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Proces starzenia sie skéry

STRESZCZENIE

Starzenie jest procesem zakodowanych zmian w organi-
zmie i modyfikacji, spowodowanych negatywnymi czyn-
nikami Srodowiska zewnetrznego. Skéra ulega starzeniu
szybciej niz inne narzady ciata, poniewaz jest bezposred-
nio narazona na dziatanie czynnikéw zewnetrznych wpty-
wajacych na nig destrukcyjnie. Wieloczynnikowe dziatanie,
regulowane przez czynniki genetyczne oraz $rodowiskowe,
powoduje powolng degradacje prawidtowo dziatajacego
organu. Gtéwnymi objawami starzenia sa: zmarszczki (po-
wierzchniowe i gtebokie czy statyczne i dynamiczne), su-
chod¢, blados¢ i ziemisty kolor skéry, utrata owalu twarzy,
obnizona jedrno$¢ oraz liczne przebarwienia. Skutki te spo-
wodowane sg zmianami w strukturze biokoloidéw komér-
kowych, niewigzacych wystarczajacej ilosci wody w swoich
strukturach, przez co w poszczegdlnych warstwach skory
zachodzg réznorodne zmiany. Aby lepiej zrozumie¢ zjawi-
sko starzenia, naukowcy opracowali nastepujace teorie:
genowa, zaburzen biatkowych, ograniczonej liczby podzia-
téw komdrkowych - teoria, Hayflicka, btonowg (membra-
nowg) oraz mitochondrialng. Czynniki starzenia sie komé-
rek skéry mozna podzieli¢ na czynniki wewnatrzpochodne
(m.in. odpowiedZ immunologiczna, zmiany endokrynolo-
giczne) oraz zewnatrzpochodne (najwieksza role odgry-
wa promieniowanie UV). Oprécz destrukcyjnego dziatania
promieni UV na komdrki skéry, fotostarzenie jest wzmac-
niane przez takie czynniki, jak: zanieczyszczenie powietrza,
brak snu lub palenie tytoniu. Na kondycje skéry nie bez zna-
czenia pozostaje wptyw patologicznego dziatania uktadu
hormonalnego, a takze przebyte choroby. Skéra, ulegaja-
ca procesom starzenia, charakteryzuje sie Scienczeniem,
szaroscig, mniejszg elastycznoscia wystepujaca na twa-
rzy, szyi i dekolcie, na grzbietowej powierzchni dtoni oraz
przedramion. Waznymi aspektami w codziennej pielegna-
¢ji skéry dojrzatej jest ztuszczanie naskdrka, stymulacja fi-
broblastéw, stosowanie sktadnikéw napinajacych, antyok-
sydantéw oraz tworzenie filmu ochronnego na skérze.

St OWA KLUCZOWE: starzenie, skdra, teorie starzenia, foto-
starzenie

Skin aging process

ABSTRACT

Aging is a process of two resultants: coded changes in
the body and modifications caused by negative exter-
nal environmental factors. Skin ages faster than oth-
er body organs because it is directly exposed to ex-
ternal factors that affect it destructively. Multivariate
action regulated by genetic and environmental fac-
tors lead to slow degradation of a properly function-
ing body. The main symptoms of aging are: wrinkles
(surface and deep or static and dynamic), dryness,
pale and oily skin, loss of oval face, reduced firmness
and numerous blemishes. These effects are due to
changes in the structure of cellular biocolides, which
do not bind enough water in their structures, result-
ing in variations in skin layers. To understand better
the phenomenon of aging, scientists have developed
the following theories: gene, protein disorders, limit-
ed number of cell divisions — Hayflic, membrane (mem-
brane) and mitochondrial theory. Aging factors of skin
cells can be divided into internal factors (e.g. immune
response, endocrine changes) and extrinsic ones (the
most important role is UV radiation). In addition to the
destructive effects of UV rays on skin cells, photoaging
is enhanced by factors such as air pollution, lack of
sleep, or smoking. The pathological effect of the hor-
monal system, as well as the disease, is not without
significance. Skin undergoing aging processes is char-
acterized by thinning, graying, poorer elasticity on the
face, neck and neckline, on the dorsal surface of hands
and forearms. Important aspects in the daily care of
mature skin is epidermal exfoliation, fibroblast stimu-
lation, the use of tensioning components, antioxidants
and the formation of a protective film on the skin.
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WPROWADZENIE

Starzenie sie skéry to proces biologiczny i nieunik-
niony, ktéry postepujgc z wiekiem, powoduje zmiany
w wygladzie, strukturze skéry oraz zmiany degradacyj-
ne w jej warstwach. Do czynnikéw powodujacych zmia-
ny w skorze zalicza sie: czynniki endogenne (wewnatrz-
pochodne) oraz egzogenne (zewnatrzpochodne). Do
pierwszych nalezy: wiek (starzenie sie chronologiczne),
poziom hormondw (starzenie menopauzalne), mimika
(miostarzenie), dziatanie wolnych rodnikdéw, nieprawi-
dtowe dziatanie uktadu odpornosciowego (immunolo-
gicznego), odktadanie sie w organizmie toksyn, uwa-
runkowania genetyczne. Do czynnikdéw egzogennych
zalicza sie: dym papierosowy, réznego rodzaju zanie-
czyszczenia Srodowiska, klimat, promieniowanie ul-
trafioletowe UV - nadmierna ekspozycja (fotosta-
rzenie), dziatanie wysuszajgce wiatru, nieprawidtowa
dieta, infekcje organizmu, niewtasciwa pielegnacja
skéry, niehigieniczny tryb zycia oraz stres [1-7]. Ské-
ra ulega starzeniu szybciej niz inne narzady ciata, po-
niewaz jest bezposrednio narazona na dziatanie czyn-
nikéw zewnetrznych, ktére wptywaja destrukcyjnie
na ten organ. Wieloczynnikowe dziatanie regulowane
przez czynniki genetyczne oraz $rodowiskowe powodu-
je powolng degradacje prawidtowo dziatajacego orga-
nu (skory) [8]. Okoto 30. roku zycia skéra zaczyna sie
starze¢ pod wzgledem fizjologicznym. Zmniejsza sie
ilo$¢ substancji lipidowych w ptaszczu hydrolipidowym,
zwieksza sie proces transepidermalnej utraty wody
TEWL (Transepidermal Water Loss), skéra jest bardziej
przepuszczalna [9]. Gtéwnymi objawami starzenia sa:
zmarszczki, ktére mozna podzieli¢ na powierzchniowe
(mniej niz 0,05 mm gtebokosci w gtab skéry) i gtebo-
kie (gtebsze niz 0,05 mm), a takze suchos¢, blados¢,
ziemisty odcien cery, utrata jedrnosci i elastyczno-
$ci (co przyczynia sie do znieksztatcenia owalu twa-
rzy) oraz przebarwienia. Skutki te spowodowane sg
zmianami w strukturze biokoloidéw komérkowych, nie-
wigzacych wystarczajgcej ilosci wody w skérze, przez
co w warstwach skéry zachodzg liczne zmiany. W na-
skérku dochodzi do zaburzen tkankowych, nieprawi-
dtowosci z wytwarzaniu naturalnych czynnikéw nawil-
zajacych NMF (Natural Moisturizing Factor), w wyniku
czego dochodzi do zwiekszenia TEWL. Nastepuje tez
nadmierna keratynizacja. Naskérek jest suchy, szorst-
ki, fuszczacy, powstaja powierzchniowe przebarwie-
nia (skutki zaburzen funkcjonowania melanocytéw).

Warstwa ziarnista oraz kolczysta ulegaja Scienczeniu,
a warstwa rozrodcza (zywa) zmniejsza aktywnos¢ po-
dziatowa swoich komérek. W warstwie rogowej wyste-
puja ceramidy, ktére wchodza w sktad cementu mie-
dzykomédrkowego - ich produkcja okoto 40. roku zycia
zostaje zatrzymana. Zmiany obejmuja takze tgcznos¢
naskdrka ze skérg wiasciwa, co jest przyczyng mniej-
szej wymiany skfadnikéw odzywczych. W skérze wia-
$ciwej nastepuja zmiany w strukturze biatek (kolage-
nu i elastyny) produkowanych przez fibroblasty. Biatka
te odpowiedzialne s3 za rozciagliwos¢ i elastycznos$é
skéry [4, 9]. Zmienia sie usieciowanie widkien podpo-
rowych (jest chaotyczne, rozmieszczenie jest nieregu-
larne). Nastepuje zmniejszenie ilosci produkowanych
glukozoaminoglikanéw (GAG), w tym waznego dla ské-
ry kwasu hialuronowego (HA). W wyniku tych proceséw
obniza sie sprezystos¢ i elastycznos¢ skéry i zwieksza
sie ilos¢ gtebokich zmarszczek [10, 11]. W wieku doj-
rzatym dochodzi réwniez do zmian w gtebszych war-
stwach skéry. W skérze wiasciwej zauwazy¢ mozna
znaczne zwiekszenie sie grubosci $cian naczyn krwio-
no$nych [4]. Natomiast tkanka podskdérna przerasta
lub catkowicie zanika [12].

RODZAJE ZMARSZCZEK

Wyréznia sie dwa gtéwne typy zmarszczek: dynamicz-
ne i statyczne. Te pierwsze zwigzane sg z ruchem mie-
$ni i zalicza sie do nich zmarszczki mimiczne. Wywota-
ne sg one zaginaniem mato elastycznej skéry poprzez
ruchy miesni twarzy. Poczatkowo sg powierzchniowe,
odwracalne (zwigzane z duzg jedrnoscia skéry), jednak
z uptywem czasu staja sie utrwalone i pozostaja na
state. Zmarszczki statyczne nie s3 wywotane ruchem
miesni. Maja zwigzek z trybem zycia i sg uwarunko-
wane genetycznie. Do nich nalezg zmarszczki: posto-
neczne (wystepujace czesciej u o0séb, u ktérych skéra
jest poddawana czestej ekspozycji stonecznej, charak-
ter gtebokich bruzd, wynikajacy z silnego pogrubienia
warstwy rogowej naskdrka), senne (zatamania skory,
ktére zostaty utrwalone podczas utozenia skéry w cza-
sie snu), grawitacyjne (naturalny proces starzenia sie
skéry, skéra i tkanka podskérna przemieszcza sie w dét
pod wptywem sit cigzenia) [13].

TEORIE STARZENIA SIE SKORY

TEORIA GENOWA
Teoria ta zaktada, ze MLS (maximum life span), czy-
li genetycznie uwarunkowany maksymalny czas zycia



organizmu, dla gatunku ludzkiego wynosi 110-120 lat.
Dowodem na prawdziwos$¢ tej teorii sg wyniki obser-
wacji zamrozonych fibroblastéw. Gilhar wraz ze wspét-
pracownikami wykazali, ze komérki te (zamrozone na
30 lat i odmrozone po okre$lonym czasie) cechuje pa-
mieé (wyznaczony program zyciowy) oraz zakodowa-
ny termin konca ich zycia [14]. ,Pamie¢ komdrkowa”
wywotuje spowolnienie produkcji przez komérki skéry
widékien podporowych oraz zmniejsza zdolno$¢ regene-
racyjng naskérka. Ekspresja gendw, ktéra jest odpo-
wiedzialna za proliferacje, ulega zmniejszeniu, powo-
dujgc hamowanie proceséw wzrostu, a wzmozenie
proceséw zanikowych [14-18]. Zakodowane informa-
cje znajduja sie w DNA (w jadrze komérek skéry), sg to
geny odpowiadajace za tempo starzenia sie [17, 18].
Skutki tlenowego metabolizmu komdrkowego prowa-
dza do powstania wolnych rodnikéw, ktére uszkadza-
ja struktury komérkowe (biatek i materiatéw genetycz-
nych) [10]. Zidentyfikowano ok. 100 gendw, ktére moga
by¢ odpowiedzialne za starzenie. Sg to geny:

O warunkujgce odpowiedz na stres (chronigce przed
procesami oksydacji — SOD2),
odpowiedzialne za apoptoze komdrek nowotwo-
rowych (biatko p53),
odpowiedzialne za naprawe uszkodzonego DNA
(kodujgce enzym helikaza DNA),
regulujace substancje energetyczne
wzrostu, metabolizm insuliny),
warunkujgce podziaty komdrkowe (telomerazy)
[10,19-21].

(poziom
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TEORIA ZABURZEN BIALKOWYCH

Proces uposledzenia syntezy biatek ma réwniez zwig-
zek z procesami starzenia sie. Maleje on o ok. 20%
do nawet 80%, co uposledza funkcjonowanie organi-
zmu [22, 23]. Homeostaza w naskérku jest regulowa-
na przez proces zaprogramowanej $mierci (apopto-
zy). Mechanizm ten umozliwia usuwanie zuzytych czy
uszkodzonych komdrek. Przekazywanie sygnatu od-
bywa sie drogami: wewnatrz- lub zewngatrzpochodny-
mi. W drodze wewnatrzpochodnej sygnat o apoptozie
pochodzi od biatkowych czynnikédw wewngtrz komér-
ki, ktére nie sg zwigzane z receptorami wystepujgcymi
w btonie komérkowej, ale zwigzanych z mitochondria-
mi. Aktywowaé zaprogramowang $mieré¢ moga: wolne
rodniki, wirusy, toksyny oraz promieniowanie. Gdy do-
chodzi do uszkodzenia DNA, zostaja uruchomione pro-
cesy naprawcze, a takze dochodzi do ekspresji cyto-
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plazmatycznych biatek proapoptycznych wbudowanych
wewnatrz btony mitochondrialnej. Sygnat pochodza-
cy z zewnatrz komérki jest przekazywany na recepto-
ry $mierci (zidentyfikowano 8 réznych biatek) zloka-
lizowanych w btonie komérkowej. Zalicza sie do nich
nastepujace rodziny biatek: rodzina receptora czynni-
ka martwicy nowotworéw (TNFR1), receptor $mier-
ci 3 (DR3), p75NTR, rodzina receptora CD95 (CD95/
FAS) oraz rodzina receptora dla liganda powigzane-
go z czynnikiem martwicy nowotwordw, wywotujacego
apoptoze (TNF - related apoptosis - inducing ligand re-
ceptor; TRAIL) [23, 24].

TEORIA OGRANICZONE] LICZBY PODZIALOW KOMORKI
— TEORIA HAYFLICKA

Teoria ta dowodzi, ze wraz z uptywem czasu nastepu-
je zmniejszenie aktywnosci telomerazy. Jest to enzym
odpowiedzialny za replikacje chromosomdw. Hayflick
w swoich badaniach in vitro okreslit ilos¢ mozliwych
podziatéw prawidtowych komérek [25, 26]. Fibroblasty,
jako komorki skéry wrasciwej, dziela sie po kilka razy,
a potem obumieraja w warunkach in vitro. Jest to uza-
leznione od wieku (komdérki mtodej osoby w poréwnaniu
z osobg dorosta dzielg sie znacznie czedciej). Hayflick
okreslit limit podziatéw komdrkowych, ktéry wynosi 50-
-60 podziatéw [25]. Kolejne podziaty doprowadzajg do
skracania telomerdw, a nastepnie do apoptozy [27].
Zanik telomerazy powoduje utrate (zniszczenie) waz-
nych informacji potrzebnych do zycia komérki [28-30].

TEORIA BEONOWA (MEMBRANOWA)

Teoria profesora Imra Zs-Nagy (Uniwersytet w De-
breczynie, Wegry) zaktada, ze z pogtebionymi proce-
sami starzenia organizmu zmienia sie takze struktura
(sktad) bton komdrkowych [31]. Mianowicie zmniejsza
sie ilos¢ wody, a zwieksza sie zawartos¢ sktadnikdéw li-
pidowych, ktére moga powodowac¢ utrudnienia trans-
portu sktadnikdw przez btony komdérkowe, powodujac
wzrost ich sztywnosci [32, 33].

TEORIA MITOCHONDRIALNA

Z wiekiem maleje liczba i aktywno$¢ mitochondriéw,
w wyniku czego nastepuje zmniejszenie produkcji ATP
(adenozynotrifosforanu). Prowadzi to do zwiekszonej
ilodci uszkodzen (bez mozliwos$ci naprawy) i zmniejszo-
nej samoregeneracji komérek [10, 34]. Warto podkre-
$li¢, ze gtdwnym czynnikiem tych zmian jest zty sposéb
odzywiania sie. Nadmierna ilos¢ sktadnikéw odzyw-
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czych bedzie nasila¢ proces lipoperoksydacji i gluko-
zylacji, przyczyniajacych sie do powstawanie wolnych
rodnikéw (powodujacych uszkodzenia bton komdrko-
wych oraz materiatu genetycznego komérki) [35].

WPLYW ODPOWIEDZI IMMUNOLO-
GICZNE) NA PROCES STARZENIA SIE
SKORY ORAZ ZABURZENIA ENDO-
KRYNOLOGICZNE SKORY

Wraz z procesem starzenia sie skéry zmniejsza sie
liczba efektorowych komérek uktadu immunologicz-
nego. Komérki te ulegaja zmianom poprzez skréce-
nie wypustek dendrytycznych. Skutkiem tego jest wy-
wotanie nieprawidtowej odpowiedzi immunologicznej,
a w konsekwencji dochodzi do zmian chorobowych
[36]. W starszym wieku zmniejsza sie takze ilo$¢ 7-de-
hydrocholesterolu (prekursora witaminy D,), powodu-
jac pogorszenie funkcji barierowych skéry, zaburzenia
proceséw ztuszczania oraz uwidocznienie objawdw jej
starzenia [37].

FOTOSTARZENIE

Sposréd czynnikéw zewnatrzpochodnych najwieksza
role odgrywa promieniowanie UV. Fotostarzenie jest
wzmacniane przez takie czynniki, jak: zanieczyszczenie
powietrza, brak snu czy palenie tytoniu. Nie bez zna-
czenia jest rola uktadu hormonalnego, a takze przeby-
te choroby [41, 42]. Skutki biologicznego dziatania pro-
mieniowania UV na skére sg zalezne od natezenia oraz
dtugosci fali. Dziatanie storca wiaze sie z emisjg pro-
mieniowania elektromagnetycznego (promieniowanie
podczerwone o dtugosci fali >800 nm, $wiatto widzial-
ne w zakresie 400-800 nm oraz promieniowanie ul-
trafioletowe). Wyréznia sie 3 rodzaje promieniowania
UV: UVC, UVB i UVA. Promieniowanie UVC, dziataja-
ce w zakresie 100-290 nm (wysokoenergetyczne), nie
dociera do powierzchni Ziemi, poniewaz prawie w ca-
fosci jest zatrzymywane przez warstwe ozonowa at-
mosfery. Jest to promieniowanie uszkadzajace rogéw-
ke, rumieniotwdrcze oraz bakteriobdjcze, uszkadzajac
tkanki zywe (zniszczeniu ulegaja biatka i kwasy nu-
kleinowe). Promieniowanie UVB o dtugosci fali 290-
-320 nm (o wysokiej energii) nie dociera do skéry wta-
$ciwej, ale penetruje powierzchniowe warstwy sko-
ry. Powoduje powazne oparzenia skory, stany zapal-
ne, przyspiesza takze synteze melaniny, przyczynia

sie do nadmiernego rogowacenia naskérka. Zakres
tych fal powoduje dimeryzacje zasad pirymidyno-
wych w kwasach nukleinowych. Jest to czynnik mu-
tagenny i kancerogenny. Promieniowanie UVB jest
zatrzymywane w 90% przez warstwe rogowa na-
skérka. Promieniowanie UVA dziata w zakresie 320-
-400 nm (niskoenergetyczne), ktére przechodzi przez
szyby i tekstylia bawetniane oraz niektére tworzywa
sztuczne. W 50% przenika do warstwy siateczkowa-
tej i brodawkowatej skéry wiasciwej [9, 38-40]. UVA
wywotuje przyspieszenie pigmentacji skdry, powodujac
uwalnianie melaniny z melanosomdéw oraz przejscie do
keratynocytéw naskdrka. Jest gtéwna przyczyng reakcji
fotoalergicznych i fototoksycznych. Docierajac do gte-
bokich warstw skory, uszkadza $cianki naczyn krwiono-
$nych, powoduje sieciowanie biatek fibrylarnych. Pro-
mieniowanie to réwniez wywotuje dimeryzacje zasad
pirymidynowych w kwasach nukleinowych i jest czyn-
nikiem mutagennym i kancerogennym [9]. Wystepuja
reakcje wczesne w postaci rumienia, oparzen stonecz-
nych, a takze reakcje odlegte, zwigzane z uszkodzenia-
mi skéry na poziomie biologicznym oraz molekularnym
[39, 40]. Do cech histologicznych proceséw fotostarze-
nia sie skéry zalicza sie:

O pogrubienie warstwy rogowej wskutek degradacji
desmosoméw,
tworzenie sie mikroszczelin i konglomeratéw ko-
mérek czesciowo oderwanych,
uszkodzenie melanocytéw (zwiekszenie ich liczby,
hiperplazja, dysplazja, proliferacja),
naskdrkowe inkluzyjne cysty,
przerost gruczotéw tojowych,
mieszkowa hiperkeratoze,
uszkodzenia DNA keratynocytéw,
apoptoze,
dysplazje,
pogrubienie wtdkien elastynowych oraz chaotycz-
ne ich utozenie,
zjawisko elastozy,
zwyrodnienie widkien kolagenowych,
pogrubienie $cian naczyn krwiono$nych w skérze,
teleangiektyczne naczynia [22].
Natomiast do cech klinicznych fotostarzenia ské-
ry nalezy: suchy tuszczacy sie, szorstki, pogrubiaty na-
skérek, przebarwienia, piegi, plamy soczewicowate,
stoneczne, gwiezdziste plamy odbarwione, blizny rze-
kome, prosaki postoneczne, zaskérniki stoneczne, tele-
angiektazje, zapalenie skéry po nastonecznieniu, zétta-
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we guzki, szorstkie zgrubienia skéry, rozszerzone ujscia
z wydobywajaca sie wydzieling tojowa, pogrubienie
skéry, gtebokie zmarszczki i bruzdy, obwisto$¢ skéry,
rogowacenie stoneczne, nowotwory podstawnokomaor-
kowe i kolczystokomdrkowe, czerniak [22].

OBRAZ KLINICZNY
STARZENIA SIE SKORY

Skéra, ulegajaca procesom starzenia, charakteryzuje
sie Scieficzeniem, szaroscig, mniejsza elastycznoscia
wystepujaca na twarzy, szyi i dekolcie, na grzbietowej
powierzchni dtoni oraz przedramion. Pojawiajg sie po-
wierzchniowe zmarszczki w okolicy oczodotéw tzw. ku-
rze tapki, a zmarszczki gtebokie wystepuja w posta-
ci poziomych oraz pionowych bruzd na czole, w dolnej
czesdci twarzy oraz szyi, a w konsekwencji pojawiaja
sie gtebokie zmarszczki takze w okolicy oczodotéw.
Z wiekiem nastepuje sukcesywne opadanie owalu twa-
rzy, zwigzane z sitami grawitacji oraz degradacjg wité-
kien kolagenowych, elastynowych i retikulinowych ské-
ry wiasciwej. Widoczna jest redukcja tkanki podskérnej
oraz zapadanie sie policzkéw, co wywotuje zmiany
w proporcji twarzy. W wyniku ciggtej pracy miesnia
okreznego ust skora, ktéra znajduje sie nad miesniem,
jest coraz mniej sprezysta, co w konsekwencji powo-
duje powstanie ,zmarszczek palacza”, ,kodu kreskowe-
go" [10, 22, 38, 41].

KIERUNKI PIELEGNACJI SKORY
STARCZEJ W CODZIENNE)
PIELEGNACJI

Waznymi aspektami w codziennej pielegnacji ské-
ry dojrzatej jest ztuszczanie naskdrka, polegajace na
usunieciu powierzchniowych warstw skéry, powo-
dujace pobudzenie proceséw regeneracyjnych, kté-
re zostaty spowolnione poprzez nagromadzenie sie
warstwy rogowej. Przyktadowe sktadniki aktywne sto-
sowane w eksfoliacji to: retinoidy, AHA, BHA, enzymy
roslinne [13].

Kolejnym kierunkiem w pielegnacji jest stymula-
cja fibroblastéw, odpowiedzialnych za produkcje kola-
genu i elastyny, mukopolisacharydéw, utrzymujacych
skére w bardzo dobrej kondycji, np. retinol (wit. A), kwas
askorbinowy (wit. C), fitoestrogeny [42]. Wazne jest tez
stosowanie substancji napinajacych (ich dziatanie po-
lega na wykorzystaniu wtasciwosci higroskopijnych) -
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w efekcie otrzymuje sie wygtadzenie zmarszczek, po-
niewaz wigza one wode (peczniejg) i wypetniaja ubytki,
np. kolagen, elastyna, kwas hialuronowy. Z wiekiem
skéra ma uszkodzony ptaszcz hydrolipidowy (jest prze-
suszona), dlatego kolejnym waznym krokiem w pie-
legnacji jest utworzenie filmu ochronnego. Do skfad-
nikéw filmotwdrczych zaliczy¢ mozna: skwalen, oleje
roslinne, lanoline, silikony. Nie nalezy tez zapomniec
o ochronie przed dziataniem wolnych rodnikéw, czyli
wysokoreaktywnych form tlenu, uszkadzajacych struk-
tury skéry. Przyktadowymi antyoksydantami sa: retinol
(pochodne wit. A), tokoferol (wit. E), kwas askorbinowy
(wit. C), koenzym Q, , glukonolakton, kwas ferulowy. Do
mycia twarzy warto uzywa¢ delikatnych mleczek czy
ptynéw micelarnych oraz regularnie tonizowac skoére,
aplikowa¢ preparaty odzywcze i nawilzajgce, stosowac
filtry UV, unikac stresu i uzywek [13].

PODSUMOWANIE

Staro$¢ to naturalny proces wpisany w ludzkie geny.
Powyzsze zmiany histologiczne, kliniczne czy bioche-
miczne, ktére zachodzg w procesie starzenia sie sko-
ry, sa ztozone i réznorodne. Objawy starzenia sie skory
czesto nie koreluja z wiekiem, sg cechg indywidual-
na kazdego cztowieka. Typowe dla skéry dojrzatej sa
zmiany pigmentacyjne, uszkodzenie ptaszcza hydroli-
pidowego skéry, zmarszczki czy zmiany atroficzne, pro-
wadzgce do zmniejszenia objetosci miesni oraz degra-
dacji tkanki ttuszczowej. Zrozumienie tych czynnikéw
moze by¢ pomocne w wytyczaniu kierunkéw dziatan
prewencyjnych, ktére pozwolg na opdznianie negatyw-
nych skutkéw tych zmian.
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