powinna wynosi¢ 0,8-1 mg lub 2400-3000 IU (1 IU = 0,3 pg).

Duze badanie CARET wykazalo, ze suplementacja 25 000 IU palmitynianu
retinylu w polaczeniu z 30 mg -karotenu sprzyjata powstawaniu raka ptuc u pa-
laczy. Tak wigc przekonanie, ze naturalne zwiazki, takie jak palmitynian retinylu
i B-karoten, wywieraja zawsze korzystne dzialanie, zostalo podwazone. Wyniki
badan, jakie przedstawili Omenn i wsp., potwierdzily réowniez, ze suplementa-
cja, powodujaca sztuczny ustrojowy wzrost iloéci antyoksydantéw, majaca zmie-
nia¢ minimalng dawke rumieniowsq, moze przyspieszy¢ proces starzenia komoérek
i sprzyja¢ nowotworzeniu.

Witamina D

Gléwnym zrédltem witaminy D jest synteza skdrna (90%). Pod wptywem promie-
niowania ultrafioletowego typu B w skdrze dochodzi do konwersji 7-dehydrocho-
lesterolu do cholekalcyferolu (witaminy D). Nastgpnie podlega on hydroksylacji
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