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STRESZCZENIE

Fotostarzenie jest to przedwczesne starzenie się skóry eksponowanej na
długotrwałe, chroniczne działanie promieniowania słonecznego. Pro-
mieniowanie to wywiera szczególnie niekorzystny wpływ na tkankę łącz-
ną skóry, polegający na nagromadzeniu w niej nieprawidłowych włókien
elastynowych, jednoczesnej degradacji włókien kolagenowych i innych
składników macierzy międzykomórkowej. Ekspozycja skóry na inten-
sywne promieniowanie cieplne (termostarzenie) wywołuje zmiany po-
dobne do tych obserwowanych podczas fotostarzenia.
W pracy przedstawiono mechanizm regulacji stężenia elastyny w foto-
starzeniu, w który zaangażowane są ludzka elastyna leukocytowa oraz
lizozym. Opisano również mechanizm degradacji włókien kolagenowych
i rolę czynnika AP-1 w tym procesie. Przedstawiono charakterystykę
poszczególnych widm promieniowania ultrafioletowego i omówiono
wpływ tego promieniowania na funkcjonowanie układu odpornościowego
skóry, ze szczególnym uwzględnieniem indukcji przez promieniowanie
ultrafioletowe typu B produkcji peptydów antydrobnoustrojowych oraz
roli limfocytów Treg w immunosupresji kontaktowej i tolerancji immu-
nologicznej wywoływanej przez promieniowanie ultrafioletowe.

ABSTRACT

Photoaging is a process of premature aging of the skin due to long-term
chronic exposure to solar radiation. Solar radiation may have particularly
unfavourable effects on the skin connective tissue resulting in the accu-
mulation of abnormal elastic fibres and simultaneous degradation of col-
lagen fibres as well as other components of the intercellular matrix. Skin
exposure to intense thermal radiation (thermal aging) may have similar
effects to those observed in the case of photoaging. The paper discusses
the mechanism of elastin level regulation in the photoaging process in
which human leukocyte elastase and lysozyme are involved. The mech-
anism of collagen fibre degradation and the role of AP-1 factor in this
process are also addressed. The characteristics of individual ultraviolet
radiation spectra are provided and the influence of ultraviolet radiation
on the skin immune system is discussed, with particular focus on the type
B ultraviolet radiation stimulation of anti-bacterial peptides production,
as well as the role of Treg lymphocytes in contact immunosuppression
and immunotolerance induced by ultraviolet radiation.
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WPROWADZENIE

Powolne, postępujące wraz z wiekiem chronolo-
giczne starzenie się skóry zależy od wielu czynników
wewnątrzpochodnych, m.in. czynników genetycz-
nych, akumulacji narastających uszkodzeń w obrębie
komórek i macierzy międzykomórkowej, oksydacyj-
nego działania wolnych rodników. Promieniowanie
słoneczne wpływające destrukcyjnie na skórę na wie-
lu jej poziomach może przyspieszać i potęgować
działanie czynników wewnątrzpochodnych [1]. Pro-
ces ten nazwano fotostarzeniem. Jest to przedwczesne
starzenie się skóry eksponowanej na długotrwałe
działanie promieniowania słonecznego, dlatego też
objawy kliniczne, takie jak zmarszczki, bruzdy i prze-
barwienia, najszybciej i najintensywniej występują na
twarzy, szyi i grzbietach rąk, czyli na odsłoniętych
powierzchniach skóry [2] (tab. I).

CHARAKTERYSTYKA PROMIENIOWANIA
ULTRAFIOLETOWEGO

Z trzech widm ultrafioletowego promieniowania
słonecznego (ang. ultraviolet radiation – UVR) docie-
rającego na powierzchnię skóry dla fotostarzenia
najistotniejsze są fale o długości 280–320 nm (pro-
mieniowanie ultrafioletowe typu B – UVB) i o długości
320–400 nm (promieniowanie ultrafioletowe typu
A – UVA). Promieniowanie UVA stanowi 96–99% całe-
go UVR docierającego do Ziemi (w południe, w dniu
zrównania dnia z nocą w Europie mieści się w prze-
dziale 97,5–98%, a na Islandii 99%). Proporcja
UVA/UVB jest mniejsza latem, a większa zimą;
zmienia się też w zależności od pory dnia oraz od obec-
ności chmur [3]. Promieniowanie UVA nie jest filtro-
wane przez chmury i szyby, natomiast intensywność
UVB jest najwyższa w godzinach południowych
(między godziną 10.00 a 15.00) i jest ono filtrowane
przez chmury i szyby okienne. Promieniowanie ultra-
fioletowe typu C (UVC) o długości fal 200–280 nm jest
w całości pochłaniane przez warstwę ozonową atmos-
fery i w praktyce nie wpływa na stan skóry [4].
Destrukcyjny efekt działania UVR na skórę jest
wypadkową wielkości energii, jaką ma dana długość

fali, jej natężenia, czasu trwania ekspozycji i głębokości,
na jaką penetruje w głąb skóry (im dłuższa jest fala,
tym głębiej penetruje tkankę). Najgłębiej, bo aż do
fibroblas-tów, dociera UVA. Głównymi komórkami
docelowymi UVA są oprócz komórek skóry właściwej
komórki rozrodcze melanocytów i keratynocytów
(ang. stem cells) znajdujące się w warstwie podstaw-
nej naskórka, a także komórki rozrodcze naskórka róż-
nicujące się w kierunku macierzy włosa [4]. Promie-
niowanie UVB wpływa głównie na keratynocyty
i komórki Langerhansa. Stwierdzono, że UVB absor-
bowane przez dwie sąsiadujące reszty zasadowe
w DNA, cytozynę i tyminę, powoduje powstawanie
charakterystycznych dla UVB fotoproduktów – dime-
ru cyklobutanu pirymidyny (CDP) i pirymidyno 6-4
pirymidonu [5].

Dimery cyklobutanu pirymidyny były głównie
lokalizowane w naskórku, powyżej warstwy pod-
stawnej, natomiast charakterystyczna dla absorpcji
UVA mutacja A:T > C:G i specyficzny produkt absorp-
cji UVA 8-hydroksy-2-deoksyguanina były wykrywane
głównie w warstwie podstawnej naskórka oraz
w komórkach skóry właściwej. Mutacja prowadząca
do powstania 8-hydroksy-2-deoksyguaniny wiąże się
z oksydacyjnym uszkodzeniem DNA wywołanym
przez wolne rodniki tlenowe, co wskazuje, że UVA jest
odpowiedzialne za wzmożenie stresu oksydacyjnego
w naświetlanej skórze [6]. Wyniki ostatnich badań
wykazały, że UVA jest także odpowiedzialne za
powstawanie CDP w warstwie podstawnej naskórka
i, podobnie jak UVB, za procesy skórnej onkogenezy
[7, 8]. Zmiany morfologiczne naskórka poddanego
działaniu UVR cechuje przede wszystkim nieprawi-
dłowa proliferacja, zróżnicowanie, złuszczanie się,
a także apoptoza keratynocytów, które zawierają
duże ilości kwasu urokainowego, pochłaniającego
UVB. Pochłonięte fotony wywołują zmiany struktu-
ralne w cząsteczkach kwasu urokainowego polegające
na przejściu kwasu z formy trans w formę cis. Innym
efektem działania UVR na keratynocyty jest indukcja
apoptozy. Dotyczy to zwłaszcza stanów, kiedy docho-
dzi do poparzenia słonecznego [9]. Bezpośrednim
sygnałem zapoczątkowującym apoptozę keratyno-
cytów jest wzrost stężenia ceramidów w naskórku [10].

TTaabbeellaa  11..  Zmiany morfologiczne skóry poddanej działaniu promieniowania ultrafioletowego w przebiegu fotostarzenia
TTaabbllee  11.. Morphological changes in skin expose to UV radiation due to photoaging
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ZMIANY W OBRĘBIE TKANKI ŁĄCZNEJ

U starszej osoby obszary skóry nieeksponowanej na
działanie słońca różnią się od okolic, które podlegają
naświetleniu (twarz, szyja, przedramiona). Te ostatnie
wyglądają zdecydowanie na starsze. Skóra w tych oko-
licach ciała jest atroficzna, jednocześnie występują zmia-
ny przerostowe (rogowacenie słoneczne i łojotokowe)
wynikające z nadmiernego rogowacenia naskórka. 
Skóra jest sucha, chropowata, z głębokimi, licznymi
zmarszczkami i zmianami barwnikowymi. Pod wpły-
wem UVR dochodzi także do pogrubienia ściany
naczyń żyłek postkapilarnych i tętniczek prekapilar-
nych, wyraźnej regresji i dezorganizacji małych naczyń
krwionośnych (teleangiektazje), zwiększa się też licz-
ba plam soczewicowatych. 

Na poziomie histopatologicznym najbardziej cha-
rakterystyczną cechą skóry poddanej fotostarzeniu jest
nagromadzenie w niej tropoelastyny (TE), tworzącej
agregaty w warstwie siateczkowatej skóry właściwej.
Zjawisko to nosi nazwę elastozy. Występuje ono wy -
łącznie u osób eksponowanych na UVR, natomiast nie
jest spotykane w skórze chronionej przed tym pro-
mieniowaniem, nawet u osób bardzo starych [11]. 

Dotychczas mechanizmy odpowiedzialne za syn-
tezę, akumulację i degradację elastyny w fotostarzejącej
się skórze nie są w pełni poznane [12]. Wykazano, że
UVB indukuje ekspresję mRNA tropoelastyny w fibro-
blastach, co prowadzi do akumulacji i wzrostu stęże-
nia amorficznej elastyny w skórze. Wiadomo jednak,
że zarówno w skórze nienarażonej na działanie pro-
mieniowania słonecznego, np.: pośladek, oraz ekspo-
nowanej na to promieniowanie stężenie elastyny
zmniejsza się wraz z wiekiem (o ok. 50% pomiędzy 
20. a 80. rokiem życia dla skóry pośladka). W okolicach
osłoniętych elastyna nie jest intensywnie modyfiko-
wana (degradowana) i nie wiąże lizozymu. W takich
warunkach wraz z wiekiem postępuje powolny pro-
ces redukcji stężenia elastyny rozkładanej przez małe
ilości ludzkiej elastazy leukocytowej (ang. human leu-
kocyte elastase – HLE). W okolicach silnie eksponowa-
nych na UVR (twarz) wywołuje ono uszkodzenia włó-
kien elastynowych i jednocześnie stymuluje syntezę
elastyny. Degradacja włókien elastynowych włącza
mechanizm przyłączania cząsteczek lizozymu do
uszkodzonych włókien, co zapobiega ich proteoli-
tycznej degradacji przez HLE. Dodatkowo lizozym
wpływa na HLE, powodując częściowe zahamowanie
jej proteolitycznej aktywności, co przyczynia się do
powstania elastozy. Interesujący jest fakt, że w skórze
umiarkowanie naświetlanej UVR stężenie elastyny nie
zmienia się wraz z wiekiem. Sugeruje się, że odpowie-
dzialny za to jest mechanizm przyłączania lizozymu do
degradowanych słońcem włókien elastynowych, któ-
ry równoważy zmniejszenie stężenia elastyny, towa-
rzyszący naturalnemu procesowi starzenia się skóry [13].

Skórę przewlekle eksponowaną na promieniowa-
nie słoneczne charakteryzuje także degradacja włókien
kolagenowych macierzy zewnątrzkomórkowej w skó-
rze właściwej. Włókna kolagenowe są odpowiedzial-
ne za właściwości mechaniczne skóry, tj. jej elastycz-
ność i wytrzymałość. W fotostarzejącej się skórze
występuje równoległa redukcja ilości kolagenu I i kola-
genu III, głównie w wyniku zwiększenia się degradacji
przez metaloproteinazy oraz zmniejszonej syntezy pro-
kolagenu [14].

Dane eksperymentalne wskazują, że UVR wzma-
ga produkcję aktywnych form tlenu (ang. reactive oxy-
gen species – ROS). Promieniowanie powoduje powsta-
wanie aktywnych form tlenu cząsteczkowego, takich
jak: nadtlenek wodoru, tlen singletowy, anionorodnik
ponadtlenkowy, rodnik hydroksylowy. Reaktywne czą-
steczki tlenu aktywują receptory błonowe, w tym recep-
tor dla naskórkowego czynnika wzrostu (ang. epider-
mal growth factor – EGF), interleukiny 1 (IL-1), insuli-
ny, czynnika wzrostu dla keratynocytów i czynnika 
martwicy nowotworu α (ang. tumor necrosis factor α –
TNF-α). U podstaw aktywacji receptorów błonowych
przez ROS leży zahamowanie aktywności enzymu –
fosfatazy tyrozynowej. Zadaniem tego enzymu jest
utrzymanie receptorów błonowych w stanie hiper-
fosforylowanym – taki receptor jest zablokowany
i nie reaguje na specyficzny dla niego czynnik pobu-
dzający. Aktywacja receptora prowadzi do urucho-
mienia ścieżki sygnalizacyjnej poprzez stymulację
MAP (ang. mitogen-activated protein), kinazy p38,
i kinazy JNK. Aktywacja kinaz indukuje transkrypcję
jądrowego czynnika transkrypcyjnego AP-1 składa-
jącego się z białek c-Jun i c-Fos.

Drugą ścieżką aktywacji AP-1 przez UVR jest po -
budzenie chromoforów komórkowych, w tym układu
NADH/NADHP. Transkrypcja AP-1 jest uruchamia-
na nawet przy naświetlaniu UVB dawką 0,1 MED 
[15, 16]. Wzrost transkrypcji AP-1 powoduje zmniej-
szenie syntezy kolagenu I i III i blokuje działanie trans-
formującego czynnika wzrostu β (ang. transforming
growth factor β – TGF-β), stymulującego trans krypcję
genu kolagenu i jednocześnie hamującego proliferację
keratynocytów. Indukcja transkrypcji AP-1 powodu-
je wzrost poziomów i aktywności metaloproteinaz
MMP-1, MMP-3 i MMP-9, co w konsekwencji prowa-
dzi do rozkładu kolagenu oraz białek macierzy zew-
nątrzkomórkowej, przyczynia się do zwiotczenia skó-
ry i powstawania zmarszczek. Aktywność MMP-1,
MMP-3 i MMP-9 w skórze z obszarów nasłonecznio-
nych w porównaniu z obszarami nienasłoneczniony-
mi u tej samej starszej osoby jest o wiele wyższa, co
powoduje, że zmarszczki w przebiegu fotostarzenia są
głębsze, a skóra bardziej zwiotczała w porównaniu ze
starzeniem chronologicznym (ryc. 1. i 2.).

Charakterystyczne dla fotostarzenia są także zmia-
ny zachodzące w keratynowych filamentach pośred-
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nich (ang. keratin intermediate filaments – KIFs). Są to włó-
kienka keratynowe wytwarzane przez w pełni dojrzałe
keratynocyty. Specyficzne dla naskórka keratyny skła-
dają się z typu I (K9–K20) i typu II (K1–K8) spiralnie
skręconego heterodimeru [17]. Istnienie włókien kera-
tynowych wzmacnia właściwości spajająco-elastycz-
ne warstwy kolczystej, tworząc rodzaj membrany, któ-
ra jest wytrzymała i sprężysta. Pod wpływem
powtarzających się dawek UVR dochodzi do rozpadu
włókien filamentów pośrednich, co powoduje utratę
elastyczności i inicjuje powstawanie zmarszczek.

Ostatnio wykazano, że intensywne promieniowa-
nie cieplne powoduje także przedwczesne starzenie 
się skóry. Proces ten nazwano termostarzeniem [18].
W słoneczny, ciepły dzień temperatura wewnątrz
skóry właściwej może wzrosnąć w ciągu 20 min do
ponad 40–43°C. Termostarzenie charakteryzują obja-
wy i procesy podobne do przewlekłego fotostarzenia.
Dochodzi wtedy do stymulacji w skórze ludzkiej
ekspresji genów MMP-1, MMP-3 i MMP-12, co pro-
wadzi do degradacji białek macierzy zewnątrzko-
mórkowej, takich jak kolagen i elastyna, oraz rozwo-
ju posłonecznej elastozy. Wreszcie ciepło wpływa na
produkcję wielu cytokin, w tym TGF-β, IL-6 i IL-12, a te
z kolei regulują ekspresję białek w macierzy. Poza tym
ciepło, podobnie jak UVR, może pobudzać w skórze
ludzkiej angiogenezę.

Generowane przez UVR reaktywne formy tlenu są
także odpowiedzialne za zwiększoną peroksydację lipi-
dów wchodzących w skład błon komórkowych, co pro-
wadzi do uwolnienia ceramidów i kwasu arachido-
nowego. Zwiększenie puli ceramidów w naskórku
może wywoływać kolejną aktywację AP-1 i jest bez-
pośrednio odpowiedzialne za zapoczątkowanie apop-
tozy keratynocytów. Z kolei kwas arachidonowy po-
dlega przekształceniu przez enzym cyklooksygenazę
w prostaglandyny, które są odpowiedzialne za przy-
ciąganie limfocytów do obszaru uszkodzonych błon [1].

PROMIENIOWANIE ULTRAFIOLETOWE
A SKÓRNY UKŁAD ODPORNOŚCIOWY

Pierwszą linię obrony organizmu człowieka przed
mikroorganizmami patogennymi stanowią keraty-
nocyty, które produkują peptydy antydrobnoustrojo-
we (naturalne antybiotyki peptydowe, ang. antimicrobial
peptides – AMPs). Do głównych ludzkich AMPs na leżą:
defensyny (ang. humane β-defensin – HBD-1), HBD-2,
HBD-3, a także katelicydyna LL-37 (ang. cathelicidine
– LL-37), RNaza 7 i psorazyna (ang. psoriasin) [19]. Są
one wydzielane przez keratynocyty znajdujące się
w górnej warstwie naskórka, a katelicydyna LL-37
w dużych ilościach także przez monocyty [17]. Pepty-
dy antydrobnoustrojowe: psorazyna i RNaza 7, są tak-
że produkowane przez komórki w mieszkach włoso-
wych [20].

ELASTOZA

IL-1

MMP-1 MMP-2,9 elastaza MMP-3

IL-1α
IL-1β

IL-6

RRyycciinnaa  11..  Działanie UVB i UVA na naskórek i skórę właściwą
FFiigguurree  11..  Effects of UVB and UVA on the epidermis and dermis

na
sk

ór
ek

sk
ór

a 
w

ła
śc

iw
a

UVA

IL-1β

zapalenie

TNF-α

fibroblast

IL-6

UVB

RRyycciinnaa  22..  Udział czynników transkrypcyjnych w degradacji kolage-
nu i elastyny w przebiegu przewlekłej ekspozycji na promieniowa-
nie ultrafioletowe
FFiigguurree  22.. Participation of transcription factors in the degradation of
collagen and elastin in the course of chronic exposure to ultraviolet
radiation

P65/P50
NF-κB

degradacja kolagenu
i elastyny

promieniowanie
ultrafioletowe

metaloproteinazy,
kolagenazy, 
gelatinase B, 
stromelysin-1

nacieki 
zapalne

cytokiny 
IL-1, IL-6,

IL-8, 
TNF-α

c-Fos/c-Jun,
Ap-1

Peptydy antydrobnoustrojowe są syntetyzowane
według zasady jeden gen – jeden peptyd przez orga-
nizmy należące do wszystkich grup systematycz-
nych – od roślin poprzez mikroorganizmy do ssaków
naczelnych i człowieka. Należą one do najstarszych
ewolucyjnie mechanizmów niespecyficznej, wrodzo-
nej obrony immunologicznej, zabijają drobnoustroje lub
hamują ich wzrost i często działają synergistycznie.
Defensyny i katelicydyny mają bardzo szerokie spek-
trum działania: na bakterie Gram-ujemne i Gram-
-dodatnie, wirusy, grzyby, a nawet pasożyty z rodza-
ju Plasmodium i Leiszmania. Mechanizm działania
AMPs przedstawiono w publikacji.

Jednym z czynników pobudzających ekspresję
AMPs w keratynocytach jest UVR. Wykazano, że
w skórze naświetlanej uwalniane są HBD-2, HBD-3,
RNaza 7 i psorazyna. Cechą charakterystyczną jest
występowanie dużych rozbieżności w stopniu po-
budzenia syntezy AMPs pomiędzy poszczególnymi

kaskada
kinaz
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pacjentami po naświetlaniu UVR [21]. Ponieważ
pobudzeniu ekspresji mRNA katelicydyny LL-37
towarzyszyło równoczesne pobudzenie ekspresji
receptora witaminy D, wysnuto hipotezę, że UVR (któ-
ry indukuje syntezę witaminy D) wywiera stymulu-
jące działanie na produkcję AMPs w skórze poprzez
witaminę D.

Istotną rolę w układzie immunologicznym skóry
odgrywają komórki Langerhansa (KL) występujące
w naskórku. Są to komórki dendrytyczne, które
wychwytują cząsteczki antygenów i po ich przetwo-
rzeniu prezentują na powierzchni limfocytom T.
Komórki Langerhansa wykazują ekspresję cząste-
czek MHC klasy II, które są niezbędne do interakcji
z limfocytami. Do prezentacji antygenu dochodzi
w węzłach chłonnych, dokąd te komórki wędrują pobu-
dzone przez antygen [22]. Migracja jest stymulowana
przez TNF-α oraz IL-1, w tym IL-1β (wytwarzaną przez
KL po ekspozycji na antygen – działanie autokrynne).
Interleukina 1β stymuluje z kolei keratynocyty do
wytwarzania TNF-α. Trzecim niezbędnym czynnikiem
pobudzającym migrację KL przez naczynia limfa-
tyczne do lokalnych węzłów chłonnych są chemoki-
ny i ich receptory. Niedojrzałe KL (przed ekspozycją
na antygen – hepten) wykazują ekspresję receptorów
chemokinowych CCR5 i CCR6, po kontakcie z anty-
genem zwiększa się ekspresja receptora CCR7. W trak-
cie wędrówki komórek receptor ten wiąże się z li-
gan  da mi CCL19 i CCL21, które są produkowane
w wars twie przykorowej węzłów chłonnych, a CCL21
także w śródbłonku naczyń limfatycznych. Zwięk-
szające się stężenie chemokin prowadzi aktywowane
KL do węzłów chłonnych. Połączenie KL z antygenem
wywołuje zmiany w ich morfologii – wypustki zaczy-
nają się wydłużać i skracać w przestrzeni międzyko-
mórkowej keratynocytów, dochodzi także do ich
ruchów bocznych. Proces ten jest pobudzany przez
keratynocyty poprzez uwalnianie IL-1α i TNF-α [19].
Bardzo wyraźne zmiany morfologiczne KL wywołu-
je także UVR. Po naświetleniu nawet niewielką daw-
ką następuje utrata wypustek dendrytycznych, zanik
ziarnistości Birbecka w cytoplazmie, a przede wszyst-
kim uszkodzenie DNA. Dochodzi także do zmniej-
szenia zdolności prezentacji antygenów w komple ksie
z MHCII. Komórki w mniejszym stopniu pobudzają
limfocyty Th do proliferacji i różnicowania się do Th1
i Th2. We fragmencie skóry naświetlanej UVR dra-
stycznie zmniejsza się liczba KL – częściowo wskutek
migracji, częściowo wskutek apoptozy indukowanej
uszkodzeniem DNA.

Naświetlanie skóry UVB może wywołać stan im mu-
nosupresji oraz tolerancji immunologicznej. W prze-
ciwieństwie do standardowych metod z użyciem
związków immunosupresyjnych, UVB nie wygasza
całego układu odpornościowego, natomiast powoduje
indukcję immunotolerancji. W procesie tym pośred-

niczą limfocyty T regulatorowe (Treg) pobudzane przez
UVR. Istnieje wiele podtypów limfocytów Treg indu-
kowanych przez promieniowanie. Do tej pory najlepiej
poznane są Treg zaangażowane w zahamowanie
reakcji nadwrażliwości kontaktowej (ang. contact
hypersensitivity – CHS). Według Schwarza [23] induk-
cja Treg jest procesem aktywnym, który wymaga
prezentacji antygenu limfocytom T w węzłach limfa-
tycznych przez naświetlone UVR komórki Langer-
hansa, które wprawdzie uszkodzone, ale ciągle żywe,
czynią to w sposób nieprofesjonalny, co w konse-
kwencji prowadzi do tolerancji, a nie do uczulenia.
W procesie indukcji Treg bierze udział także kompleks
RANK/RANKL (aktywator receptora RANK i jego
ligand RANKL) keratynocytów. W pobliżu warstwy
podstawnej naskórka UVR wywołuje aktywację eks-
presji tego kompleksu i wzrost liczby Treg4+,25+ [24].
Limfocyty Treg odpowiedzialne za supresję CHS
charakteryzuje ekspresja markerów, takich jak: CD4,
CD25, oraz uwalnianie IL-10, która jest silną, immu-
nosupresyjną cytokiną. Raz aktywowane przez spe-
cyficzny antygen (np. hepten DNCB) Treg hamują
generalnie rozwój odpowiedzi immunologicznej
poprzez uwalnianie IL-10. Zjawisko to nazwano  bys -
tander suppression. 

PODSUMOWANIE

Stwierdza się, że w przebiegu procesu fotostarze-
nia dochodzi nie tylko do znacznych zmian w składzie
macierzy zewnątrzkomórkowych, lecz także do istot-
nego upośledzenia funkcjonowania układu immuno-
logicznego poprzez supresję odpowiedzi i wywołanie
stanu immunotolerancji. Zaburzenia te mogą powo-
dować rozwój stanów przedrakowych i raków skóry,
które są częstym zjawiskiem u osób nadmiernie i prze-
wlekle eksponujących się na UVR. 
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