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Pro ce so wi te mu to wa rzy szy su chość
skóry (wy ni ka ją ca z utra ty zdol no ści do
wią za nia wo dy i za trzy my wa nia jej w na -
skór ku), która tra ci do tych cza so wą ela -
stycz ność, ule ga odwo dnie niu, a na -
skórek sta je się cień szy i szor st ki. Ob ser -
wu je się tak że zmniej sze nie tem pa na -
mna ża nia ke ra ty no cy tów, zmniej sze nie
ak tyw no ści fi bro bla stów oraz włókien
ko la ge no wych i ela sty no wych, a tak że sil -
niej sze za zna cze nie zmar szczek mi micz -
nych. Po nad to po ja wia ją się drob ne
zmar szcz ki wo kół ką ci ków oczu i ust,
które z cza sem sta ją się głę bo kie. Do dat -
ko wo do cho dzi do nie jed no li te go wy -
dzie la nia me la ni ny i tym sa mym po ja wie -
nia się plam pig men ta cyj nych. Wi docz ne
mo gą stać się rów nież star cze na czy nia ki,
pla my so cze wi co wa te i włók nia ki. Z ko -
lei w przy pad ku bar dziej za a wan so wa ne -
go pro ce su sta rze nia się skóry mo gą po -
ja wić się za bu rze nia zwią za ne z ro go wa -
ce niem, bro daw ki ło jo to ko we czy na wet
sta ny przedra ko we, jak rów nież, u nie -
których osób, ra ki pod staw no ko mór ko -
we i kol czy sto ko mór ko we. 

Za leż nie od czyn ni ków istot nych
w pro ce sie sta rze nia się skóry wy róż nia

się sta rze nie ze wną trz po chod ne (eg zo -
gen ne) uwa run ko wa ne dzia ła niem czyn -
ni ków śro do wi ska (pro mie nio wa nie UV,
na ra że nie na dym pa pie ro so wy, za nie czy -
szcze nia śro do wi ska, nie pra wi dło we za -
bie gi pie lę gna cyj ne) oraz zwią za ne z wie -
kiem (sta rze nie chro no lo gicz ne), zmia na -
mi hor mo nal ny mi, nie od po wie dnią die tą
czy czyn ni ka mi ge ne tycz ny mi – sta rze nie
we wnątrz po chod ne (en do gen ne). Oba
wy mie nio ne pro ce sy sta rze nia na kła da ją
się na sie bie i są sil nie po wią za ne z wy twa -
rza niem wol nych ro dni ków (ROS). Stres
oksy da cyj ny (brak rów no wa gi po mię dzy
pro duk cją ROS a obro ną an ty o ksy da cyj -
ną) jest z ko lei jed nym z naj bar dziej szko -
dli wych czyn ni ków w sta rze niu się skóry,
pro wa dząc do utra ty ko mórek i ma cie rzy
po za ko mór ko wej[1]. U podło ża we -
wnątrz po chod ne go i ze wną trz po chod ne -
go sta rze nia się skóry le żą wspól ne me -
cha ni zmy bio che micz ne, bio lo gicz ne
i mo le ku lar ne[2,3,4].  

W przy pad ku sta rze nia we wnątrz po -
chod ne go ob ser wu je się su chość i szor st -
kość (nie kie dy z to wa rzy szą cym świą -
dem), obe cność licz nych drob nych zmar -
szczek, atro fię skóry nie e kspo no wa nej na
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pro mie nio wa nie sło necz ne, na si lo ne ro -
go wa ce nie skóry uwa run ko wa ne zmniej -
szo nym wy dzie la niem gru czo łów ło jo -
wych i po to wych, bla dość skóry bę dą cą
skut kiem zmniej sze nia licz by i re ak tyw no -
ści na czyń wło so wa tych oraz obe cność
prze bar wień i plam star czych. 

Z ko lei sta rze niu ze wną trz po chod ne -
mu to wa rzy szy su chość i szor st kość
skóry, obe cność zmar szczek, zmian
barw ni ko wych, te le an giek ta zji, ma łych
gru dek i guz ków na skórze (tzw. ela sto za
sło necz na), po nad to do cho dzi do prze ro -
stu gru czo łów ło jo wych i roz wo ju no wo -
two rów zło śli wych skóry. 

Kie dy skóra się sta rze je? 
Czyn ni ki wa run ku ją ce
sta rze nie się skóry

Ist nie je wie le te o rii próbu ją cych wy -
ja śnić źródła i przy czy ny sta rze nia się
orga ni zmu. Ogól nie moż na je podzie lić
na te o rie nie ge ne tycz ne (gro ma dze nie
się sub stan cji szko dli wych ja ko przy czy na
sta rze nia się), ge ne tycz ne (za bu rze nia na
po zio mie DNA) i fi zjo lo gicz ne (sta rze nie
ja ko wy nik de gra da cji sy ste mów fi zjo lo -
gicz nych). Do te o rii sta rze nia się skóry
moż na za li czyć te o rię pro gra mo wa nej
śmier ci ko mór ki (te o ria od por no ścio wa,
ogra ni czo nej licz by podzia łów, sa mo lub -
ne go ge nu, ge no wa) oraz te o rie ku mu la -
cji błę dów (te o ria wol no ro dni ko wa, za -
bu rzeń biał ko wych, mi to chon drial na,
bło no wa). W obrę bie da ne go ga tun ku
funk cjo nu je mniej wię cej jed no li ty mo del
sta rze nia, co mo że prze ma wiać za ge ne -
tycz nym uwa run ko wa niem te go pro ce su.

Sta rze nie się a pro mie nio wa nie 
UV – fo to sta rze nie

Spo śród czyn ni ków śro do wi sko wych
naj waż niej szą ro lę w pro ce sie sta rze nia się

skóry od gry wa pro mie nio wa nie UV in du -
ku ją ce m.in. po wsta wa nie wol nych ro dni -
ków. Pro mie nio wa nie UV jest po chła nia -
ne przez DNA ko mór ko we, co w efek cie
pro wa dzi do po wsta nia fo to pro duk tów
DNA – di me rów cy klo bu ty lo wych, szcze -
gól nie di me rów pi ry mi dy ny. 

Istot nym czyn ni kiem w pro ce sie sta -
rze nia się skóry jest pro mie nio wa nie UVA
i UVB. Pro mie nio wa nie UVA w po nad
50% prze ni ka do war stwy sia tecz ko wa tej
i bro daw ko wa tej skóry wła ści wej (dłu gość
fa li UVA1 to 340-400 nm, zaś UVA2 –
320-340 nm). 90-95% pro mie nio wa nia
sło necz ne go do cie ra ją ce go do po -
wierzch ni zie mi to pro mie nio wa nie
UVA[5], na to miast pro mie nio wa nie UVB
(dłu gość fa li 290-320 nm) jest za trzy my -
wa ne w 90% przez war stwę ro go wą na -
skór ka[6]. 

Bio lo gicz ne skut ki od dzia ły wa nia pro -
mie nio wa nia UV na skórę są za leż ne od
je go na tę że nia oraz dłu go ści fa li. Mo gą być
wy ni kiem re ak cji wcze snych i mieć po stać
ru mie nia, opa rze nia sło necz ne go oraz re -
ak cji od le głych, zwią za nych z uszko dze -
niem skóry na po zio mie mo le ku lar nym
i bio che micz nym. Zmia ny wy wo ła ne
dzia ła niem na skórę pro mie nio wa nia UVB
są wi docz ne głów nie w obrę bie na skór ka.
Wia do mo, że pro mie nio wa nie UVB od -
dzia łu je głów nie na ke ra ty no cy ty i ko mór -
ki Lan ge rhan sa, i jest od po wie dzial ne za
hi per ke ra to zę ogni sko wą, po ja wie nie się
cech aty pii oraz uszko dze nie ba rie ry li pi -
do wej skóry. Zaś pro mie nio wa nie UVA
wy wie ra nie od wra cal ny ne ga tyw ny
wpływ przede wszy st kim na skórę wła ści -
wą (od dzia łu jąc na fi bro bla sty, ko mór ki
den dry tycz ne skóry, ko mór ki śród błon ka
na czyń, lim fo cy ty T, ko mór ki tucz ne i gra -
nu lo cy ty), w której do cho dzi do po gru -
bie nia i skra ca nia włókien sprę ży stych. Ma
rów nież miej sce de gra da cja włókien ko la -
ge no wych i ela stycz nych uwa run ko wa na
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dzia ła niem ela sta zy i ko la ge na zy. Do dat -
ko wo w obrę bie skóry wła ści wej upo śle -
dze niu ule ga mi kro krą że nie i do cho dzi do
za bu rzeń an gio ge ne zy. Po nad to pro mie -
nio wa nie UVA wzmac nia dzia ła nie pro -
mie nio wa nia UVB w obrę bie na skór ka[6,7].
Pro mie nio wa nie UV mo że tak że od po -
wia dać za po wsta nie sta nu za pal ne go, bę -
dą ce go wy ni kiem frag men ta cji i roz pa du
włókien ko la ge no wych. Po nad to od po -
wia da za sty mu la cję prze bu do wy struk tu -
ry tkan ki łącz nej po przez po bu dza nie stre -
su oksy da cyj ne go i in duk cję ak tyw no ści
re cep to rów dla czyn ni ków wzro stu i cy -
to kin oraz zwięk sza nie eks pre sji czyn ni ka
trans kryp cyj ne go AP-1 (ang. ac ti va ting
pro te in 1), co z ko lei po bu dza ak tyw ność
me ta lo pro te i naz ma cie rzy ze wną trz ko -
mór ko wej (MMPs)[8].

Fo to sta rze nie skóry mo że być na si la -
ne przez in ne czyn ni ki śro do wi sko we (np.
pa le nie ty to niu, za nie czy szcze nie po wie -
trza, brak snu, nie wła ści wą die tę), czyn ni -
ki hor mo nal ne oraz nie które cho ro by.
Jed ną z bar dzo cha rak te ry stycz nych cech
fo to sta rze nia jest zja wi sko ela sto zy, czy li
gro ma dze nia się nie pra wi dło wych mas
ela sty ny[9], co wią że się z de gra da cją fi bry -
li ny (biał ka sie ciu ją ce go włók na ela sty no -
we) na gra ni cy skór no-na skór ko wej
i w efek cie z two rze niem się zbi tych kon -
glo me ra tów ela sty ny w skórze wła ści wej.
Wy ka za no, że en zy mem naj sil niej de gra -
du ją cym włók na ela sty no we jest na le żą ca
do li zo so mal nych pro te az ka te psy na K[10],
której ak tyw ność jest in du ko wa na przez
pro mie nio wa nie UVA[11].

Wy ni ki prze pro wa dzo nych do tych -
czas ba dań nad mo le ku lar ny mi me cha ni -
zma mi od po wie dzial ny mi za fo to sta rze nie
się skóry po zwa la ją na sfor mu ło wa nie te -
o rii za kła da ją cej, że pod wpły wem pro -
mie nio wa nia UV zo sta ją uru cho mio ne
swo i ste re ak cje im mu no lo gicz ne, których
skut kiem jest uszko dze nie tkan ki łącz nej. 

Uwa ża się tak że, że mu ta cje mi to -
chon drial ne go DNA (mtD NA) są tak że
zna czą ce w pro ce sie sta rze nia się[12,13],
a wy ni ki naj now szych ba dań wy ka zu ją, że
mu ta cje w mtD NA są istot ne w pro ce sie
fo to sta rze nia. Wia do mo, że w przy pad ku
prze wle kłej eks po zy cji skóry na pro mie -
nio wa nie UV ob ser wu je się zwięk sze nie
czę sto ści wy stę po wa nia mu ta cji mtD NA,
w prze ci wień stwie do skóry nie pod da nej
je go dzia ła niu[14,15]. 

Usta lo no tak że, że pro mie nio wa nie
UV od po wia da za ak ty wa cję EGF (ang.
epi der mal growth fac tor). Po nad to stwier -
dza się tak że ak ty wa cję róż ne go ty pu ki -
naz mo gą cych re gu lo wać eks pre sję czyn -
ni ka trans kryp cyj ne go AP-1. Po nad to pro -
mie nio wa nie to po bu dza jąc stres oksy da -
cyj ny oraz in du ku jąc ak tyw ność re cep to -
rów dla czyn ni ków wzro stu i cy to kin,
zwięk sza eks pre sję czyn ni ka trans kryp cyj -
ne go AP-1 (ang. ac ti va ting pro te in 1).
Z ko lei jed nym z efek tów ak ty wa cji eks -
pre sji AP-1 jest in duk cja ak tyw no ści me ta -
lo pro te i naz ma cie rzy ze wną trz ko mór ko -
wej (MMPs), których udział w pro ce sie
sta rze nia się skóry zo sta nie omówio ny
w ni niej szym opra co wa niu. 

Wia do mo rów nież, że pro mie nio wa -
nie UV ma zdol ność ak ty wo wa nia 
NF-�B[16], sty mu lu ją ce go z ko lei eks pre sję
cy to kin pro za pal nych (IL-1, IL-6, IL-8
i TNF-�)[17].

Wy ni ki in nych ba dań wska zu ją rów -
nież, że pro mie nio wa nie UV mo że tak że
od po wia dać za sty mu lo wa nie pro duk cji
nad tlen ku wo do ru w skórze, acz kol wiek
me cha nizm te go dzia ła nia nie zo stał do
koń ca po zna ny[18]. Usta lo no, że po wsta ją -
ce w wy ni ku dzia ła nia pro mie nio wa nia
UV me ta bo li ty tle no we in ge ru ją w me ta -
bo lizm ko la ge nu, pro wa dząc do uszko -
dze nia je go czą stecz ki. Po nad to od po wia -
da ją za in ak ty wa cję tkan ko wych in hi bi to -
rów me ta lo pro te i naz (TIMPs), sty mu lu jąc
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jed no cze śnie syn te zę MMPs (m.in. MMP-
1, de gra du ją cej ko la gen ty pu I i III, MMP-
3 i MMP-9, ni szczą cych ko la gen roz szcze -
pio ny przez MMP-1). Pro mie nio wa nie
UV za kłóca rów nież syn te zę ko la ge nu,
zmniej sza jąc eks pre sję pro ko la ge nu ty pu
I i III[19]. 

Mi to chon drial na te o ria sta rze nia 

Jed ną z te o rii sta rze nia się skóry jest
te o ria mi to chon drial na, zgo dnie, z którą
sta rze nie się orga ni zmu mo że być spo -
wo do wa ne aku mu la cją mu ta cji so ma -
tycz nych mi to chon drial ne go DNA i za -
bu rze nia mi go spo dar ki ener ge tycz nej
ko mórek. Wia do mym jest, że mi to chon -
drial ny DNA cha rak te ry zu je się wy ższą
czę sto tli wo ścią mu ta cji (na wet 10-krot -
nie) w po rów na niu z DNA ją dro wym.
Zgo dnie z ni niej szą te o rią z wie kiem ma -
le je licz ba, ak tyw ność i wy dol ność ener -
ge tycz na mi to chon driów, cze go kon se -
kwen cją jest upo śle dze nie zdol no ści re -
ge ne ra cyj nych ko mórek. Wia do mo tak -
że, że do cho dzi do re duk cji licz by czą -
ste czek ATP i ob ni że nia po zio mu fo sfo -
ry la cji oksy da cyj nej w ludz kich fi bro bla -
stach oraz do upo śle dze nia zdol no ści re -
ge ne ra cyj nych ko mórek i za ha mo wa nia
pro li fe ra cji[15,20,21]. Pro ces zwią za ny z za -
trzy ma niem pro li fe ra cji ko mórek jest na -
zy wa ny ko mór ko wą se ne scen cją[22]. 

Wol ne ro dni ki a sta rze nie się skóry

Jak wspo mnia no wcze śniej, głów ny -
mi czyn ni ka mi przy spie sza ją cy mi en do -
gen ne sta rze nie się skóry są oksy da cyj ne
uszko dze nia DNA po wo do wa ne przez
wol ne ro dni ki (ROS). Te o ria wol no ro -
dni ko wa zo sta ła ogło szo na w 1960 r.
przez D. Har ma na.

Wol ne ro dni ki (głów ne: tlen sin gle -
to wy, ozon, anio no ro dnik po nad tlen ko -

wy, nad tle nek wo do ru oraz ro dni ki wo -
do ro nad tlen ko we i al ki lo nad tlen ko we)
są pro du ko wa ne nie tyl ko w mi to chon -
driach (wy ni ki wie lu ba dań su ge ru ją, że
więk szość we wnątrz ko mór ko we go wy -
twa rza nia ROS jest po chod ną mi to -
chon driów[23] pod czas na tu ral nych pro -
ce sów za cho dzą cych w na szym orga ni -
zmie, ale wie le czyn ni ków ze wnę trz -
nych (np. pro mie nio wa nie wy so ko e -
ner ge tycz ne, tem pe ra tu ra, środ ki prze -
ciw pa so żyt ni cze, ben zo pi re ny, nie pra -
wi dło wa die ta, pa pie ro sy, al ko hol,
współ i st nie ją ce cho ro by na rzą dów we -
wnę trz nych, prze bieg in fek cji bak te ryj -
nej) mo że przy spie szać ich po wsta wa -
nie. Wia do mo na przy kład, że zwięk -
szo na ilość po ży wie nia w die cie po wo -
du je na si le nie pe ro ksy da cji li pi dów i gli -
ko zy la cji, pro wa dząc tak że do po wsta -
wa nia wol nych ro dni ków dzia ła ją cych
ne ga tyw nie nie tyl ko na bło ny ko mór -
ko we, ale tak że na ma te riał ge ne tycz ny
ko mórek, na si la jąc w efek cie pro ces sta -
rze nia[2,4]. 

Wol ne ro dni ki od po wia da ją za
uszko dze nia na po zio mie me ta bo licz -
nym (kwa sy tłu szczo we, li pi dy, kwa sy
nu kle i no we, ami no kwa sy, biał ka) oraz na
po zio mie ko mór ko wym (uszko dze nia
błon ko mór ko wych i utra ta ich funk cji,
uszko dze nia DNA), co w kon se kwen cji
pro wa dzi do śmier ci ko mór ki. Wia do mo
co praw da, że ist nie ją sy ste my ochro ny
ko mórek przed dzia ła niem wol nych ro -
dni ków (ka ta la za, pe ro ksy da za glu ta tio -
no wa, dys mu ta za po nad tlen ko wa; glu ta -
tion, wi ta mi na C i E, ma gnez, se len,
cynk, fla wo no i dy,  �-ka ro te ny, re ti nol
i kwas mo czo wy), jed nak dzia ła ją one
co raz mniej spraw nie wraz ze sta rze -
niem się orga ni zmu. Wol ne ro dni ki nie
ule ga ją wów czas pro ce so wi neu tra li za cji
przez an ty o ksy dan ty, a w przy pad ku
nadmier nej ich pro duk cji po wsta je stan
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nie rów no wa gi me ta bo licz nej  – tzw. stres
oksy da cyj ny.

Jak obro nić skórę przed wol ny mi
ro dni ka mi?

Me cha ni zmy obron ne i re ge ne ra cyj -
ne skóry moż na wspo móc, sto su jąc an -
ty o ksy dan ty, które ma ją zdol ność łą cze -
nia się z wol ny mi ro dni ka mi i unie moż li -
wia ją im re ak cję ze struk tu ra mi ko mór -
ko wy mi[24]. An ty o ksy dan ty mo gą być
przyj mo wa ne do u st nie lub sto so wa ne
miej sco wo. Wia do mo, że do po -
wierzch ni skóry do cie ra mniej niż 1%
an ty o ksy dan tów przyj mo wa nych do u st -
nie[25], stąd w przy pad ku skóry sku tecz -
niej sze bę dzie ich miej sco we sto so wa -
nie[26]. 

Do gru py związ ków za po bie ga ją cych
fo to sta rze niu się skóry na le żą m.in. wi ta -

mi na A, C, E, an ty o ksy dan ty po cho dze -
nia ro ślin ne go, re ti no i dy. 

Wi ta mi na C za po bie ga fo to sta rze niu
się skóry, ma zdol ność sty mu lo wa nia
pro duk cji ko la ge nu. Jest nie zbęd nym ko -
fak to rem re ak cji en zy ma tycz nych zwią -
za nych z pro duk cją tkan ki łącz nej[27]. Wy -
ni ki prze pro wa dzo nych do tych czas ba -
dań wska zu ją, że miej sco we sto so wa nie
wi ta mi ny C wa run ku je na pra wę tkan ki
łącz nej i w wi docz ny spo sób neu tra li zu je
skut ki fo to sta rze nia się skóry[28]. Udo wo -
dnio no rów nież, że wi ta mi na C wspo -
ma ga sy stem im mu no lo gicz ny skóry, wy -
ka zu jąc bez po śre dnie dzia ła nie prze ciw -
za pal ne oraz po śre dnio po przez ha mo -
wa nie ak tyw no ści czyn ni ków od po wie -
dzial nych za pro duk cję cy to kin prze ciw -
za pal nych. Po nad to wi ta mi na C po śre -
dni czy w bio syn te zie ka te cho la min i hor -
mo nów nad ner czo wych. Wia do mo
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rów nież, że wspo ma ga cykl prze mian
wi ta mi ny E. Wy ni ki ba dań prze pro wa -
dzo nych na gru pie ko biet w okre sie me -
no pau zy wy ka za ły, że miej sco we sto so -
wa nie kwa su L-askor bi no we go po wo du -
je wzrost pro duk cji ko la ge nu ty pu I i III.
Zaś w in nych ba da niach za ob ser wo wa -
no wzrost licz by i ak tyw no ści fi bro bla -
stów pro du ku ją cych no we włók na ko la -
ge nu[27]. Sku tecz ność dzia ła nia wi ta mi ny
C wa run ku je jej od po wie dnie stę że nie,
które po win no w sto so wa nych pre pa ra -
tach wy no sić przy naj mniej 10%. 

Wi ta mi na E (ter min wspól ny dla 8
na tu ral nie wy stę pu ją cych odmian) – an -
ty o ksy dant roz pu szczal ny w tłu szczach,
za pew nia ochro nę przed wol no ro dni ko -
wym uszko dze niem li pi dów błon ko -
mór ko wych (usu wa nie ro dni ków li pi do -
wo-nad tlen ko wych). Wy ka zu je rów nież
dzia ła nie prze ciw za pal ne i wa run ku je
zwięk sze nie moż li wo ści wią za nia wil go ci
w skórze[29]. Wy ni ki ba dań na u ko wych
wska zu ją na fo to o chron ne dzia ła nie wi ta -
mi ny E w przy pad ku sto so wa nia miej sco -
we go. Za ob ser wo wa no m.in. ogra ni -
cze nie ob ja wów ostrej re ak cji skór nej
o ce chach obrzę ku, ru mie nia czy opa -
rze nia sło necz ne go, jak rów nież eli mi no -
wa nie prze wle kłej re ak cji w po sta ci
zmar szczek czy pro tek cyj ne dzia ła nie
prze ciw no wo two ro we w przy pad ku ta -
kie go sto so wa nia wi ta mi ny E. Na to miast
nie wie le nadal wia do mo na te mat bio do -
stęp no ści w skórze te go an ty o ksy dan tu
po po da niu do u st nym[30,31]. Głów nym
źródłem wi ta mi ny E są świe że wa rzy wa,
ole je ro ślin ne, zbo ża i orze chy. Zna ne są
tak że an ty o ksy dan ty po cho dze nia ro ślin -
ne go (ha mu ją ce dzia ła nie tle nu ato mo -
we go i ak tyw nych ro dni ków tle no wych,
ta kich jak anio ny nad tlen ko we, ro dni ki
hy dro ksy lo we, ro dni ki nad tlen ko wo-li pi -
do we i wo do ro nad tlen ki), z których nie -
które są wy jąt ko wo sku tecz ne w przy -

pad ku za sto so wa nia u czło wie ka[32].
Więk szość an ty o ksy dan tów ro ślin nych to
fla wo no i dy, ka ro te no i dy i po li fe no le. Do
gru py an ty o ksy dan tów po cho dze nia ro -
ślin ne go sku tecz nych u czło wie ka na le żą
ka te chi ny wy stę pu ją ce w zie lo nej her ba -
cie, oleu ro pe i na wy stę pu ją ca w li ściach
oli wek, licz ne po li fe no le za war te w soi,
pyk no ge nol (ko ra so sny) oraz eks trakt
z pe stek wi no gron. Dzia ła nie za po bie ga -
ją ce fo to sta rze niu skóry wy ka zu ją tak że:
owoc gra na tu, czar na her ba ta, je żów ka,
awo ka do i czo snek[33]. 

W za po bie ga niu i le cze niu zmian
zwią za nych z pro ce sem sta rze nia się
skóry za sto so wa nie znaj du ją tak że re ti -
no i dy - na tu ral nie po wsta ją ce po chod ne
�-ka ro te nu o naj le piej udo ku men to wa -
nym dzia ła niu an ty sta rze nio wym. Gru pa
ta obej mu je re ti nol, re ti nal, estry re ti ny lu
i kwas re ti no wy. Od po wia da ją za wy -
chwy ty wa nie i sta bi li za cję re ak tyw nych
form tle nu, chro niąc tym sa mym bło ny
ko mór ko we przed uszko dze niem z na -
stę po wym uszko dze niem i roz pa dem
ko mórek[34,35]. Re ti no i dy, a szcze gól nie
kwas re ti no wy, od po wia da ją po nad to za
sty mu la cję pro li fe ra cji i ak tyw no ści fi bro -
bla stów w skórze wła ści wej, cze go efek -
tem jest zwięk sze nie pro duk cji gli ko za mi -
no gli ka nów, ko la ge nu ty pu I, III i VII oraz
fi bry li ny. Dzia ła nie ta kie wa run ku je po -
pra wę na wil że nia, wzrost gru bo ści i ela -
stycz no ści skóry. Wia do mo tak że, że re -
ti no i dy mo gą sty mu lo wać po wsta wa nie
no wych na czyń krwio no śnych w skórze,
a tak że ha mo wać ak tyw ność me ta lo pro -
te i naz ma cie rzy ze wną trz ko mór ko wej.
Udo wo dnio no, że po da wa nie �-ka ro te -
nu w daw ce 30 mg/do bę przez 10 tyg.
Wa run ku je m.in. zmniej sze nie ru mie nia
po eks po zy cji na pro mie nio wa nie UV
w po rów na niu z gru pą pla ce bo[36]. Wia -
do mo, że wy mie nio na daw ka �-ka ro te -
nu re du ku je ry zy ko wy stą pie nia opa rze -
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nia sło necz ne go po przez zwięk sza nie
zdol no ści ab sorp cji pro mie ni sło necz -
nych przez skórę. Pierw szym re ti no i -
dem, ja ki wy ko rzy sta no do le cze nia ob ja -
wów sta rze nia się skóry by ła tre ti no i na
(na tu ral na ak tyw na for ma wi ta mi ny A),
której miej sco we za sto so wa nie wa run -
ko wa ło zwięk sze nie syn te zy ko la ge nu ty -
pu I i III oraz po bu dze nie ela sty ny. Efek -
tem ta kie go dzia ła nia by ło wy gła dze nie
zmar szczek, zli kwi do wa nie szor st ko ści
skóry i po pra wa jej ko lo ry tu. Podob ne
dzia ła nie za ob ser wo wa no tak że w przy -
pad ku izo tre ti no i ny, jed nak z uwa gi na
wy stę po wa nie dzia łań nie po żą da nych
w po sta ci ru mie nia i złu szcza nia się skóry
nie moż li we by ło jej wy ko rzy sta nie. Spo -
śród ka ro te no i dów du żym za in te re so -
wa niem cie szy się li ko pen - wę glo wo dór
nie na sy co ny o bu do wie podob nej do
kau czu ku na tu ral ne go. Jest to je den
z naj lep szych prze ciw u tle nia czy, który –
w prze ci wień stwie do �-ka ro te nu – nie
ule ga kon wer sji do re ti no lu po wchło nię -
ciu w je li cie, a więc nie jest sub stra tem
dla cyn ko za leż nej dio ksy ge na zy jak in ne
ka ro te no i dy. Du żą za war to ścią li ko pe nu
cha rak te ry zu ją się po mi do ry i nie które
czer wo ne owo ce (ar buz, czer wo ny
grejp frut, owo ce dzi kiej róży). Z uwa gi
na do brą roz pu szczal ność w tłu szczach
jest naj le piej przy swa ja ny przez czło wie -
ka np. w po sta ci prze two rzo nej przez
pod grza nie z oli wą (ket chup, sos po mi -
do ro wy itp.). Wy ni ki ba dań wska zu ją, że
li ko pen i �-ka ro ten wy ka zu ją dzia ła nie sy -
ner gi stycz ne w obro nie skóry przed pro -
mie nio wa niem UV i cha rak te ry zu ją się
naj więk szym po ten cja łem an ty o ksy da cyj -
nym[37,38]. 

Czy ge ny ma ją zna cze nie?

Wia do mo, że we wnątrz po chod ny
me cha nizm sta rze nia się mo że być za leż -

ny od okre ślo nych ge nów, na to miast
eks pre sja tych ge nów mo że pod le gać
mo dy fi ka cji tak że przez czyn ni ki ze wną -
trz po chod ne.

Ge ne tycz nie uwa run ko wa ną ce chą
cha rak te ry stycz ną dla lu dzi jest tzw. naj -
dłuż szy moż li wy czas trwa nia ży cia (MLS,
ang. ma xi mum li fe span), który w przy -
pad ku czło wie ka wy no si oko ło 110-120
lat. Dzię ki ob ser wa cjom pro wa dzo nym
na za mro żo nych przez 30 lat ludz kich fi -
bro bla stach odmra ża nych par tia mi usta -
lo no, że ko mór ki te cha rak te ry zu je nie
tyl ko pa mięć ko mór ko wa, ale tak że za -
ko do wa ny w nich ter min koń ca ży cia. 

Jak już wspo mnia no, sta rze nie się to
pro ces po zo sta ją cy pod zło żo ną kon tro -
lą m.in. czyn ni ków ge ne tycz nych i jest
zwią za ny ze znacz ny mi zmia na mi w eks -
pre sji ge nów. Oka zu je się, że pro ces ten
mo że być mo du lo wa ny na po zio mie
mo le ku lar nym, po nie waż zna ne są mu -
ta cje po je dyn czych ge nów, które wy dłu -
ża ły dłu gość ży cia orga ni zmów mo de lo -
wych. Do tych czas nie wska za no jed ne go
ge nu, który był by za an ga żo wa ny w me -
cha nizm sta rze nia się skóry. Usta lo no na -
to miast, że w nie których przy pad kach
ko mór ki skóry mo gą tra cić tzw. „pa mięć
ko mór ko wą”, co wią że się z upo śle dze -
niem ich funk cjo no wa nia, spo wol nie -
niem wy twa rza nia włókien pod po ro -
wych i znacz nym osła bie niem zdol no ści
re ge ne ra cyj nych na skór ka. Zmniej sza się
eks pre sja ge nów za an ga żo wa nych
w pro ces pro li fe ra cji ko mórek, co pro -
wa dzi do za ha mo wa nia wzro stu i re ge -
ne ra cji oraz do mi na cji pro ce sów za ni ko -
wych. Udo wo dnio no tak że, że w przy -
pad ku osób star szych zwięk sza się ak -
tyw ność ge nów su pre so ro wych ha mu ją -
cych wzrost ko mórek[39]. 

Te o ria ge no wa sta rze nia się skóry
za kła da, że w ko mór kach ją drza stych
skóry re gu la cji pod le ga ak tyw ność ge -
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nów wa run ku ją cych cha rak ter i szyb kość
pro ce su sta rze nia. Udo wo dnio no, że
w sta rze ją cych się ko mór kach zmia nie
ule ga sto pień ace ty la cji, fo sfo ry la cji i me -
ty la cji DNA, wzra sta licz ba aber ra cji
chro mo so mo wych i nie pod le ga ją cych
na pra wie mu ta cji ge no wych. Z ko lei ta -
kie na gro ma dze nie mu ta cji wpły wa na
eks pre sję wie lu róż nych ge nów i po wo -
du je ob ni że nie zdol no ści DNA do re pli -
ka cji. Wy ka za no tak że, że ist nie je do dat -
nia ko re la cja po mię dzy dłu go wiecz no ścią
a ak tyw no ścią sy ste mu od po wie dzial ne -
go za na pra wę DNA – oka zu je się, że
dłu go ży ją ce ssa ki ma ją bar dziej sku tecz -
ny układ en zy mów sy ste mów na pra wy
DNA w po rów na niu do krót ko ży ją cych
zwie rząt.

Jak do tąd zna nych jest oko ło 100
róż nych ge nów za an ga żo wa nych w pro -
ces sta rze nia się skóry. Do gru py tej na -
le żą ge ny istot ne dla podzia łów ko mór -
ko wych czy też pro ce sów ener ge tycz -

nych ko mórek, jak rów nież ge ny zwią za -
ne z ko mór ko wą od po wie dzią na stres.
Ge ny te podzie lo no na trzy gru py: 
1) ge ny za an ga żo wa ne w od po wiedź

orga ni zmu na stres (ge ny obro ny
prze ciw o ksy da cyj nej (SOD2); ge ny
mu ta to ro we (ge ny na pra wy DNA,
he li ka zy DNA), ge ny su pre so ro we
no wo two rów (P53); 

2) ge ny zwią za ne z ener ge ty ką ko mór ki
(me ta bo lizm in su li ny, re gu la cja wzro stu); 

3) ge ny zwią za ne z podzia ła mi ko mór -
ko wy mi (te lo me ra za).

Zna na jest tak że te o ria ka ta stro fy błę -
dów Orge la [http://lon ge vi ty-scien -
ce.org/orgel.html] uza sa dnia ją ca zwią zek
po mię dzy za bu rze nia mi w prze ka zy wa niu
in for ma cji ge ne tycz nej a pro ce sem sta rze -
nia się. Wia do mo, że prze pływ in for ma cji
ge ne tycz nej nie jest w peł ni do kład ny, co
wią że się z po ja wia niem się błę dów
w struk tu rze bia łek en zy ma tycz nych czy
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re gu la to ro wych, co w kon se kwen cji pro -
wa dzi do dys funk cji i śmier ci ko mórek. 

Sta rze nie się jest więc za leż ne nie tyl -
ko od ze wną trz po chod nych mu ta cji, ale
rów nież od ha mo wa nia pro ce sów na -
pra wy DNA ją dro we go. Uwa ża się, że
klu czo wą ro lę w pro ce sie sta rze nia się
od gry wa ją praw do po dob nie en do gen ne
uszko dze nia ją dro we go DNA. Bez po -
śre dnie do wo dy mówią ce o uszko dze -
niu struk tu ry DNA i za bu rze niu me cha ni -
zmów na praw czych ma ją cych istot ne
zna cze nie w pro ce sie sta rze nia po cho -
dzą z ba dań nad ta ki mi jed no st ka mi cho -
ro bo wy mi, jak cho ro ba Hut chin so na-
Gil for da (HGP), ze spól We rne ra czy
Coc ka y ne'a[40,41,42]. 

Uwa ża się, że uszko dze nie DNA,
zwła szcza oksy da cyj ne, sty mu lu je pro ces
sta rze nia. Uszko dze nia DNA pro wa dzić
mo gą tak że pro wa dzić do za bu rzeń na
po zio mie epi ge ne tycz nym, które mo gą
być tak że istot ne dla pro ce su sta rze nia
się ko mórek[3,43].

Prze pro wa dzo ne do tych czas ba da -
nia wska zu ją na ist nie nie związ ku po mię -
dzy przed wcze snym sta rze niem się
w przy pad ku ze spo łu Hut chin so na-Gif -
for da (HGP) czy pro ge rii a nor mal nym
we wnątrz po chod nym pro ce sem sta rze -
nia i fo to sta rze niem. W przy pad ku HGP
mu ta cja ge nu ko du ją ce go la mi nę A –
biał ko otocz ki ją dro wej po wo du je, że
po wsta je nie pra wi dło we biał ko – pro ge -
rin, co w kon se kwen cji pro wa dzi do za -
bu rzeń w funk cjo no wa niu ją dra ko mór -
ko we go i tym sa mym do za bu rzeń na -
pra wy DNA[44]. Biał ko pro ge rin, jest od -
po wie dzial ne za przy spie szo ne zmia ny
w wie lu na rzą dach, w tym rów nież zmia -
ny w skórze[45]. Pro ge rin, jak wy ka za no,
jest tak że wy twa rza ny przez nor mal ne
ko mór ki osób star szych[46], co su ge ru je,
że na ru sze nie otocz ki ją dro wej ma zwią -
zek z nor mal nym pro ce sem sta rze nia.

Fran cu scy na u kow cy, ba da jąc ho me -
o sta zę i onko ge ne zę na skór ka i róż ne go
ty pu czyn ni ki ko mór ko we za an ga żo wa -
ne w te pro ce sy, zwróci li uwa gę na czą -
stecz kę o na zwie CD98hc, zna ną już
z in te rak cji z re cep to ra mi ucze st ni czą cy -
mi w pro ce sie sta rze nia się skóry. Wy ka -
za no, że wraz z wie kiem do cho dzi do
za kłóce nia ak tyw no ści trans por te ra
CD98hc i re cep to rów in te gry no wych,
jed nak jak do tąd nie usta lo no me cha ni -
zmu od po wie dzial ne go za ni niej sze zja -
wi sko. 

In ną czą stecz ką bu dzą cą za in te re so -
wa nie w aspek cie pro ce su sta rze nia się
skóry jest jed na ze skła do wych pro te a so -
mu – PSMD8. Wia do mo bo wiem, że
nie pra wi dło we funk cjo no wa nie pro te a -
so mów jest zwią za ne ze sta rze niem się
skóry u lu dzi. Za in te re so wa nie ba da czy
do ty czy tak że bia łek RING1 (biał ko z ak -
tyw no ścią li ga zy ubi kwi ty no wej E3,
której ce lem jest li zy na 119 hi sto nu
H2A[47] i MOV10 wcho dzą cych w skład
kom ple ksu bia łek Po ly comb, od po wie -
dzial ne go za kon tro lo wa nie dłu go ści ży -
cia ludz kich fi bro bla stów[48]. Istot ną ro lę
w pro ce sie sta rze nia się skóry przy pi su je
się tak że me ta lo pro te i na zom ma cie rzy
ze wną trz ko mór ko wej.

Udział me ta lo pro te i naz 
w sta rze niu się skóry

Me ta lo pro te i na zy ma cie rzy ze wną -
trz ko mór ko wej ucze st ni czą ce w sta rze -
niu ze wną trz po chod nym to en zy my
o wła ści wo ściach pro te o li tycz nych na le -
żą ce do en do pep ty daz i two rzą ce gru pę
li czą cą 26 en zy mów podzie lo nych na
gru py w za leż no ści od sub stra tów, na
które dzia ła ją. Wy róż nia się: ko la ge na zy
(MMP-1, 8 i 13) roz kła da ją ce ko la gen 
ty pu I, II, III, VI i X; że la ty na zy (MMP-2 
– że la ty na za A oraz MMP-9 – że la ty na za B)
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od dzia łu ją ce na że la ty nę i ko la gen 
ty pu IV; stro mie li na zy/stro mie li zy ny
(MMP-3, MMP-10 i MMP-11), dla
których sub stra ta mi są ko la gen i fi bro nek -
ty na; ma try li zy ny (MMP-7 i MMP-26)
roz kła da ją ce fi bro nek ty nę, ko la gen IV i fi -
bry no gen; me ta lo pro te i na zy ty pu prze -
zbło no we go (mem bran – ty pe MMPs –
MT-MMPs) – MMP-14, MMP-15, MMP-
16, MMP-17, MMP-24 i MMP-25 od po -
wie dzial ne za ak ty wa cję in nych me ta lo -
pro te i naz; po zo sta łe me ta lo pro te i na zy  –
MMP-12, MMP-19, MMP-20, MMP-23,
MMP-27 i MMP-28. 

MMPs de gra du ją skła dni ki ma cie rzy
ze wną trz ko mór ko wej – przede wszy st -
kim ko la gen. Zwięk szo nej ak tyw no ści
MMPs to wa rzy szy ni szcze nie włókien
ko la ge no wych w skórze, co w kon se -
kwen cji pro wa dzi do utra ty jej ję dr no ści
i po wsta wa nie głę bo kich zmar szczek.
Znie kształ ce niu ule ga ją tak że włók na ela -
sty no we, co pro wa dzi do ela sto zy (na -
gro ma dze nie się mas ela sty ny w skórze
wła ści wej), ob ja wia ją cej się zmia na mi
prze ro sto wy mi o cha rak te rze gru dek
i guz ków na skórze. Włók na ko la ge no we
są ni szczo ne przez MMP-1 i MMP-2,
z ko lei włók na ela sty no we przez MMP-2
i MMP-9. 

Do stęp ne są wy ni ki ba dań eks pre sji
ge nów ko du ją cych MMPs w ko mór kach
nie pod da nych (kon tro la) i pod da nych
dzia ła niu pro mie nio wa nia UV. W przy -
pad ku ko mórek nie pod da nych dzia ła niu
pro mie nio wa nia UV nie wy kry to trans -
kryp tów MMP-8, MMP-10, MMP-12,
MMP-20 i MMP-26, na to miast licz ba
ko pii po zo sta łych trans kryp tów MMPs
po zo sta wa ła na gra ni cy de tek cji (oko ło
1000-krot nie niż sza od kon tro li), zaś
eks pre sja mR NA dla MMP-14 by ła oko -
ło 35 ra zy wy ższa od in nych wy kry tych
MMPs. Spo śród 19 MMPs obe cnych
w ludz kiej skórze eks pre sja tyl ko trzech:

MMP-1, MMP-3 i MMP-9 by ła zna czą -
co in du ko wa na w od po wie dzi na pro -
mie nio wa nie UV. Usta lo no rów nież, że
głów nym źródłem MMPs w skórze
pod da nej dzia ła niu pro mie nio wa nia UV
in vi vo są ke ra ty no cy ty. Z ko lei wy ni ki
ba dań prze pro wa dzo nych na ho dow -
lach ko mór ko wych oraz mo de lu ludz -
kiej skóry (w wa run kach in vi tro) wska -
zu ją, że głów nym źródłem MMPs syn -
te ty zo wa nych w od po wie dzi na dzia ła -
nie pro mie nio wa nia UV są fi bro bla sty
po cho dzą ce ze skóry wła ści wej. Przy -
czy na roz bież no ści wy ni ków wy mie nio -
nych ba dań nie jest ja sna. Su ge ru je się,
że ko mór ki skóry wła ści wej mo gą po -
śre dnio od gry wać istot ną ro lę w syn te -
zie MMPs w na skór ku po przez uwal nia -
nie czyn ni ków wzro stu i cy to kin sty mu -
lu ją cych wy twa rza nie me ta lo pro te i naz
w ke ra ty no cy tach. 

Re gu la cja ak tyw no ści MMPs
i czyn ni ki wzro stu sto so wa ne
w ko sme to lo gii

Za ha mo wa nie zwięk szo nej eks pre sji
MMPs od po wia da ją czte ry gru py in hi bi -
to rów wy stę pu ją ce w prze strze ni ze -
wną trz ko mór ko wej oraz pły nach ustro -
jo wych. Ak tyw ność pro te o li tycz na
MMPs mo że być ha mo wa na dzię ki two -
rze niu kom ple ksów po mię dzy ich ak tyw -
ny mi for ma mi a tkan ko wy mi in hi bi to ra mi
– TIMPs. Naj czę ściej wy stę pu ją cy mi
TIMPs w tkan kach są TIMP-1 i TIMP-2.
Do dat ko wo ak tyw ność MMPs mo że być
ha mo wa na przez �2 – ma kro glo bu li nę
(pro te i na pro du ko wa na w wą tro bie).
Obok TIMPs zna ne są in ne in hi bi to ry
o dzia ła niu zbli żo nym do nich  – są to
sub stan cje po cho dze nia na tu ral ne go –
np. eks trak ty ro ślin ne (eks trakt ze skór ki
owo ców li czi, eks trakt z li ści je ży ny czy
dy ni zwy czaj nej). Do gru py tej na le żą
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tak że pep ty dy – Tri pep tyd-2 (ha mu je ak -
tyw ność ela sta zy i MMP-1) czy My ri sto yl
Te tra pep ti de-20 (ha mu je ak tyw ność
MMP-1) oraz Ace tyl He xa pep ti de-20
(ha mu je ak tyw ność MMP-1, MMP-2
i MMP-9). Udo wo dnio no np., że eks -
trakt z dy ni zwy czaj nej za bez pie cza
włók na ela sty ny i ko la ge nu, ha mu jąc
w wa run kach in vi tro syn te zę ka te psy ny
L i MMP-1 od po wie dnio o 86% i 99%.
Zmniej sza po nad to ak tyw ność MMP-2
oraz sprzy ja pra wi dło wej orga ni za cji sie ci
włókien ela stycz nych i ko la ge no wych
dro gą zwięk sza nia syn te zy ko la ge nu ty pu
I oraz po bu dza nia eks pre sji czą ste czek
two rzą cych ma cierz ze wną trz ko mór ko -
wą [Si lab®. Ela sto nyl® An ti-striae cti ve in -
gre dient pre se rves the ela stic ca pi tal of
the skin. 2004].

Istot ną ro lę od gry wa ją tak że czyn ni ki
wzro stu (sub stan cje o bu do wie pep ty do -
wej) bę dą ce me dia to ra mi wie lu róż nych
pro ce sów za rów no fi zjo lo gicz nych, jak
i pa to lo gicz nych ma ją cych zdol ność sty -
mu lo wa nia in nych ko mórek do podzia -
łów, wzro stu bądź róż ni co wa nia się. Ich
ple jo tro po we dzia ła nie za pew nia im klu -
czo wą ro lę w pro ce sach im mu no lo gicz -
nych oraz pod czas na pra wy tka nek.
Udo wo dnio no, że mo gą mieć istot ne
zna cze nie nie tyl ko we wspo ma ga niu le -
cze nia ran, ale tak że w pro fi lak ty ce sta -
rze nia się skóry. Na chwi lę obe cną
w me dy cy nie este tycz nej wy ko rzy stu je
się dwa ro dza je czyn ni ków wzro stu –
czyn ni ki wzro stu pro du ko wa ne przez sy -
ste my bak te ryj ne oraz czyn ni ki wzro stu
po zy ski wa ne z oso cza bo ga to płyt ko we -
go. Do czyn ni ków wzro sto wych za war -
tych w pro duk tach do pie lę gna cji skóry
na le ży czyn nik wzro stu na skór ka (EGF),
trans for mu ją cy czyn nik wzro stu (TGF)
i płyt ko po chod ny czyn nik wzro stu
(PDGF).

Te lo me ro wa te o ria sta rze nia 

Zgo dnie z te o rią te lo me ro wą sta rze -
nie się ko mórek jest uwa run ko wa ne
skra ca niem się te lo me rów, czy li koń co -
wych frag men tów chro mo so mów eu ka -
rio tycz nych ogra ni cza ją cych licz bę
podzia łów ko mór ko wych.

Im mu no lo gicz na te o ria sta rze nia 

Te o ria ta za kła da, że podło że sta rze -
nia się orga ni zmu sta no wi po głę bia ją ca
się z wie kiem ob ni żo na ak tyw ność ukła -
du im mu no lo gicz ne go. U lu dzi star szych
ob ser wu je się za bu rze nia od po wie dzi
im mu no lo gicz nej za rów no hu mo ral nej,
jak i ko mór ko wej. Po nad to mo gą po ja -
wiać się biał ka o zmie nio nej struk tu rze,
które są trak to wa ne przez orga nizm ja ko
an ty ge ny. Na si le niu ule ga ją tak że re ak cje
au to im mu no lo gicz ne. 

Te o ria ogra ni czo nej licz by 
podzia łów ko mór ki 
– te o ria Ha y flic ka

In ną z wy mie nia nych te o rii jest te o -
ria ogra ni czo nej licz by podzia łów ko -
mór ko wych, zgo dnie z którą ko mór ka
mo że podzie lić się okre ślo ną licz bę ra -
zy. W myśl tej te o rii wraz z wie kiem
zmniej sza się ak tyw ność te lo me ra zy –
en zy mu od po wie dzial ne go za utrzy my -
wa nie sta łej dłu go ści te lo me rów, czy li
struk tur nie zbęd nych do pra wi dło we go
funk cjo no wa nia i sta bil no ści ma te ria łu
ge ne tycz ne go ko mórek eu ka rio tycz -
nych. Te o ria ta za kła da za tem, że ko -
mór ki ludz kie dzie lą się okre ślo ną licz bę
ra zy, a po tem umie ra ją. Uwa ża się, że
czyn nik dzie dzicz ny jest od po wie dzial ny
za le dwie w 30% za sta rze nie się orga ni -
zmu[49,50].
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Te o ria za bu rzeń biał ko wych

Wśród te o rii sta rze nia się wy mie nia -
na jest tak że te o ria za bu rzeń biał ko wych,
zgo dnie z którą sta rze niu to wa rzy szy
zmniej sza nie syn te zy biał ka, upo śle dza ją -
ce pra wi dło we funk cjo no wa nie ko -
mórek. Wia do mym jest, że wraz z wie -
kiem ma le je o 20-80% moż li wość syn -
te zy bia łek, co pro wa dzi do upo śle dze nia
spraw ne go funk cjo no wa nia orga ni -
zmu[2,39].

Fa le ra dio we

Jed ną z naj bar dziej efek tyw nych me -
tod odmła dza nia skóry jest za sto so wa nie
fal ra dio wych wa run ku ją cych sty mu la cję
syn te zy ko la ge nu i ela sty ny, spły ca nie
zmar szczek i po pra wę owa lu twa rzy.
Dzię ki za sto so wa niu fal ra dio wych skóra
zy sku je ela stycz ność, od po wie dnią gę -
stość i blask. Za sto so wa nie fal ra dio wych
wa run ku je nie tyl ko zno sze nie efek tów
sta rze nia się skóry (zmar szcz ki, utra ta
ela stycz no ści), ale rów nież dzia ła za po -
bie gaw czo dro gą od no wy struk tu ry ko la -
ge no wej i po pra wy krą że nia krwi.
W trak cie trwa nia za bie gu z za sto so wa -
niem fal ra dio wych ich ener gia jest za -
mie nia na w cie pło, co pro wa dzi do miej -
sco we go pod grza nia tkan ki pod skór nej
do po nad 40oC. Dzia ła nie ta kie za pew nia
zwięk sze nie się ukrwie nie i lep sze odży -
wie nie ko mórek. Fi bro bla sty zo sta ją tą
dro gą po bu dzo ne do pro duk cji ko la ge nu
i ela sty ny, co z ko lei wa run ku je ję dr ność,
ela stycz ność i gład kość skóry. Jak się oka -
zu je, dzia ła nie fal ra dio wych jest tak że
sku tecz ne w zmniej sza niu wo recz ków
tłu szczo wych pod ocza mi, li kwi da cji ob -
wi słych po licz ków, podbród ka i szyi. Jest
to moż li we dzię ki od dzia ły wa niu fal ra -
dio wych na adi po cy ty (ko mór ki tłu szczo -
we) i roz pu szcza niu ich. 

Te o ria bło no wa (mem bra no wa)

Z ko lei in na z te o rii  – te o ria bło no wa
za kła da, że z wie kiem do cho dzi do zmia -
ny skła du bło ny ko mór ko wej i wzro stu
za war to ści li pi dów (ko sztem wo dy), co
utru dnia trans port przez bło ny ko mór ko -
we i pro wa dzi do gro ma dze nia sub stan -
cji to ksycz nych (m.in. li po fu scy ny). Po -
nad to ob ser wu je się nie od wra cal ny
wzrost lep ko ści i sztyw no ści błon ko -
mór ko wych. Uwa ża się, że istot ne zna -
cze nie mo że mieć tak że gli ko pro te i na –
tzw. „an ty gen sta ro ści” po ja wia ją ca się
w bło nie ko mór ko wej wraz z wie kiem[2].

Te o ria neu ro en do kryn na

Zna na jest tak że te o ria sie cio wa nia –
„cross-lin king”. Pro ces sie cio wa nia po le -
ga na zwięk sza niu się wraz z wie kiem
licz by do dat ko wych wią zań po przecz -
nych w przy pad ku czą ste czek o dłu gim
okre sie pół tr wa nia. Za zja wi sko to od po -
wia da ją wol ne ro dni ki tle no we po wsta ją -
ce w mi to chon driach oraz pro duk ty pe -
ro ksy da cji li pi dów. Sie cio wa nie mo że
do ty czyć za rów no bia łek, jak i kwa sów
nu kle i no wych i wpły wa na ich funk cjo nal -
ność, zmniej sza ela stycz ność, upo śle dza
tak że trans port ko mór ko wy i zmniej sza
al bo ha mu je pro ces re pli ka cji DNA.

Kar no zy na w ko sme to lo gii

Cie ka wą sub stan cją sto so wa ną w ko -
sme to lo gii z uwa gi na ma ły roz miar czą -
stecz ki jest nie wąt pli wie L-kar no zy na (di -
pep tyd zło żo ny z be ta-ala ni ny i L-hi sty -
dy ny). Wia do mo, że wy ka zu je wła ści wo -
ści an ty u tle nia ją ce, prze ciw dzia ła gli ko zy -
la cji, po sia da zdol no ści bu fo ro wa nia pH,
a tak że mo że che la to wać me ta le cięż kie
(w szcze gól no ści jo ny mie dzi). Istot ne
zna cze nie w od nie sie niu do przy dat no ści
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kar no zy ny w pie lę gna cji skóry ma jej
zdol ność do za po bie ga nia gli ko zy la cji bia -
łek. Gli ko zy la cja bia łek po le ga na nie en -
zy ma tycz nym two rze niu po łą czeń krzy -
żo wych po mię dzy biał ka mi i cu kra mi
(kom ple ksy biał ko we AGE). Efek tem gli -
ko zy la cji jest zwięk sze nie licz by wią zań
krzy żo wych po mię dzy czą stecz ka mi ko -
la ge nu, co po wo du je zwięk sze nie sztyw -
no ści włókien ko la ge no wych, zmniej sze -
nie ich roz pu szczal no ści oraz zwięk sze -
nie po dat no ści na tra wie nie en zy ma tycz -
ne, co utru dnia re ge ne ra cję włókien ko -
la ge no wych. Wy ka za no, że kar no zy na
za po bie ga two rze niu się grup kar bo ny lo -
wych, chro niąc tym sa mym ko mór ki.
W przy pad ku za sto so wa nia wy so kie go
stę że nia kar no zy ny mo że na wet mieć
miej sce od wra ca nie al de hy do wo-biał ko -
wych po łą czeń krzy żo wych i na pra wa
uszko dzeń. Kar no zy na ce chu je się zdol -
no ścią łą cze nia ze zde na tu ro wa ny mi
struk tu ra mi AGE i do pro wa dza niem do
ich roz kła du. Po nad to kar no zy na wy ka -
zu je wła ści wo ści an ty o ksy da cyj ne, dzia ła -
jąc sy ner gi stycz nie z wi ta mi ną E i ucze st -
ni cząc w re duk cji uszko dzeń DNA ko -
mór ki, wy wo ła nych stre sem oksy da cyj -
nym. Jej an ty o ksy da cyj na ak tyw ność wią -
że się tak że ze zdol no ścią che la to wa nia
jo nów me ta li. Udo wo dnio no tak że, że
kar no zy na mo że wa run ko wać odmło -
dze nie ko mórek zbli ża ją cych się do se -
ne scen cji, po przez wy dłu że nie okre su
ich ży cia (o oko ło 10%, jak wy ni ka
z prze pro wa dzo nych do tych czas ba dań)
oraz chro ni DNA ko mór ki i chro mo so -
my przed stre sem oksy da cyj nym aku mu -
lu ją cym się z wie kiem[51,52]. 

Pod su mo wa nie

Róż no rod ność te o rii sta rze nia się
skóry i wie lo kie run ko wość to wa rzy szą -
cych te mu pro ce so wi zmian po zwa la 

za ło żyć, że ich zro zu mie nie mo że oka -
zać się po moc ne w opra co wa niu od po -
wie dnich me tod in ge ren cji, które po -
zwo lą znacz nie spo wol nić lub na wet za -
ha mo wać ten pro ces. 
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