dermatologia)

dr n. med. Anna Deda

Klinika Medycyny Estetycznej Body Care Clinic w Katowicach,
Gabinet Kosmetyki i Masazu ,Babski kat” w Mystowicach

Ochrona
przeciwstoneczna

Wplyw promieniowania na skoére

W zakres promieniowania stonecznego
docierajgcego do powierzchni ziemi zalicza
sie $wiatfo widzialne (400-800 nm), promie-
niowanie ultrafioletowe (200-400 nm) oraz
promieniowanie podczerwone (powyzej
800 nm)!"L. Szczegdlinie istotny klinicznie jest
wplyw promieniowania ultrafioletowego
(ang. ultraviolet radiation — UVR) na skére
i organizm ludzki. Promieniowanie ultrafiole-
towe ze wzgledu na swdj wplyw na organi-
zmy zostalo podzielone na trzy podzakresy —
promieniowanie UVA w zakresie 320-400
nm, UVB o diugosci fali 280-320 nm i UVC
w zakresie 200-280 nm!'",

Promieniowanie UVC jest promieniowa-
niem krétkim, jest prawie catkowicie pochta-
niane przez warstwe ozonowa ziemit'”, dla-
tego w aspekcie fotoprotekdji nie rozpatruje-
my jego negatywnego wpltywu na skoére
i organizm ludzki.

Promieniowanie UVB stanowi okoto 3-
5% promieniowania ultrafioletowego docie-
rajacego do powierzchni ziemi®?. Jest to
promieniowanie silnie rumieniotwdrcze, od-
powiada za oparzenia stoneczne oraz pig-
mentacje skory. Jest promieniowaniem
o $Sredniej dfugos¢ fali, okoto 90% tego pro-
mieniowania zostaje zatrzymane przez war-
stwe rogowa naskérka ‘. Promienie UVB
odpowiedzialne s3 gldéwnie za uszkodzenie

naskdrka — ogniskowa hiperkeratoze, uszko-
dzenie bariery lipidowej oraz zmiany
w obrebie komérek Langerhansa, prowa-
dzace do uposledzenia funkeji ukfadu immu-
nologicznego skéry®”. Po naswietleniu skory
nawet niewielkg dawka promieniowania
ultrafioletowego nastepuje utrata wypustek
dendrytycznych komdrek Langerhansa, zanik
ziarnistosci Birbecka w cytoplazmie, a takze
uszkodzenie DNA. Dochodzi takze do
zmniejszenia zdolno$ci prezentacji antyge-
néw limfocytom T,

Promieniowanie UVA nie jest fittrowane
przez chmury i szyby, natomiast intensyw-
nos¢ UVB jest najwyzsza w godzinach potu-
dniowych (miedzy godzing 10 a 15) i jest ono
filtrowane przez chmury i szyby okienne®'.

Promieniowanie UVA jest 100-1000 ra-
zy mniej rumieniogenne od UVB, natomiast
znacznie czesciej powoduje powstawanie
przebarwien natychmiastowych i opdznio-
nych®=l. Promieniowanie UVA wnika znacz-
nie glebiej niz promieniowanie UVB. Okolo
50% promieniowania diugiego dociera do
warstwy brodawkowej i siateczkowej skéry
wiasciwej??. Promieniowanie UVA powo-
duje uszkodzenia w obrebie fibroblastéw,
komorek dendrytycznych skéry, komdrek
Srédbtonka naczyn, limfocytéw T, komdrek
tucznych, granulocytéw, a takze komdrek
rozrodczych melanocytéw i keratynocytow
znajdujacych sie w warstwie podstawnej na-
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skérka'. Pod wptywem promieniowania
UVA dochodzi do uszkodzenia widkien kola-
genowych i elastylowych oraz naczyh krwio-
nosnycht. Wiékna sprezyste staja sie Scien-
czale i pofragmentowane. Dochodzi do po-
wstania tak zwanej elastozy postonecznej,
czyli nagromadzenia nieprawidiowych mas
elastyny?**. Promieniowanie UVA powodu-
je réwniez zaburzenia funkgji proteoglika-
néw i glikozaminoglikandw wigzacych wode,
ale, cho¢ w zwiazku z mobilizacjg proceséw
regeneracyjnych ilo$¢ ich znacznie wzrasta,
nie majg one zdolnosci faczenia sie z kolage-
nem, co w konsekwencji moze prowadzi¢
do odwodnienia skory?®é. W obrebie na-
skérka UVA wzmacnia efekt dziafania UVB,
giéwnie jednak powoduje uszkodzenie tkan-
ki facznej. W skorze wiasciwej dochodzi do
uposledzenia mikrokrazenia i zaburzen an-
giogenezy!' 1. Przewlekie oddziatywanie UVA
moze powodowal rowniez stan zapalny
skéry wihasciwe[™.  Innym efektem dziafania
UVR (promieniowanie ultrafioletowe) na ke-
ratynocyty jest indukcja apoptozy. Dotyczy
to zwlaszcza standw, kiedy dochodzi do po-
parzenia stonecznego!'®'",

Ekspozycja na promieniowanie ultrafiole-
towe moze powodowac zaréwno stan za-
palny w skorze, osfabienie funkgji skornego
ukfadu odpornosciowego, uszkodzenie
DNA komorek skéry i naskérka oraz zabu-
rzenia procesow naprawczych, co w konse-
kwencji moze by¢ przyczyna rozwoju nie-
melanocytowych nowotwordw skory!'.

W ostatnich latach obserwuije sie dyna-
miczny wzrost liczby zachorowan na zmia-
ny przednowotworowe oraz nowotwory
skéry, u podioza ktérych lezy nadmierna
i przewlekfa eksponujacych sie na promie-
niowanie ultrafioletowel'®"l,  Charaktery-
styczne jest réwniez powstawanie fotoder-
matoz, do ktérych nalezag m.in.: wieloposta-
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ciowe osutki $wietlne, pokrzywka swietina,
opryszczki ospdwkowate, swierzbigczka let-
nia®. U wiekszosci osdb, zwlaszcza o jasne;
karnacji, ekspozycja na promieniowanie
ultrafioletowe prowadzi do rozwoju zwy-
ktych znamion melanocytowych, a u oséb
predysponowanych indukuje rozwdj zna-
mion dysplastycznycht'.

Do najczesciej spotykanych zmian pato-
logicznych naleza rogowacenie stoneczne
(actinic keratosis — AK), znamiona melanocy-
towe, raki podstawnokomaorkowe (basal cell
carcinoma — BCC) oraz raki kolczystoko-
maorkowe  (squamous cell carcinoma —
SCO). Az 80% rakéw podstawnokomor-
kowych i 75% rakéw kolczysto komdrko-
wych wystepuje w miejscach eksponowa-
nych na promieniowanie ultrafioletowe, ta-
kich jak glowa, szyja czy dfoniel".

Whyniki badan potwierdzajg, ze zardwno
promieniowanie UVB, jak i UVA maja dziata-
nie kancerogenne. Kancerogeneza wynika
z uszkodzenia struktury DNA komodrek
skoryt® '€, Promieniowanie UVB jest okoto
1000 razy bardziej mutagenne niz UVA, dla-
tego promieniowanie UVB uwaza sie za naj-
bardziej niebezpieczne dla czfowieka!'”. Pro-
mieniowanie UVB powoduje uszkodzenie
wiagzar pomiedzy zasadami pirymidynowy-
mit"'¢1 W ten sposéb tworza sie pirymidy-
nowe dimery cyklobutanu, ktére majg wia-
Sciwosci mutagenne i wywolujg zaburzenia
w transkrypdji i elongacji biatek. Jezeli uszko-
dzone pod wptywem promieniowania DNA
nie zostanie naprawione, powstaja utrwalo-
ne mutacje najczesciej typu C —» T i CC —
TT[BJ&‘W].

Promienie UVA dziatajg natomiast w spo-
séb  posredni, powoduja generowanie
w tkankach wolnych rodnikéw tlenowych
oraz reaktywnych form tlenu™'*"7, Wolne
rodniki, a zwlaszcza reaktywne czasteczki tle-
nu (ROS) sa odpowiedzialne za efekty to-
ksyczne w tkankacht""*'¢21, Wolne rodniki po-
wodujg zaréwno peroksydacje lipidéw bfo-



nowych oraz uszkodzenia DNA i biafek!*'¢21,
Peroksydacja lipidéw inicjowana jest gléwnie
przez rodnikowe reaktywne formy tle-
nu"*'*"". Reakcje wolnorodnikowe w proce-
sie peroksydacji powoduja modyfikacje struk-
tury lipidow bfonowych. Zwigzki te zaburzajg
prawidlowg proliferacje komorek i przekazy-
wanie sygnatdw wewnatrzkomorkowych.
Charakterystycznymi mutacjami powstajgcymi
pod wptywem UVA sg T — G317,
Powtarzajace sie ekspozycje na promie-
niowanie UV moga powodowac mutacje biaf-
ka supresorowego p53 lub w innych genach
kodujacych antyonkogeny i w ten sposdb
prowadzi¢ do tworzenia sie nowotwordw
skéryt* !¢, Niezmienione funkcjonalnie biat-
ko p53 ma dziatanie protekcyjne przed uszko-
dzeniem genomu pod wptywem UVRIPL

Ze wzgledu na niekorzystny wptyw pro-
mieniowania ultrafioletowego na skére i orga-
nizm ludzki nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage
na stosowanie wiasciwej fotoprotekdji.

Organizm ludzki jest wyposazony w na-
turalne mechanizmy ochrony przed szkodli-
wym dziafaniem ultrafioletu**'". Naleza do
nich: wytwarzanie barwnika ochronnego —
melaniny przez melanocyty znajdujace sie
w warstwie podstawnej naskérka, komorki
warstwy rogowej naskoérka odbijajace i po-
chfaniajace wiekszos¢ UVB oraz warstwa li-
pidowa na powierzchni naskérka, absorbuja-
ca $wiatfo sfoneczne w catym spektrumt'#7,
Rola melaniny jest silnie zwigzana z ochrong
skéry przed dziataniem wolnych rodnikdw
generowanych poprzez dziatanie promie-
niowania UV Niestety, naturalna fotopro-
tekqja jest niewystarczajaca, dla prawidfowe;
ochrony organizmu niezbgdne jest zastoso-
wanie sztucznych metod ochrony przed
promieniowaniem ultrafioletowym.

Do najpopularniejszych metod ochrony
przed ultrafioletem nalezy: stosowanie pre-

paratéw z filtrami UVA i UVB, przebywanie
w miejscach zacienionych, uzywanie parasoli
ochronnych oraz okularéw chronigcych
oczy oraz supelementacji antyoksydantéw™
#2451 Profilaktyka w zakresie fotoprotekcyj-
nym powinna rozpocza¢ sie juz w dziecin-
stwie i trwad przez cafe zyciel'. Pozwala to
zmniejszy< ryzyko rozwoju rogowacenia sto-
necznego oraz howotwordw pfaskonabfon-
kowych skoryt!! 21617,

Ze wzgledu na mechanizm dziatania
i zrédio otrzymywania filtry podzielono na fi-
zyczne (mineralne) i chemiczne (organicz-
ne)*". Filtry fizyczne sa substancjami, ktorych
mechanizm dziafania polega gféwnie na odbi-
janiu promieni stonecznych™ 1. Jednakze ma-
te czastki nieorganicznych filtréw UV potrafi
takze absorbowad cze$¢ swiatta padajacego.
Potaczenie absorpcji, odbicia i rozpraszania
prowadzi do ochrony w calym spektrum
UVA i UVB#. Dziafanie filtréw chemicznych
opiera si¢ na pochtfanianiu energii promienio-
wania ultrafioletowego przez aromatyczng
grupe karbonylowa w ich czasteczkach oraz
odbijaniu promieniowania o fali diuzszej niz
380 nm*# Wykaz substancji promienio-
chronnych dozwolonych do stosowania
w produktach kosmetycznych zawarty jest
w zafaczniku VI rozporzadzenia Parlamentu
Europejskiego i Rady nr 1223/2009.

Filtry fizyczne sg substancjami pochodze-
nia mineralnego. W kosmetykach stosuje sie
dwa typy produktéw — barwne pigmenty
o wielkosci czasteczek 200-300 pum oraz tle-
nek cynku i tlenek tytanu o czasteczkach zmi-
kronizowanych, wielkosci ponizej 100 nm®#7,
Pierwsza grupa zwiazkdéw — tlenek cynku,
tlenek tytanu, tlenek zelaza oraz ukfad mika-
tlenek tytanu sg stosowane najczescie]
w produktach barwnych™?, dlatego ze po-
zostawiajg bialy podkiad na powierzchni
skéry. Zmikronizowane tlenki cynku i tytanu
nie powoduja efektu biatego osadu na
skérze, dobrze zalamujg $wiatfo, powstaje
cienka przezroczysta warstwa ochronna,
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dlatego stosuje sie je w wiekszosci kremow
i emulsji promieniochronnych®. Ogromng
zaletg filtréw mineralnych jest ich bezpie-
czenstwol**. Filtry mineralne bardzo rzad-
ko wywoluja reakcje alergiczne czy toksycz-
ne, dodatkowo w klasycznej postaci nie
przenikajg w glab naskérka — pozostaja na
powierzchni warstwy rogowej, dlatego mo-
g3 byc stosowane w produktach dla dzieci
i alergikowi***. Zaleca sig, aby postaci zmi-
kronizowanej nie stosowac w aerozolach ze
wzgledu na ryzyko niekorzystnych efektéw
w plucach®?. Istniejg réwniez doniesienia
o potencjalnych efektach toksycznych, ktére
moga wystapi¢ po aplikacji na uszkodzong
skére, ze wzgledu na wieksze ryzyko wnika-
nia nanoczasteczek”?¥, Penetracja nanocza-
steczek w glab skéry jest przedmiotem licz-
nych badan, w wigkszosci z nich wykazano,
ze zmikronizowane filtry fizyczne wnikajg je-
dynie w glab warstwy rogowej naskérka, dla-
tego oddziatywanie ogdlnoustrojowe jest
watpliwe? "3,

Filtry chemiczne w zaleznosci od spek-
trum dziatania mozna podzieli¢ na dwie gru-
py — filtry o waskim spektrum, chronigce je-
dynie przed UVA lub przed UVB oraz filtry
o szerokim spektrum — UVA oraz UVBP.
Do filtréw dziatajgcych w zakresie UVB nale-
z3: pochodne kwasu p-metoksycynamono-
wego, pochodne benzylidenokamfory (min.
Eusolex 6300%), kwas fenylobenzoimidazo-
losulfonowy (Eusolex® 232), pochodne ka-
wasu p-aminobenzoesowego (PABA), po-
chodne kwasu salicylowego oraz oktokry-
|el’1[24‘26].

Ochrone przed promieniowanim UVA
zapewniajg pochodne dibenzoilometanu
(np. Parsol 1798%), fenylobenzimidazol oraz
bardzo stabilna pochodna benzylidenokam-
fory — Mexoryl SX@#2I,

Do filtrow zapewniajacych ochrone
w petnym spektrum ultrafioletu, dzieki
dwum maksimum absorpgji, naleza: fenylo-
benzotriazole (Mexoryl® XL oraz Tino-

sorb®), triazyna (Tinosorb® S — rozpuszczal-
ny w tluszczach oraz Tinosorb® M — rozpu-
szczalny w fazie wodnej) oraz beznofeno-
ny[lé)lé].

Starsze filtry chemiczne — pochodne PA-
BA oraz kwasu salicylowego, ze wzgledu na
niewielkie rozmiary czasteczek i lipofilne wia-
Sciwosci, moga wnika¢ w glab naskérka i wy-
wotywal reakcje niepozadane w postaci
alergii czy podraznier skéry?*?7, dlatego
u 0séb szczegdlnie wrazliwych zaleca sie
stosowanie klasycznych fittrdw mineralnych.
Preparaty nowsze s3 najczesciej nierozpu-
szczalne i tym samym bezpieczniejszel* .,

W preparatach kosmetycznych stosuje
sie najczescie] mieszaning kilku filtréw che-
micznych z filtrami fizycznymi. Takie pota-
czenie substancji ma zapewnia¢ ochrone
w calym spektrum ultrafioletu oraz mozli-
wos¢ zmniejszenia stezenia kazdego z fil-
tréw[\ 9.26-30] .

Stopiert ochronnego dziafania preparatu
okresla sie¢ za pomoca miedzynarodowego
wskaznika SPF (ang. sun protective factor),
ktory informuje o stopniu ochrony przed
dziataniem promieniowania UVB (jest silnie
rumienotwaorcze). Wskaznik SPF okresla sto-
sunek minimalnej dawki rumieniowej (mini-
mal erythemal dose — MED) miedzy skérg
chroniong a skéra bez ochrony kremem z fil-
trem U273,

W celu okreslenia stopnia ochrony przed
promieniowaniem UVA stosuje sie metode
zapobiegania natychmiastowe] pigmentacji —
IPD (immediate pigment darkening) oraz za-
pobiegania odlegtej pigmentacji — PPD (persi-
stant pigment darkening)'*"*,

Bardzo istotny jest sposéb aplikacji pre-
paratéw promieniochronnych, nalezy nakfa-
da¢ w ilosci 2 mg na cm?* (w przyblizeniu ty-
zeczke na twarz i szyje); przy takim stezeniu
preparatu dokonuje sie pomiaru wspdtczyn-
nika SPF. Filtry UN nalezy aplikowa¢ co dwie
godziny. Kosmetyki promienioochronne na-
lezy nakfada¢ na 15-20 minut przed ekspo-
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Zycja na promieniowanie, nalezy je réwniez
nakfada¢ po kazdym kontakcie z woda, pia-
skiem, odziezg czy recznikiem®****. Badania
pokazuja, ze dla dorostej osoby przy aplikacji
na cale ciato nalezy uzy¢ okoto 30 ml prepa-
ratu®. Nalezy pamieta¢, ze ochrona przed
promieniowaniem UV jest réwniez niezbed-
na zima, szczegdlnie w trakcie aktywnosci na
Swiezym powietrzu ($nieg doskonale odbija
promienie stoneczne).

Australijskie badania wskazujg jedno-
znacznie, ze regularne stosowanie prepara-
téw promieniochronnych o szerokim spek-
trum UVA/UVB (SPF 16) zmniejsza ryzyko
wystepowania rogowacenia stonecznego
oraz raka kolczystokomdrkowego*. Austra-
lijscy badacze wykazali réwniez zmniejszenie
ilosci nowych zachorowan na czerniaka
u pacjentdw bioracych udziat w badaniach®?,

Wyniki innych badan wskazujg na znacz-
ne zmniejszenie ryzyka wystapienia niemela-
nocytowych rakéw skoéry (SCC i BCC)
u 0sob rasy kaukaskiej przy zastosowaniu re-
gularnej fotoprotekgji®el.

W kolejnych badaniach wykazano, ze za-
stosowanie mieszaniny fittréw mineralnych
w potaczeniu z filtrem chemicznym — Mexo-
rylem SX zmniejszalo ryzyko uszkodzenia
biatka p53 (posrednio ryzyko nowotwordw
skory), zmniejszato ryzyko uszkodzenia
DNA przez reaktywne formy tlenu oraz ob-
nizalo prawdopodobienstwo wystagpienia fo-
toimmunosupresji. Zastosowanie Mexorylu
SX obnizato réwniez ryzyko wystapienia
przebarwient’),

W badaniach dotyczacych wptywu regu-
larnej fotoprtekeji na rozwdj rogowacenia
sfonecznego i niemelanocytowych rakdw
skéry u oséb po transplantacji narzadéw,
gdzie przy przeszczepie nerki ryzyko raka
podstawno komérkowego wzrasta 100-
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krotniel**, wykazano, ze zastosowanie kre-
mu o szerokim spektrum dziatania UVB
i UVA o SPF 50+, aplikowanego codziennie
przez 24 miesigce istotnie zmniejsza liczbe
ognisk rogowacenia stonecznego oraz ra-
kéw — podstawno komdrkowego i kolczy-
stokomorkowego”,
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