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Wprowadzenie

Publikacja ta adresowana jest do studentow kosmetologii, z uwzglednie-
niem ich programu studidow i obszaru zainteresowan. Uwzgledniajac histologig
ogoblna, z zarysem budowy i funkcjonowania komorki oraz tkanek zwierzgcych
(ludzkich), zwrdocono szczegolng uwage na budowg i funkcje tkanki podskorne;,
skory oraz naskorka i jego wytworow. Aby stworzy¢ podstawy dla pozniejszego
omawiania zagadnien z dziedzin m.in. fizjologii, mikrobiologii, immunologii,
onkologii, zamieszczono takze zarys wybranych aspektow cytofizjologii (np.
regulacj¢ cykli komorkowych, elementy metabolizmu komorek).

Tekst pisano z punktu widzenia wylacznie histologii, z uwzglednieniem
wiedzy 1 terminologii biologicznej. W czgSci specjalistycznej zamieszczono
tylko te informacje, ktore maja wystarczajace potwierdzenie w migdzynarodo-
wym pi$miennictwie. Funkcjonuja w popularnym, polskim pis$miennictwie kos-
metologicznym zakorzenione przekonania, ktére moglyby uzupehi¢ zawarte tu
wiadomosci, jednak nie udato si¢ znalez¢ ich potwierdzenia w literaturze biolo-
gicznej czy medycznej, a czasem sa z nig sprzeczne. Podobnie, w kosmetologii
uzywa si¢ czasem nieistniejacych w terminologii naukowej okreslen struktur
histologicznych. Te informacje i nazwy zamieszczono z zastrzezeniem, ze nie sa
wiarygodne lub je pominigto. Autor ma nadziejg, ze Czytelnik wybaczy spora-
dyczne uwagi na ten temat, o ironicznym zabarwieniu, niezupelnie zgodnym
z duchem pracy naukowej, podobnie jak wybaczyt (cz¢sciowo) Recenzent.

Ksiazka obejmuje podstawy budowy histologicznej skory z koniecznym —
minimalnym — zarysem innych obszaréw wiedzy. Nie nalezy jej traktowac jako
podrecznika histologii ogdlne;j, fizjologii, cytofizjologii czy immunologii skory.

Marcin Btaszczyk






Rozdziat 1. Histologia ogdlna

Zagadnienia histologiczne interesujace kosmetologa bezposrednio to bu-
dowa tkanki podskérnej, skory, naskorka i jego wytworow, czyli przydatkow
skory. Jednak dla zrozumienia funkcjonowania tych tkanek konieczna jest zna-
jomos¢ podstaw histologii: budowy i funkcji bton plazmatycznych, organelli
komoérkowych oraz tkanek innych niz wymienione, a takze podstawowych
czynnos$ci zyciowych komoérek. W tym rozdziale zostanie przedstawiony zarys
wlasnie takich podstaw.

1.1. Podstawowe zwiazki organiczne

Wigkszos¢ zwiazkow chemicznych budujacych organizmy to zwiazki or-
ganiczne. Substancje nieorganiczne wystgpuja w zdecydowanie mniejszej ilosci
(poza woda) i roznorodnosci (jako reszty fosforanowe, weglanowe, wodorowe-
glanowe, gazy (tlen, azot, dwutlenek wggla) oraz aniony i kationy kilku pier-
wiastkow).

1.1.1. Lipidy

Lipidy (tlhuszcze) sa estrami kwasoéw thuszczowych i glicerolu. W reakcji
estryfikacji pomigdzy grupa hydroksylowa (-OH) glicerolu a grupa karboksylo-
wa (-COOH) kwasu tluszczowego tworzy si¢ wiazanie estrowe.

Lipidy klasyfikowa¢ mozna ze wzgledu na pochodzenie (roslinne, zwie-
rzgce), na stan skupienia w warunkach normalnych (ciekle, state), na budowg
(m.in. proste oraz ztozone, w ktorych sktad wchodza nie tylko kwasy tluszczo-
we, lecz czg$¢ grup hydroksylowych glicerolu jest podstawiona inna grupa, np.
reszta kwasu fosforowego — w fosfolipidach). Kolejnym kryterium klasyfikacji
jest liczba wigzan podwdjnych pomiedzy atomami wegla w tancuchach kwasow
thuszczowych — wyroznia si¢ kwasy thuszczowe oraz thuszcze nasycone i niena-
sycone. Te ostatnie — w zalezno$ci od potozenia wiazania nienasyconego od
konca tancucha okresla si¢ jako n-3, n-6, n-9, n-12 nienasycone (Ryc. 1). W
dietetyce przyjeto si¢ uzywaé niepoprawnych (wg IUPAC') okreslen: kwasy o
(omega) 3, 6, 9, 12 nienasycone. Liczba oraz potozenie wiazan nienasyconych
wplywa na wlasciwosci fizyczne, chemiczne i biologiczne zaréwno kwaséw
thuszczowych, jak i lipidow z nich powstatych.

' JUPAC — International Union of Pure and Applied Chemistry.
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Ryc. 1. Numeracja atomow wegla w kwasach tluszczowych i mozliwe potozenia po-
dwojnego wiqzania w tancuchu. Atomy wegla mozna liczy¢ od strony reszty
karboksylowej (na rysunku od lewej), lub od atomu wegla koncowej grupy
metylowej (od prawej). Ten atom wegla jest wowczas oznaczony jako 1, lub
Jjako omega. Stqd np. wiqzanie nienasycone pierwsze od prawej na rysunku
Jjest w pozycji n-3 (a wiec bytby to kwas n-3 nienasycony) lub inaczej omega-3
(kwas -3 nienasycony)

Wsréd kwasow thuszezowych wyrdzni¢ mozna niezbedne kwasy thusz-
czowe (W polskiej terminologii stosuje si¢ czasem skrot NNKT, dodajac okre-
$lenie ,,nienasycone”). Sa to kwasy nienasycone konieczne do prawidtowego
funkcjonowania organizmu, dla ktorych syntezy jednak ludzki organizm nie
posiada szlaku metabolicznego (chodzi o budowanie podwdjnego wiazania
w tancuchu weglowym w pozycji dalszej niz C-9). Istnieja tylko dwa kwasy
nalezace do NNKT: a-linolenowy oraz linolowy. Ponadto kwas y-linolenowy,
laurynowy i oleopalmitynowy uwaza si¢ za ,,wzglednie niezbgdne” — wystgpuja
bowiem stany, w ktorych korzystne jest dodatkowe ich dostarczanie z zewnatrz.

Fosfolipidy

Fosfolipidy stanowia 50 do 90% bton plazmatycznych. Charakteryzuja si¢
tym, ze jedna z grup hydroksylowych glicerolu podstawiona jest reszta kwasu
fosforowego, zamiast kwasu ttuszczowego. Do reszty kwasu fosforowego przy-
faczy¢ si¢ moze dodatkowa czasteczka zwiazku organicznego. Najczesciej jest
nim cholina — tak zbudowany lipid to fosfatydylocholina, ktorej zawarto§¢ w bto-
nach komodrkowych wynosi 40-60% (Ryc. 2).

R, 0
C
% ek o CH,
R2 O - C-'H i gz +
¢ H,C P N cH
0 2 0 0 C
O H2 CH3

Ryc. 2. Budowa czqsteczki fosfolipidu (fosfatydylocholiny). R;, R, — reszty kwasow
Huszczowych, polqczone poprzez wiqzania estrowe z trojweglowq czgsteczkq
glicerolu. Kolejnym wiqzaniem estrowym czqsteczka glicerolu zwiqzana jest
z resztq kwasu fosforowego, do ktorego przyltqczona jest piecioweglowa czq-
steczka choliny

10



Rozdziat 1. Histologia ogdlna

Czasteczka fosfolipidu ma amfipatyczne (tj. dwojakie) wiasciwosci wobec
wody. Gtowa fosfolipidu, ztozona z czasteczki glicerolu, reszty kwasu fosforo-
wego oraz z choliny, jest hydrofilowa (,,przyjazna dla wody”). Dwa ogony zbu-
dowane z reszt wyzszych kwaséw thuszczowych sa hydrofobowe. W obecnos$ci
wody czasteczka fosfolipidu przyjmuje zawsze takie polozenie, zeby glowa
zwrdocona byta w strong wody, a ogony w strong pozbawiona kontaktu z woda.
Jesli na powierzchni¢ wody dostanie si¢ wigksza liczba czasteczek fosfolipidow
utworza one warstwe zwrocona w strong wody hydrofilowymi glowami, ogo-
nami w gore. W sytuacji, kiedy duza liczba czasteczek fosfolipidow zostanie
otoczona woda ze wszystkich stron, utworza one sferg z hydrofilowa powierzch-
nig zewngtrzng (w strong wody) i hydrofobowym wngtrzem (z ogonkow). Jesli
woda bedzie zar6wno na zewnatrz, jak i wewnatrz takiej struktury, oddziatywa-
nia hydrofobowo-hydrofilowe wymusza powstanie podwdjnej warstwy fosfoli-
pidowej, w ktorej hydrofobowe ogony z kwasow thuszczowych beda zwrdocone
do siebie (w strong¢ ogonow fosfolipidow drugiej warstwy), natomiast glowy —
na zewnatrz w zewngtrznej warstwie, do wnetrza w wewngtrznej (Ryc. 3). Wy-
twarza si¢ wowczas struktura przestrzenna okre§lana mianem liposoméw: fosfoli-
pidowe, dwuwarstwowe pecherzyki.

Liposomy znajduja wzrastajace zainteresowanie w przemysle farmaceu-
tycznym i kosmetycznym. Do wewngtrznej przestrzeni liposomu (hydrofilowej)
wprowadza si¢ substancje np. o charakterze hydrofilowym, ktore dzigki otocze-
niu przez lipidy moga by¢ wprowadzane do hydrofobowych obszaréw lub prze-
prowadzane poprzez nie.

Ryc. 3. Schemat budowy liposomu

Substancje czynne o charakterze hydrofobowym wiaza si¢ natomiast
z czgscia fosfolipidowa. W tym aspekcie liposomy stwarzaja nadzieje na zwigk-
szona wchtanialno$¢ substancji czynnych lekow lub kosmetykow przez barierg
skorna, majaca charakter generalnie lipidowy. W celu zwigkszenia precyzji

11
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dawkowania substancji mozna réwniez dotacza¢ do nich biatka — apolipoprote-

iny, specyficzne dla receptoréw konkretnych komorek, do ktoérych adresowana
jest substancja czynna®.

Sfingolipidy

Do lipidéw naleza takze sfingolipidy, w ktorych reszta kwasu thuszczo-
wego potaczona jest nie z glicerolem, lecz ze sfingozyna (Ryc. 4). Sfingozyna
syntetyzowana jest z palmitylo-CoA i seryny (CoA = koenzym A).

OH
OLH P N e ___,|. _~CH0—R
e e~ CHOH 7
| B T T I S MU W S T W NH
NH, T
0

Ryc. 4. Wzor sfingozyny oraz wzor ogolny sfingolipidow. R oznacza przylqczong
reszte, w zaleznosci od ktorej sfingolipidy podzielono na klasy rozniqce sie
wlasciwosciami i wystepowaniem

Poszczegdlne sfingolipidy réznia si¢ one od siebie grupa -R (Tab. 1).
Do sfingolipidéw zalicza si¢ sfingomieliny, glikosfingolipidy (fosfocholina za-
stapiona jest w ich czasteczce resztami cukrowymi; wsréd nich mozna wymieni¢
prostsze cerebrozydy i bardziej zlozone gangliozydy), oraz szczegoélnie istotne
dla naskorka — ceramidy.

Tabela 1.
Klasyfikacja sfingolipidow w zaleznosci od grupy -R
-R klasa sfingolipidéw
-H ceramidy
fosfocholina sfingomielina
glukoza lub galaktoza cerebrozydy
do siedmiu reszt cukrowych gangliozydy

Ceramidy maja najprostsza budoweg wsrod sfingolipidow. Czasteczka ce-
ramidu ztoZzona jest z kwasu thuszczowego potaczonego wigzaniem amidowym
ze sfingozyna, fitosfingozyna lub 6-hydroksysfingozyna (Ryc. 5).

Biorac pod uwage powszechne uzycie liposomow, ich obecno$¢ w kosmetykach nie
jest juz od lat niczym nadzwyczajnym. W zwiazku z tym, firmy kosmetyczne bardziej
nastawione na kreowanie swojego wizerunku niz na opracowywanie lepszych rozwia-

zan zmieniaja ich nazwe na ,fitosomy”, ,,oceosomy” itd., probujac zwigkszy¢ atrak-
cyjnos¢ dla klienta.

12



Rozdziat 1. Histologia ogdlna

Ceramid 1

Ceramid 2

Ceramid 3

Ceramid 4

Ceramid 5

Ceramid 6

Ceramid 7

Ceramid 8

Ceramid 9

Ceramid A

Ceramid B

Ryc. 5. Budowa ceramidow. Ceramidy 1-9 wystepujq w naskorku w stanie wolnym,
ceramidy A i B — zwiqzane z biatkami [za: Baumann L., Cosmetic Dermato-
logy, 2009].

13
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Ceramidy wystepuja jako migdzykomorkowe lipidy warstwy zrogowacia-
tej naskorka stanowiac okoto 40% z nich, natomiast w warstwach glebszych
praktycznie nie wystepuja.

Wyréznia si¢ przynajmniej 9 ceramidow, nie liczac ceramidu A i B —
zwiazanych z biatkami otoczki komorkowej korneocytow (Ryc. 5). Metabolizm
ceramidow jest prawidtowy tylko w niskim pH — odczyn wplywa na aktywnos¢
B-glukocerebrozydazy i kwasnej sfingomielinazy, enzymow niezbgdnych do ich
przemian (glukocerebrozydaza hydrolizuje wiazania glikozydowe glikocerebro-
zydow, sfingomielinaza hydrolizuje sfingomieling do fosfocholiny i ceramidu).
Stad np. alkaliczne mydla zaktocaja prawidtowe tworzenie bariery lipidowe;j
naskorka. Z kolei czynnikiem zwigkszajacym syntezg ceramiddéw jest promie-
niowanie UVB.

Ceramidy wystepuja takze w samych komorkach, petnig nie tylko funkcje
strukturalna, jako sktadnik bton, ale i aktywnie biora udziat w regulacji proce-
sow metabolicznych (proliferacja, réznicowanie si¢ komorek, apoptoza).

Lipidy izoprenowe

Wsrod lipidow wyrdznia sig takze lipidy izoprenowe, do ktorych nalezy
cholesterol (Ryc. 6). Sa one pochodnymi izoprenu — pigcioweglowego weglo-
wodoru. W wyniku polimeryzacji tworzy on skwalen, bedacy prekursorem cho-
lesterolu. Cholesterol jest niezbgdny do budowy bton komérkowych, wptywajac
na zwigkszenie ich plynno$ci i jednoczes$nie jej uszczelnienie wobec matych
czasteczek. Cholesterol jest rowniez w organizmie konieczny do syntezy wita-
miny D3, hormonoéw steroidowych (plciowych i kortyzonu) oraz do prawidtowe-
go funkcjonowania uktadu nerwowego (jako sktadnik mieliny i synaps).

&
CH3 },- g e e 5
O
XY
HO~ st S

Ryc. 6. Budowa cholesterolu

W ramach sktadnikéw o charakterze lipidowym, warto wspomnie¢ jesz-
cze o woskach, ktore sa czgsto wymieniane jako sktadnik kosmetykow. Jest to
niezbyt wyraznie sprecyzowana grupa organicznych zwiazkéw chemicznych,
zwykle mieszanin estréw wyzszych kwasow tluszczowych 1 alkoholi/wyzszych
alkoholi (wyzszych, tzn. do kilkudziesigciu atomow wegla), mogacych zawiera¢
uktady cykliczne (sterole).

14



Rozdziat 1. Histologia ogdlna

Naleza do nich woski pochodzenia zwierzgcego, np. wosk pszczeli, lano-
lina, czy olbrot lub woski pochodzenia roslinnego, np. carnabua (czyli wosk
palmowy, pozyskiwany z palmy Copernicia prunifera), candelilia (z krzewoéw
Candelilia sp. lub z wilczomlecza — Euphorbia cerifera), olej jojoba oraz woski
mineralne, jak parafina.

1.1.2. Weglowodany

Weglowodany (cukry, sacharydy) sa zwiazkami organicznymi o ogélnym
sumarycznym wzorze chemicznym C,H,,O, (cho¢ sa od tej reguty wyjatki, na-
wet wsrod cukrow prostych; np. deoksyryboza ma o jeden atom tlenu mniej).
Wystepuja w postaci pojedynczych czasteczek (monomerdow) jako cukry proste
(monosacharydy) lub jako cukry zlozone (disacharydy, oligosacharydy, polisa-
charydy), w ktéorych monomery potaczone sa ze soba wiazaniem glikozydowym
(Ryc. 7).

O H
¢ CH,OH CH,OH
H C OH CH,OH ’ o : o
HO C H 0
OH OH
H C OH OH HO 0 OH
H C OH HO OH & &l
H
a) b)

Ryc. 7. Budowa weglowodanow: a) budowa czgsteczki D-glukozy w formie lancuchowej
oraz w formie cyklicznej (pierscieniowej), b) budowa czgsteczki dwucukru malto-
zy. W wyniku hydrolizy maltozy powstalyby dwie czqsteczki glukozy. Wiqzanie
glikozydowe to wiqzanie przy srodkowym atomie tlenu, we wzorze b)

Jest ono utworzone pomiedzy anomerycznym atomem wegla® jednej cza-
steczki cukru prostego (z odcigciem grupy -OH) a atomem tlenu grupy hydrok-
sylowej drugiej czasteczki (z odcigciem atomu -H, z czego w sumie powstaje
czasteczka wody). Wiazanie tak powstate nazywane jest wigzaniem O-glikozy-
dowym. Czgsto anomeryczny atom wegla jednej czasteczki cukru prostego mo-
ze by¢ tez polaczony z atomem azotu grupy aminowej drugiej czasteczki (po-

3 Atom wegla anomeryczny to ten, przy ktorym grupa hydroksylowa moze zajmowaé
pozycje po réznych stronach czasteczki, dzigki czemu czasteczki weglowodanow
moga wystegpowaé w dwoch odmianach stereoizomerycznych (D i L). Odmiany D i L
— stereoizomery — to nie to samo, co enancjomery, ktore sa swoimi odbiciami lustrza-
nymi.

15



Marcin Btaszczyk — Histologia dla kosmetologow

wstaje wiazanie N-glikozydowe, mozliwe sa rowniez wigzania S-glikozydowe,
C-glikozydowe). W reakcjach tych najczg$ciej biora udziat grupy funkcyjne
atomu wegla C-1 jednej czasteczki i atomu wegla C-4 drugiej czasteczki, sa to
wigc wiazania 1,4-glikozydowe, cho¢ sa rowniez rozpowszechnione cukry
z wigzaniami 1,6-glikozydowymi. Ponadto wigzania moga si¢ rozni¢ potoze-
niem przy atomie wggla C-1 wobec plaszczyzny w ktorej lezy pierscien. Jesli
lezy ponizej plaszczyzny — powstaje wiazanie a-glikozydowe (jak na Ryc. 7).
Gdyby w pierwszym pierscieniu wigzanie bylo tworzone z ponad ptaszczyzny
pierscienia — powstatoby wiazanie B-glikozydowe (jak np. w laktozie).

W zaleznosci od liczby monomerdéw, w czasteczce wyrdznia si¢ dwucukry
(disacharydy), trojcukry (trisacharydy), cukry ztozone z wigkszej liczby mono-
merow (oligosacharydy i polisacharydy).

Weglowodany moga by¢ aldehydami (jak aldehyd glicerynowy, okresla
si¢ je jako aldozy) lub ketonami (jak aceton, okresla si¢ je jako ketozy).

Do cukréw prostych naleza m.in.:

— triozy (3 atomy wegla): aldehyd glicerynowy, dihydroksyaceton,

— tetrozy (4 atomy wegla): treoza, erytroza (aldozy) oraz erytruloza (ketoza),

— pentozy (5 atomow wegla): ryboza, arabinoza, liksoza, ksyloza (aldozy)
oraz rybuloza, ksyluloza (ketozy),

— heksozy (6 atomow wegla): glukoza, mannoza, galaktoza, taloza, alloza,
altroza (aldozy) oraz fruktoza, sorboza, psykoza (ketozy).

Jesli dwie czasteczki cukrow wejda w reakcje z wytworzeniem wiazania gli-
kozydowego, powstaje czasteczka disacharydu, bedaca juz cukrem ztozonym, np.:
— sacharoza (glukoza + fruktoza, z nietypowym wigzaniem o dla glukozy,
B dla fruktozy)
— laktoza (galaktoza + glukoza, wiazanie B-1,4-glikozydowe),
— maltoza (glukoza + glukoza, wiazanie a-1,4-glikozydowe),
— celobioza (glukoza + glukoza, wiazanie B-1,4-glikozydowe).

W miarg polimeryzacji cukry okresla si¢ jako disacharydy, oligosachary-
dy, wreszcie polisacharydy. Do polisacharydow zalicza si¢ m.in.:

— skrobi¢ (zbudowana z czasteczek glukozy potaczonych wiazaniami
a-1,4-glikozydowe) stanowiaca podstawowy materiat zapasowy w komor-
kach ro$linnych, wystgpujaca w postaci amylozy i amylopektyny (amylo-
pektyna ma bardzo rozgatg¢zione tancuchy),

— glikogen (zbudowany z czasteczek glukozy potaczonych wiazaniami
a-1,4-glikozydowymi i a-1,6-glikozydowymi) o silnie rozgalgzionych cza-
steczkach, stanowi materiat zapasowy w komorkach zwierzecych,

— celuloze (zbudowana z nawet kilkuset tysigcy czasteczek glukozy, potaczo-
nych wiazaniami B-1,4-glikozydowymi; organizm ludzki nie ma enzymow
hydrolizujacych takie wiazanie), bedaca podstawowym sktadnikiem §cian
komodrkowych. Dawna, tradycyjna nazwa celulozy to btonnik. Obecnie czg-
sto uzywa si¢ jej nieprawidtowo, do okreslenia wszystkich cukréw wyste-
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pujacych w pokarmach, a nieprzyswajalnych dla organizmu czlowieka.
Prowadzi to do zabawnych sytuacji: jako btonnik rozumie si¢ czasem nawet
weglowodany przyswajalne, co spowodowalo, ze ,,btonnik” ma obecnie
warto$¢ energetyczna, a nie 0 Kcal/g, co sugeruje, ze organizm ludzki nagle
zaczal by¢ zdolny do trawienia i przyswajania celulozy. Tymczasem chodzi
prawdopodobnie o inne wegglowodany. W terminologii angielskiej sa to
dietary fibres, co nie prowadzi do nieporozumien.

— pektyny sa pochodnymi kwasu galakturonowego (jw.: sa czasem nieprawi-
dlowo okreslane jako ,,blonnik”, w dodatku ,,blonnik rozpuszczalny” — o ile
pektyny sa rozpuszczalne w wodzie, blonnik nie jest),

— chityng (cukier wystgpujacy w pancerzach owadow oraz w $cianach ko-
moérkowych niektorych grzybow; nigdy nie wystepuje w organizmie ludz-
kim, cho¢ stosuje si¢ ja jako sktadnik kosmetykow).

Weglowodany moga wchodzi¢ w reakcje z innymi zwiazkami organicz-
nymi, np. biatkami lub lipidami, tworzac ztozone glikoproteiny lub glikolipidy.

Weglowodany sa podstawowym substratem energetycznym dla komorek.
Szczegdlne miejsce zajmuje w metabolizmie glukoza, tatwa do roztozenia na
zwiazki prostsze, w procesie glikolizy, a takze do spolimeryzowania w wielocu-
kry petniace funkcje strukturalne lub bedace energetycznym materiatem zapa-
sowym (glikogen). Glikogen jest w miarg¢ potrzeb rozktadany (w reakcji fosforo-
lizy) do glukozo-1-fosforanu.

1.1.3. Biatka

Biatka® sa polimerami zbudowanymi z podjednostek — aminokwasow.
Aminokwasy sa zwigzkami organicznymi, zawierajacymi w czasteczce dwie
grupy funkcyjne: aminowa (-NH,) 1 karboksylowa (-COOH) (Ryc. 8).

Znanych jest ponad 300 aminokwasoéw, ale tylko 20 z nich jest kodowa-
nych w DNA. Moga one wystgpowa¢ w biatkach w podstawowej formie lub
ulega¢ przeksztatceniom (np. przez dodanie grup funkcyjnych), co zwigksza
liczbe aminokwasow obserwowanych w komorkach.

Konsekwencja obecnosci roznych grup funkcyjnych przy pierwszym ato-
mie wegla (o) (aminowa, karboksylowa, atom wodoru 1 fancuch boczny — r6zny
w roznych aminokwasach) jest fakt, ze aminokwasy wystgpuja w dwoch odmia-
nach izomerycznych L i D (sa chiralne). W przyrodzie w biatkach wystgpuja
prawie wylacznie formy L.

* Biatko w jezyku angielskim to protein. Nie jest wskazane uzywanie tego stowa
w jezyku polskim jako synonimu biatka. W tradycyjnej polskiej terminologii che-
micznej biatka wystepuja bowiem jako proteiny (biatka proste) i proteidy (biatka zto-
zone). Przeniesienie slowa ,,proteina” z tekstu angielskiego sugeruje, ze mowa o bial-
ku prostym, co czasem okazuje si¢ blgdem merytorycznym.
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Aminokwasy o hydrofobowych fancuchach bocznych:

OH OH
OH oH o o
[e]
OH OH w O NH, NH, OH
OH o o] : NH, o
o NH, NH, NH,
NH, s NH
OH
Alanina Leucyna Izoleucyna  Metionina Fenyloalanina  Tryptofan Tyrozyna Walina
A (Ala) L (Leu) I (lle) M (Met) F (Phe) W (Trp) Y (Tyr) VvV (Val)
Aminokwasy z tadunkiem elektrycznym na tancuchach bocznych:
OH OH
o OH o O OH
NH, o] NH, o o
NH, NH, NH,
NH N 0"
NH ¢}
H2N 2 NH3+ (0] o
NH,*
Kwas Kwas
Arginina Histydyna Lizyna asparaginowy glutaminowy
R (Arg) H (His) K (Lys) D (Asp) E (Glu)
Pozostate:
OH
0
OH OH NH
o OH OH 0 :
NH, P h o 0 NH,
o 0o NH, NH, & o
NH, NH HO NH
SH OH NH, i
Cysteina Glicyna Prolina Seryna Treonina Asparagina Glutamina
C (Cys) G (Gly) P (Pro) S (Ser) T (Thr) N (Asn) Q (GIn)

Wyrézniono aminokwasy zawierajace siarke. Dzieki jej obecnosci tworzone sg mostki dwusiarczkowe (-C-S-S-C-);
kiedy dwie czasteczki cysteiny tacza sie takim mostkiem - powstaje cystyna.

Ryc. 8. Aminokwasy kodowane bezposrednio przez DNA
Aminokwasy moga taczy¢ si¢ ze soba, tworzac wiazanie peptydowe po-
migdz aminowa jednego a karboksylowa drugiego aminokwasu (Ryc. 9).
Qdzy grupg a) g ylowa drugieg Yy

W miarg dotaczania kolejnych aminokwaséw mowi si¢ o oligopeptydach, pep-
tydach, polipeptydach, wreszcie o biatkach.
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grupa aminowa grupa karboksylowa wigzanie peptydowe

glicyna alanina dwupeptyd
glicynoalanina

Ryc. 9. Powstawanie wiqzania peptydowego (czyli amidowego)

Dhugos¢ tancucha aminokwasow w biatku moze siggac dziesiatek tysiecy
(najwicksze ludzkie biatko, titina, ma 27 000 aminokwasow), a masa czastecz-
kowa — setek tysiecy, nawet milionow a.j.m. O wilasciwosciach biatka decyduje
kolejno$¢ aminokwaséw w lancuchu, a jest ona zdeterminowana przez sekwen-
cje nukleotydow w DNA kodujacym je. Istnienie bialek jest $cisle zwiazane z kwa-
sami nukleinowymi; biatka w komodrce moga powstac tylko przy udziale aparatu
translacyjnego.

Aminokwasy w czasteczce biatka moga ulega¢ modyfikacjom (przylacza-
nie grup karboksylowych, tiolowych, alkoholowych, réznych grup zasadowych,
itd.), moga rowniez przylacza¢ inne substancje (np. weglowodany, jony metali itd.).

Organizm czlowieka ma zdolno$¢ produkcji niektorych aminokwasow
przez przeksztalcanie innych zwiazkow chemicznych, jednak dla czgsci z ami-
nokwasdw nie istnieja u ludzi szlaki syntezy. Te aminokwasy trzeba uzupetniac
z pokarmem, zatem sa to aminokwasy egzogenne: fenyloalanina, izoleucyna,
leucyna, lizyna, metionina, treonina, tryptofan i walina. Ponadto cysteina, taury-
na, tyrozyna, histydyna i arginina nie s w wystarczajacym stopniu syntetyzo-
wane u dzieci. Dopiero z czasem powstaja odpowiednie szlaki metaboliczne,
ktore umozliwiaja ich syntez¢ u ludzi dorostych.

Wraz ze wzrostem wielkosci czasteczek pojawiaja si¢ w biatkach kolejne
rzedy struktury.

Struktura pierwszorzedowa to kolejnos¢ aminokwasow w tancuchu. Struk-
tura drugorzedowa powstaje, gdy pomigdzy grupami -NH, a >CO réznych ami-
nokwasow (migdzy co czwartymi aminokwasami) tworzg si¢ wiazania wodoro-
we, skrecajac caty tancuch. Najczesciej wystepujaca struktura drugorzedowa jest
helisa alfa (a-helisa), w ktorej 3.6 aminokwasu przypada na jeden skret, inng jest
harmonijka B (ponadto wystepuja struktury: wstega-zwrot-wstgga i petla Q).
Moga rowniez tworzy¢ si¢ mostki dwusiarczkowe (disulfidowe, -S-S-) pomig-
dzy aminokwasami siarkowymi (cysteing i metioning).

Struktura trzeciorzedowa powstaje, gdy w czasteczce biatka wytwarzaja
si¢ dodatkowe mostki dwusiarczkowe, ponadto wigzania jonowe (polegajace na
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interakcjach réznoimiennie natadowanych grup funkcyjnych) i oddziatywania
hydrofilowo-hydrofobowe. W srodowisku polarnym (np. wodnym, jak w ukta-
dach biologicznych) biatka moga tworzy¢ struktury, w ktorych zdecydowanie
niepolarny rdzen z aminokwasow takich, jak fenyloalanina, leucyna, metionina,
walina, jest otoczony przez aminokwasy polarne 1 niepolarne.

Struktura czwartorzgdowa dotyczy juz nie jednej czasteczki biatka, ale
kilku potaczonych. Dodatkowo, przylaczone moga by¢ elementy niebiatkowe,
jak weglowodany, lipidy, zwiazki nieorganiczne (np. kwas fosforowy).

Bialka moga peli¢ w komoérkach migdzy innymi funkcje strukturalne,
enzymatyczne, receptorowe, energetyczne.

1.1.4. Kwasy nukleinowe

Kwasy nukleinowe sa polimerami nukleotydow. Pojedynczy nukleotyd
kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA) zbudowany jest z czasteczki deoksy-
rybozy potaczonej wiazaniem N-glikozydowym z zasada azotowa i ufosforylo-
wanej przy piatym atomie wegla w czasteczce deoksyrybozy.

Zasady azotowe wchodzace w sktad DNA naleza do zasad purynowych —
adenina (A) i guanina (G) oraz pirymidynowych — cytozyna (C) i tymina (T)
(Ryc. 10).

Nukleotydy moga taczy¢ si¢ ze soba, tworzac wiazanie fosfodiestrowe, w
budowaniu ktorego bierze udzial trzeci i piaty atom wegla deoksyrybozy. Laczac
si¢ z kolejnymi czasteczkami, buduja tancuch z ulozonych na przemian czaste-
czek (a raczej reszt) deoksyrybozy i kwasu fosforowego. DNA najczgsciej wy-
stepuje w formie dwuniciowej — dwa tancuchy leza réwnolegle. Od kazdej cza-
steczki deoksyrybozy ,,w bok” od tancucha, w strong drugiego, odchodzi zasada
azotowa. W tancuchu DNA zatem zawsze jeden z koncoéw zakonczony jest
,wolnym” trzecim atomem wegla w czasteczce deoksyrybozy, a drugi — piatym.
Stad okresla si¢ je jako konce 37 i 57 (Ryc. 10). Srednica takiego tancucha wyno-
si 2,2-2,6 nm, a jego dtugos¢ moze przekracza¢ 23 cm (to wymiary najdluzsze;j
ludzkiej czasteczki DNA — chromosomu 1, ztozonego z ponad 220 milionéw par
zasad). W przypadku DNA dwuniciowego, tancuchy leza wigc wobec siebie nie
tyle rownolegle, co antyrownolegle: jesli jedna z nici konczy si¢ wolnym we-
glem 3', to druga, z tej samej strony dwuniciowego uktadu, ma wolny wegiel 5'.
Lezace naprzeciwko siebie zasady azotowe z obu tancuchow wytwarzaja pomig-
dzy soba wiazania wodorowe: adenina i tymina tworza dwa takie wiazania, cy-
tozyna i guanina — trzy. Ponadto zasady purynowe maja duze, dwupierscieniowe
czasteczki, a pirymidynowe jednopier§cieniowe. Parowanie lezacych naprze-
ciwko zasad nastgpuje wigc w taki sposob, ze w sumie zawsze sa W nich trzy
pierScienie, co zapewnia odpowiednia wielkos¢ uktadu dwoch zasad, pasujaca
do odlegtosci migdzy tancuchami DNA. Jest to zasada komplementarnosci:
zardwno odpowiednie zasady, jak i cale dwa rownolegle tancuchy DNA sa wo-
bec siebie komplementarne, a wigc naprzeciwko siebie leza zawsze odpowiednie
zasady azotowe.
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RNA buduje cukier ryboza zamiast deoksyrybozy, natomiast zamiast
tyminy zasadg komplementarng do adeniny jest uracyl.

O @)
HN HN

O N O N

Ryc. 10. Budowa kwasu deoksyrybonukleinowego, rybonukleinowego i zasada kom-
plementarnosci

Nici sa skrecone wokot siebie, tworzac podwojna, prawoskretng helisg.
Dwie nici zblizone sa do siebie w dtugiej osi helisy bardziej niz wynosi potowa
odleglo$ci miedzy kolejnymi ,,skretami” helisy, wigc tworzy si¢ tzw. rowek
duzy i rowek maty. Dzigki temu jest wigcej miejsca na dostep kompleksow en-
zymatycznych do DNA w czasie transkrypcji lub replikacji.

Oprocz najezesciej wystepujacych czasteczek dwuniciowych istnieja tak-
ze czasteczki DNA pojedyncze, potrojne i poczworne.

Czasteczka DNA moze mie¢ uktad liniowy, ale moze tez zamykac sig,
tworzac formg kolista, jak np. u bakterii lub w mitochondriach.
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Kwas rybonukleinowy — RNA — ma budowe¢ podobna do DNA. Réznice
stanowi zastgpienie deoksyrybozy innym pigciowgglowym cukrem — ryboza,
oraz tyminy uracylem — zasada o podobnym rozmiarze, wartosciowosci (chodzi
o mozliwa liczbg wiazan wodorowych) i komplementarno$ci. Ponadto RNA jest
czasteczka jednoniciowa, w przeciwienstwie do DNA.

1. 2. Podstawowe techniki histologiczne

Pierwsze informacje na temat budowy komorek, tkanek i innych struktur
biologicznych uzyskane dzigki mikroskopii opublikowat Anton van Leeuwenho-
ek w roku 1673. Obserwacji dokonywat dzigki wlasnorecznie skonstruowanym,
prostym mikroskopom $wietlnym o jednej tylko, cho¢ znakomitej jakosci, so-
czewce. Wcezesniej, na przetomie XVI i XVII wieku, istnialty juz bardziej ztozo-
ne mikroskopy, konstrukcji Hansa Janssena czy Galileo Galilei, jednak nie po-
zwalaty na uzyskanie porownywalnej jakosci obrazu. Obecne mikroskopy
optyczne to uklady kilku soczewek, tworzacych obiektyw i okular, wykorzystu-
jace rozne techniki do o$wietlenia badanej probki (jasne pole, ciemne pole, §wia-
tto spolaryzowane, kontrast fazowy).

Procedura badania histologicznego polega na uzyskaniu probki materiahu,
przygotowaniu preparatu w zaleznosci od planowanej techniki obserwacji, po
ktoérym nastgpuje sama obserwacja.

Przed badaniem na ogoét preparat trzeba utrwali¢, przeprowadzajac przez
roztwory formaliny lub etanolu o réznym st¢zeniu. Utrwalacz wyptukuje sig
potem woda (jesli byta nim formalina). Nastepnie jednak wodg trzeba usunaé,
zwigkszajac stopniowo zawartos¢ alkoholu w kolejnych roztworach.

Kolejnym krokiem jest zatopienie preparatu w parafinie. Robi si¢ to
zwigkszajac stopniowo st¢zenie parafiny w roztworze ksylenu lub toluenu (mie-
szajacych si¢ zarowno z alkoholem, jak i z parafing). Zatopienie w parafinie
umozliwia pocigcie materiatu na cienkie skrawki, grubosci okoto 10 pm. Alter-
natywna metoda jest cigcie zamrozonego preparatu.

Nie wystarczy uzyskanie odpowiednio cienkiego preparatu. Zdecydowana
wigkszo$¢ struktur komorkowych czy tkankowych jest bezbarwna, tylko nielicz-
ne substancje maja jaki$ kolor (w organizmie cztowieka — barwniki takie, jak
lipofuscyna, hemoglobina, czy jej pochodna — bilirubina). Zeby cokolwiek zaob-
serwowac z uzyciem mikroskopu $wietlnego, najczesciej preparat nalezy wy-
barwi¢. Uzywa si¢ barwnikow o ré6znym pH, wiazacych si¢ w zwiazku z tym ze
strukturami tkankowymi zbudowanymi z substancji o r6znym charakterze che-
micznym. W zalezno$ci od tego struktury te okresla si¢ w histologii jako zasa-
dochtonne, oboj¢tnochtonne, kwasochtonne. Uzywa¢ mozna réwniez barwnikow
specyficznie wiazacych si¢ z konkretnymi substancjami chemicznymi, np.
z kolagenem czy elastyna. Preparat dla potrzeb cigcia zatopiony byt w parafinie,
natomiast barwniki rozpuszczalne sa w wodzie. Wobec tego nalezy jeszcze usu-
na¢ ze skrawkow parafing przy pomocy kolejnych kapieli w rozpuszczalnikach
(np. ksylen lub toluen).
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Tabela 2.

Najczesciej uzywane barwienia histologiczne. Oprocz barwienia specyficznego sub-
stancje te wybarwiajq takze cytoplazme, krwinki czerwone, jadra komorkowe itd., na
rozne barwy. Czesto uzywa sie dwoch lub trzech barwnikow, aby wyrozni¢ w prepara-
cie jednoczesnie kilka rodzajow sktadnikow. Na przykiad najpowszechniejsze jest bar-
wienie hematoksylina+eozyna

barwnik/technika _
o specyficzne wybarwienie
barwienia

hematoksylina wybarwia na granatowo jadro komérkowe i ergasto-
plazme

eozyna wybarwia na r6zowo wtokna siateczkowe i sprezyste

biekit toluidyny wybarwia na niebiesko ziarnistosci komoérek tucz-
nych

sole srebra wybarwiaja na czarno wiokna nerwowe, widkna
siateczkowate

orceina wybarwia na brazowo witdkna sprezyste, na purpu-
rowo ziarnistosci komoérek tucznych, na biekitno
migsnie gladkie

wybarwia widkna migsniowe na czerwono

wybarwia keratyng na pomaranczowo, tkankeg
chrzestna na niebiesko, mie$niowa na czerwono,
kostng na granatowo

wybarwia tkanke chrzgstna na turkusowo, migsnio-
w4 na czerwono

wybarwia ziarnisto$ci elementow morfotycznych
krwi: neutrofili na purpurowo, eozynofili na poma-
ranczowo, bazofili na fioletowo, ptytek na czerwono
wybarwia tkank¢ chrzgstna i kostna na niebiesko,
mig¢éniowa na czerwono

barwienie Gomori
barwienie Mallory'ego

barwienie Massona

barwienie Wrighta

barwienie azan

Wymienione w tabeli 2 techniki dotycza mikroskopii optycznej, w ktorej
obraz powstaje przez pochlanianie $wiatta. Mozna w ten sposob obserwowac
tkanki, komorki, niektore organelle komérkowe — struktury zwykle o rozmiarach
rzedu kilku-kilkudziesigciu mikrometrow (um), w powigkszeniu siggajacym
okoto 1200x. Do obserwacji struktur o rozmiarach nawet tysiackrotnie mniej-
szych, rzgdu nanometréw (nm), jak np. szczegdtow budowy organelli komoérko-
wych, bton plazmatycznych, kanatéw btonowych, a nawet czasteczek, uzywa sig
mikroskopii elektronowej i innych, bardziej zlozonych technik. Obrazy otrzy-
mywane w mikroskopii elektronowej, ktorych podstawowa zaleta jest bardzo
duze powigkszenie, maja rowniez pewne ograniczenia: preparaty zawsze musza
by¢ martwe (ze wzgledu na technikg ich przygotowywania — zatapianie w zywi-
cy epoksydowej, napylanie srodkami kontrastujacymi) sa rowniez monochroma-
tyczne i nie ma mozliwosci ich wybarwiania.

23



Marcin Btaszczyk — Histologia dla kosmetologow

1.3. Elementy cytofizjologii

Wiasciwe zrozumienie funkcjonowania tkanek i narzadow, w tym row-
niez skory, wymaga znajomosci podstawowych proceséw biochemicznych oraz
fizjologicznych zachodzacych na poziomie organelli i komorek. W kolejnych
podrozdziatach zostana zwigzle oméwione wybrane zagadnienia z tej dziedziny.

1.3.1. Receptory komérkowe

Receptory komoérkowe sa to zlokalizowane w blonach plazmatycznych
wyspecjalizowane struktury biatkowe, majace zdolnos¢ do wybiorczego taczenia
si¢ z czasteczkami obecnymi w otoczeniu (ligandami). Receptory te mozna wy-
obrazi¢ sobie jako biatkowy ,negatyw” struktury przestrzennej ligandu, ktory
przy pomocy wiazania chemicznego wiaze sig¢ z receptorem wywolujac reakcje
prowadzaca do zmiany metabolizmu komorki. Reakcje receptorowe charaktery-
zuja si¢ wysoka specyficznoscia: powinowactwo do receptorow maja tylko
ligandy o bardzo konkretnej budowie chemicznej i strukturze przestrzennej.
Zwiazanie receptora z ligandem powoduje zmiang struktury przestrzennej recep-
tora, a to wptywa na uaktywnienie ukladu efektorowego i w konsekwencji zmia-
n¢ metabolizmu komoérki. Tak dziataja ligandy bedace agonistami receptora.
Natomiast antagonista receptora wiaze si¢ z nim i nie aktywuje go, lecz blokuje,
uniemozliwiajac przytaczenie innych ligandow.

Zmiana metabolizmu komorki dokonuje si¢ dzigki zmianie przepuszczalno-
sci kanatéw blonowych, zmianie aktywnosci odpowiednich enzymoéw, badz zmia-
nie ekspresji okreslonych genéw. W realizacji zmiany metabolizmu pod wpty-
wem aktywacji receptora uczestniczy bialko G. Jest to ztozone z trzech podjed-
nostek biatko, zwiazane z guanozynodifosforanem (GDP). Jego aktywacja pro-
wadzi do dalszych procesow, poczawszy od aktywacji cyklazy adenylanowej,
ktora nasila synteze cyklicznego adenozynomonofosforanu (cAMP). Z kolei cAMP
aktywuje komorkowa kinaze A (kinazy to enzymy fosforylujace). Fosforylacja
biatek enzymatycznych przez kinaz¢ A prowadzi do wzrostu ich aktywnosci,
kinaza A wplywa réwniez na poziom ekspresji genow. Inaktywacja biatka G po
spelieniu funkcji zwiazana jest z hydroliza guanozynotrifosforanu (GTP). Zapo-
czatkowana jest ona zaraz po pobudzeniu biatka G, jednak trwa stosunkowo
dhugo, nawet kilka minut. W tym czasie bialko G realizuje swoja funkcje 1 jest
hamowane w chwili zakonczenia hydrolizy GTP.

W dziataniu uktadu receptor-biatko G-efektor (wywolujacy zmiang meta-
bolizmu) moze posredniczy¢ II przekaznik (I przekaznikiem jest agonista re-
ceptora). Zwiazanie agonisty z receptorem aktywuje w tym przypadku II prze-
kaznik, np. cAMP, cGMP, jony Ca™ (wiazace si¢ z biatkiem kalmodulina), kwas
fosfatydowy, bisfosforan fosfatydyloinozytolu (PIP,), trifosforan inozytolu (IP3,
3P-C¢H},04), DAG (diacyloglicerol)’ itp. Drugie przekazniki moga wptywaé na

> Sam PIP, jest fosfolipidem blonowym, nie jest wiasciwie przekaznikiem II rzedu,
jednak pod wptywem aktywacji biatka G ulega rozpadowi na IP; oraz DAG.
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metabolizm komoérkowy przez interakcje z biatkami G, fosforylacje enzymow
(poprzez kinazy), otwarcie kanatldow blonowych, zmiang transportu substancji
w komorce (np. wapnia) itd. Posrednio wptywa to bardzo znaczaco na metabo-
lizm, np. na przepuszczalnos¢ bton, transkrypcjg, nasilenie egzocytozy, synteze
oraz uwalnianie wielu substancji (np. hormon6éw, neurotransmitterow) itd.

1.3.2. Ruch cytoplazmy

Cytoplazma stanowi $rodowisko komorki, w ktérym zachodzi czg$¢ reak-
cji metabolicznych. W cytoplazmie panuja $cisle okre§lone warunki obejmujace
sktad chemiczny, wlasciwosci i dzialajace sity, takie jak ci$nienie, napigcie po-
wierzchniowe, lepko$¢, potencjat elektrostatyczny. Dzigki temu, cytoplazma
umozliwia, wraz ze szkieletem komoérkowym, nadanie ksztattu komorce i jej
odksztalcanie w razie potrzeby, prawidtowy uktad przestrzenny organelli ko-
morkowych i transport substancji zarowno wewnatrzkomorkowy jak i import
oraz eksport substancji pomi¢dzy komorka a otoczeniem.

Cytoplazma jest wodnym roztworem licznych jondw nieorganicznych
(gtéwnie Na', K, Ca*", CI,, PO, CO;*, HCOy itd), oraz substancji organicz-
nych (weglowodandw, lipidow, biatek, kwasow (np. RNA), ich metabolitow).
Bialka i weglowodany zawieszone w wodzie nadaja roztworowi posta¢ kolo-
idowa, zblizona do zelu.

Do prawidlowego funkcjonowania komorki niezbgdny jest transport sub-
stancji do i z komorki, oraz pomigdzy organellami. Transport ten realizowany
jest gldwnie za posrednictwem pecherzykow transportujacych, zbudowanych
z bton plazmatycznych. Dzigki takiej budowie, wraz z transportem zawartosci
pecherzykow, jednoczesnie realizowany jest transport samych sktadnikoéw blony
— biatek i lipidow. Transport ten jest w duzym stopniu regulowany przez aparat
Golgiego. Ruch wywolywany jest przez przebudowe elementéw szkieletu ko-
morkowego, zwlaszcza przez mikrotubule. Zwigzane sa z nimi biatka motorycz-
ne: dyneiny, poruszajace si¢ wzdhuz mikrotubuli w kierunku konca (—), i kine-
zyny, poruszajace si¢ w kierunku konca (+). Energia konieczna do takiego ruchu
pochodzi z hydrolizy adenozynotrifosforanu (ATP). Ruch w komoérce moze
réwniez by¢ osiagnigty dzigki uporzadkowanej syntezie i hydrolizie filamentow
aktynowych budujacych cytoszkielet, badz dzigki interakcji biatek: aktyny oraz
miozyny, rowniez przy udziale ATP. Kierunek transportu wyznaczany jest przez
sekwencje aminokwasow w czasteczkach bialek, zwiazanych z btona pgcherzy-
ka, rozpoznawana w docelowym miejscu. Oprocz pecherzykow z zawartoscia,
transportowi podlegaja takze czasteczki bialek.

1.3.3. Podstawowy metabolizm komoérkowy — katabolizm, anabolizm,
ksenobiotyki
Reakcje metaboliczne przeprowadzane przez komorki ogoélnie podzieli¢
mozna na anaboliczne i kataboliczne. Anabolizm to synteza zlozonych zwiazkow
chemicznych, przeprowadzana z naktadem energii, katabolizm to rozktad zwiaz-
kow ztozonych na prostsze, czgsto z uwolnieniem energii.
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Wskutek koniecznosci ciagtego uzupethiania wciaz uszkadzanych struktur
komodrkowych, nawet nie dzielace si¢ i nie wzrastajace komorki potrzebuja du-
zych naktadow energii. W zaleznosci od sposobu, w jaki organizmy zdobywaja
energi¢ 1 substraty metabolizmu, klasyfikuje si¢ je jako organizmy cudzozywne
(heterotroficzne, uwalniajace energi¢ ze zwiazkow organicznych zsyntetyzowa-
nych przez inne organizmy) i samozywne (autotroficzne, czerpiace energi¢ z reak-
cji chemicznych lub z promieniowania stonecznego).

W opracowaniu pomini¢ty zostanie metabolizm charakterystyczny dla auto-
troféw, natomiast pokrotce zostang przedstawione reakcje zwiazane z uwalnia-
niem energii oraz synteza podstawowych zwiazkow organicznych (Ryc. 11).

Uniwersalnym zwiazkiem chemicznym magazynujacym energi¢ w orga-
nizmach jest adenozynotrifosforan (ATP). Ten tatwy do transportu, wysoko-
energetyczny zwiazek, pod wptywem dziatania jednego tylko enzymu, ATPazy,
w razie potrzeby uwalnia znaczng energi¢. Do uwolnienia energii z innych
zwiazkow chemicznych, np. glukozy, potrzebne sa szczegdlne warunki i liczne
enzymy. Okres$lenia ,,zwiazek magazynujacy energi¢” nie nalezy traktowac¢ do-
stownie — energii zawartej w wiazaniach ATP w catym organizmie wystarczyto-
by najwyzej na 2 sekundy. Nalezy raczej rozumie¢ jako podreczna formeg trans-
portu i chwilowego magazynowania energii.

Katabolizm

Podstawowym substratem energetycznym jest glukoza. Magazynowana
w formie glikogenu ulega uwolnieniu przez fosforoliz¢ (hydrolizg z udzialem
fosforylazy) — do glukozo-1-fosforanu, ktora jest przeksztatcana do glukozo-6-
fosforanu. Wreszcie glukozo-6-fosfataza (enzym watrobowy) uwalnia glukoze
1 reszte fosforanowa.

Glukoza ulega w procesie glikolizy roztozeniu na trojweglowy kwas piro-
gronowy, bedacy w tym przypadku koncowym akceptorem wodoru (Ryc. 11).
Glikoliza ma wielka zaletg: jest to proces beztlenowy. Jednak dostarcza on zale-
dwie energii na syntez¢ dwoch czasteczek ATP z jednej czasteczki glukozy.
Glikoliza zachodzi w cytoplazmie komorek, poza organellami. Kwas pirogrono-
wy jest nastgpnie przeksztatcany w kwas mlekowy.

Kwas pirogronowy moze roéwniez, przy udziale energii i koenzymu A
(CoA), by¢ przeksztatcany w dwuweglowy acetylo-koenzymA, niezwykle istot-
ny metabolit, zajmujacy kluczowe miejsce w wielu szlakach metabolicznych.
Substratem do produkcji acetylo-CoA moga by¢ réwniez thuszcze: powstaje on
wowcezas w procesie B-oksydacji kwasow tluszczowych, zachodzacym w mito-
chondriach. Dhugie tancuchy weglowe sa cigte na dwuweglowe i przeksztatcane
w acetylo-CoA (w przypadku tancuchéw o nieparzystej liczbie atomow wegla
powstaje rowniez propionylo-CoA). Rowniez aminokwasy moga by¢ uzyte do
wytworzenia acetylo-CoA, przez deaminacj¢ oksydacyjna. Pozostajacy tancuch
weglowy przeksztalcany jest do pirogronianu, acetylo-CoA, acetoacetylo-CoA,
bursztynylo-CoA, szczawiooctanu, a-ketoglutaranu, lub fumaranu.

Jesli dostgpny jest tlen, mozliwe sa dalsze procesy, duzo korzystniejsze
energetycznie niz sama glikoliza.
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(od acetylo-CoA)
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Nastepnym etapem oddychania komoérkowego jest cykl kwasu cytryno-
wego (cykl Krebsa, Ryc. 11). Polega on na wlaczeniu acetylo-CoA w zamknigty
tancuch egzoenergetycznych reakcji chemicznych. Jest on przytaczony do czte-
rowgglowej czasteczki kwasu szczawiooctowego, tworzac szesciowgglowa cza-
steczke kwasu cytrynowego. W kolejnych reakcjach odcinane sa kolejno dwie
czasteczki CO, (a wigc dwa atomy wegla, dzigki czemu odtworzona jest cza-
steczka czteroweglowa), a atomy wodoru stopniowo sa przenoszone na dinukle-
otyd nikotynoamidoadeninowy (NAD"; powstaje NADH) oraz dinukleotyd fla-
winoadeninowy (FAD; powstaje FADH,).

Nalezy zauwazy¢, ze do tych procesow rowniez nie jest potrzebna obec-
no$¢ tlenu. Jednak bezposredni zysk energetyczny jest tu niewielki, poniewaz
wigkszo$¢ energii ulega zwiazaniu w NADH 1 FADH,. Dlatego konieczny jest
kolejny etap procesu, ktorego ostatnia faza bezwzglgdnie obecno$ci tlenu wy-
maga.

Zredukowane formy NAD" i FAD (czyli NADH i FADH,) przekazuja
protony (H") na ostateczny akceptor — tlen. Odbywa sie to w macierzy mito-
chondrialnej, zawierajacej uklad przenosnikéw elektronéow. Sa to enzymy
przekazujace sobie kolejno elektrony, ze stopniowym uwalnianiem z nich ener-
gii. Ostatecznie elektrony przekazane sa czasteczce tlenu, ktora przylacza wtedy
rébwniez protony. Sumaryczny zapis tych reakcji, uwzgledniajacy tylko same
bezposrednie substraty, ma nastgpujaca posta¢: O, + 4e + 4H" — 2H,0.

Lancuch transportujacy elektrony ztozony jest z czterech uktadow enzy-
matycznych:

1 i 2. Oksydoreduktaza NADH-ubichinon (czyli oksydoreduktaza NADH) od-
biera 2 elektrony z NADH i przekazuje je na ubichinon (koenzym Q,() oraz
reduktaza bursztynian-ubichinon (dehydrogenaza bursztynianowa) — przenosi
elektrony z bursztynianu na ubichionon.

3. Oksydoreduktaza ubichinon-cytochrom c.

4. Oksydaza cytochromowa przenosi 4 elektrony na 2 atomy tlenu, po dodaniu 4
protonow powstaja 2 czasteczki wody.

Uwalniana energia wigzana jest w wysokoenergetycznym wiazaniu w ATP
przy udziale enzymu syntazy ATP.

W opisanych procesach (cykl Krebsa i fosforylacja oksydacyjna) powstaje
do 36 czasteczek ATP z jednej czasteczki glukozy, chociaz w praktyce zyskiem
energetycznym jest okoto 20 czasteczek ATP (doktadne ustalenie zysku energe-
tycznego w praktyce nie jest proste, poniewaz wymagany jest trudny do okresle-
nia naklad energetyczny: przenoszenie elektronéw powoduje w mitochondrium
powstanie gradientu elektrochemicznego napedzajacego syntezg ATP; zysk sza-
cuje si¢ na okoto 2,5 czasteczki ATP na 1 czasteczk¢ NADH i 1,5 czasteczki
ATP na 1 czasteczke FADH,).

Warunkiem zaj$cia fosforylacji oksydacyjnej jest, jak podkreslono wcze-
$niej, dostgpnos¢ tlenu jako ostatecznego akceptora elektronéw i wodoru. Zatem
ten rodzaj metabolizmu — metabolizm tlenowy — powsta¢ musiat, kiedy w at-
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mosferze dostgpny byl juz tlen, wyprodukowany dzigki metabolizmowi wcze-
$niejszych organizmow (fotosyntezie). Wolny tlen w przyrodzie wystgpuje bar-
dzo rzadko i w niewielkich ilosciach, wskutek jego duzej reaktywnosci.

W warunkach beztlenowych niemozliwa jest regeneracja NAD" z jedno-
czesnym zredukowaniem tlenu. W takim przypadku redukowany jest pirogro-
nian — do mleczanu, dzigki dehydrogenazie mleczanowej, i dzigki tej reakcji
odtworzony jest NAD", konieczny w glikolizie.

Istnieje rowniez tzw. ,,odwrotny cykl Krebsa”, przeprowadzany przez
niektore bakterie w celu przeprowadzenia syntezy bardziej ztozonych zwiazkéw
z COZ

Nalezy podkresli¢, ze w mitochondriach, w czasie opisanych powyzej
procesoéw, energia nigdy nie powstaje, nie jest wytwarzana. Jest tylko prze-
ksztalcana, uwalniana z wiazan chemicznych czy elektronow.

Anabolizm

Czes$¢ zwiazké6w organicznych koniecznych do funkcjonowania komorek
musi by¢ pobieranych z zewnatrz, poniewaz nie ma szlakéw metabolicznych
umozliwiajacych ich syntezg. Do utracenia mozliwos$ci syntezy czgsto wystarczy
mutacja jednego tylko genu, kodujacego jeden enzym.

Jednak zdecydowana wigkszos¢ koniecznych zwiazkéw organicznych
moze by¢, przy udziale odpowiednich enzymow i najczesciej z naktadem ener-
gii, syntetyzowana.

W ludzkim metabolizmie istnieja szlaki dla syntezy wigkszosci amino-
kwaséw (9 jest egzogennych). Ponizej podanych jest kilka przyktadow syntezy
wybranych aminokwasow.

Dla czg$ci aminokwasow sa to jednoetapowe reakcje, wystarczy przyta-
czenie grupy aminowej do odpowiedniego kwasu organicznego. Grupa aminowa
moze by¢ przenoszona w miarg potrzeb pomigdzy réznymi aminokwasami.
Przez jednoetapowa aminacj¢ powstaja: alanina z kwasu pirogronowego, kwas
asparaginowy z kwasu szczawiooctowego, kwas glutaminowy z kwasu a-keto-
glutarowego.

Z kolei z kwasu glutaminowego powstaje prolina i arginina, przez reakcje
z ATP po ktorej nastepuje redukcja do aldehydu (y-semialdehyd glutaminiano-
wy). Aldehyd ten ulega albo transaminacji, tworzac ornityng, z ktorej powstaje
arginia, albo cyklizacji i redukcji do proliny.

Z aldehydu 3-fosfoglicerynowego (metabolit posredni glikolizy) powstaje
seryna, po kolejno nastgpujacych: utlenieniu, transaminacji i hydrolizie. Z sery-
ny powstaje (przez odlaczenie grupy metylenowej) glicyna lub (przez zamiang
atomu tlenu na atom siarki) cysteina. Metionina powstaje, po przeniesieniu gru-
py metylowej, z homocysteiny (moze z niej powsta¢ takze cysteina).

Aminokwasy sa prekursorami wielu zwiazkow organicznych. Oczywiste
jest, ze powstaja z nich peptydy (wsrdd nich np. bardzo szczegdlny tripeptyd:
glutation), biatka. Jednak sa takze szlaki metaboliczne przeksztalcajace je
(z dodaniem innych substratow) w np. zasady purynowe i pirymidynowe —
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sktadniki nukleotydow: pierScienie pirymidynowe powstaja z kwasu asparagi-
nowego, glutaminowego i wodorowgglanu. Z aminokwaséw syntetyzowane sa
takze porfiryny (prekursory hemu), sfingozyna — prekursor ceramidow, liczne
hormony i neurotransmittery (serotonina, histamina, adrenalina, tyroksyna), barw-
nik melanina, itd.

Lipidy syntetyzowane sa z 3-fosfoglicerolu, z ktorego powstaje kwas fos-
fatydowy (diacyloglicerolo-3-fosforan) przy udziale acetylo-CoA. Nastgpnie
powsta¢ moze diacyloglicerol i triacyloglicerol. Aktywowany diacyloglicerol
moze wejs¢ w reakcje estryfikacji z odpowiednim alkoholem, w wyniku czego
powstaje np. kardiolipina, fosfatydyloinozytol, itd. Lancuchy tluszczowe moga
by¢ modyfikowane, wymieniane, co stwarza mozliwo$¢ powstania duzej liczby
réznych lipidow.

Lipidy izoprenowe (np. cholesterol) powstaja z acetylo-CoA. Najpierw
powstaje izopren, szes¢ jego czasteczek ulega kondensacji w czasteczke skwale-
nu, wreszcie czasteczka skwalenu ulega przeksztalceniu (cyklizacji) w cztero-
pier§cieniowy cholesterol. Z niego powstaja np. hormony steroidowe — androge-
ny, estrogeny, kortykosteroidy, a takze witamina D (przez rozbicie jednego z pier-
scieni 7-dehydrocholesterolu pod wptywem ultrafioletu powstaje prewitamina
D, izomer witaminy D, ktdra powstaje z niego spontanicznie).

Weglowodany moga by¢ syntetyzowane w organizmie ludzkim, poczaw-
szy od glukozy. Powstaje ona w procesie glukoneogenezy, z pirogronianu. Czg$¢
reakcji przypomina odwrocona glikolizg, jednak czg$¢ jest inna, wymaga tez
innych enzymow. Z glukozy moga by¢ syntetyzowane zltozone weglowodany,
przez przylaczanie kolejnych czasteczek glukozy wiazaniem glikozydowym,
oraz dotaczanie innych czasteczek. Glukoza nie moze jednak powsta¢ w organi-
zmie ludzkim de novo z kwasow tluszczowych: produktem B-oksydacji jest ace-
tylo-CoA, z ktorego zwierzgta nie moga otrzymac pirogronianu.

Eliminacja substancji toksycznych

Cze$cia metabolizmu jest tez usuwanie substancji zbgdnych i szkodli-
wych. Naleza do nich niektore metabolity wtasnych, fizjologicznych procesow,
oraz substancje pochodzace z zewnatrz. O ile organizm posiada wyspecjalizo-
wane mechanizmy unieczynniania czy usuwania produkowanych przez siebie
,»standardowych” substancji niepozadanych, problemem moga by¢ substancje
obce. Substancje pochodzace z zewnatrz, wykazujace aktywno$¢ biologiczna,
a nie bedace typowym elementem metabolizmu, okresla si¢ jako ksenobiotyki.

Ponizej omowiony zostanie model unieczynniania przez komorki takich
wlasnie, potencjalnie szkodliwych substancji. W kosmetologii czgsto mowi si¢ o
czarodziejskich wregcz metodach ,,wyptukiwania toksyn” z komorek czy tkanek
przy uzyciu metod i substancji nie majacych z tym nic wspolnego, warto wigc
dowiedzie¢ sig, jakie sa rzeczywiscie istniejace mechanizmy ,,detoksykacji”.

Ksenobiotyki najwigcej szkod moga spowodowaé po dostaniu si¢ do ko-
morki. Btona komorkowa (jak to zostanie opisane w rozdziale 1.4.1.) ze wzgledu
na swoja budowg nie przepuszcza zwiazkow polarnych, hydrofilowych. Do ich
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przemieszczania przez blony konieczne sa specjalne transportery btonowe, kto-
rych dziatanie komorka precyzyjnie kontroluje. Jednak transport zwiazkow hy-
drofobowych, rozpuszczalnych w tluszczach, nie jest kontrolowany, stad tatwe
przechodzenie ksenobiotykoéw o takim charakterze.

Komorka toksyny moze unieczynnia¢ przy udziale enzymow hydrolitycz-
nych, lizosomowych lub proteolitycznych, peroksysomowych. Jednak dla typo-
wych ksenobiotykow, o czgsto spotykanej budowie chemicznej, istnieja specjal-
ne szlaki eliminacji z komoérki. Udziat w opisywanych procesach jest jedna
z funkcji cytochromu p450. Nie jest to pojedyncza substancja, lecz grupa en-
zymoOw, obejmujaca u ludzi 57 réznych enzymow (jest tez 57 genow w ludzkim
genotypie, kodujacych rézne enzymy p450). Sa to biatka zwiazane z btonami
wewngtrznymi mitochondriow badz z blong siateczki §rodplazmatycznej w wigk-
szosci tkanek ciata. Uczestnicza w wielu reakcjach metabolicznych, moga row-
niez metabolizowac toksyczne substancje, ma to miejsce gtdéwnie w watrobie.
Zdecydowana wigkszos$¢ reakcji przeprowadzanych przez cytochrom p450 to
oksydacja — wprowadzanie atomu tlenu do substratu, z wydzieleniem czasteczki
wody (tlen pochodzi z czasteczki O,).

Unieczynnianie toksyn obejmuje trzy etapy:

— aktywacja substratu: enzymy wprowadzaja do ksenobiotyku grupe reak-
tywna/polarna, na przyklad przez hydroksylacj¢ przy udziale oksydazy za-
leznej od cytochromu p450 (nastgpuje wprowadzenie atomu tlenu -O,
zwigzanego z cytochromem, co powoduje utworzenie grupy hydroksylo-
wej), albo wprowadzenie -N, Iub -S,

— polaczenie tak zaktywowanego zwiazku z np. glutationem (najczg¢sciej; to
trojpeptyd zlozony z aminokwasow: glutaminianu, cysteiny i glicyny), gli-
cyna, kwasem glukuronowym przy udziale transferazy, bardzo czgsto trans-
ferazy glutationowej. Dzigki temu zwiazek przestaje by¢ elektrofilny, reak-
tywny,

— tak unieczynniona czasteczka ksenobiotyku moze by¢ juz usunigta z ko-
morki dzigki pewnym modyfikacjom. Na przyktad, jesli zostata we wcze-
$niejszym etapie potaczona z glutationem, zachodzi usunigcie reszty gluta-
minianu i glicyny przez transpeptydazg i dipeptydazy, oraz acetylacja reszty
cysteiny. W ten sposob zwiazek przeznaczony do usunigcia z komorki jest
polaczony juz nie z glutationem, lecz z acetylocysteing. Dla acetylocysteiny
z kolei (i czasteczek z nig zwiazanych) istnieje specjalny uktad transportu-
jacy przy udziale ATP przez blong komorkowa, zbudowany z biatek nale-
zacych do rodziny biatek odpornosci wielolekowej (ang. multidrug resi-
stance protein — MRP). Ze §rodowiska zewnatrzkomorkowego substancje te
najczgsciej zbierane sa z ptynami tkankowymi, limfa, do krwiobiegu i eli-
minowane przez nerki.
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1.3.4. Cykl komoérkowy

Cykl komoérkowy to nastgpujace po sobie fazy zycia komorki, obejmujace
podziaty komorki i okresy migdzy podziatami.

W cyklu wyrézni¢ mozna cztery podstawowe fazy: G, S, G, i M. Trzy
pierwsze tacznie stanowig interfaz¢, natomiast M to podziat komorkowy: mi-
toza lub mejoza. Ponadto, poza cyklem, komérka moze by¢ w fazie spoczyn-
kowej — Gy.

Faza G, (ang. gap — przerwa) to okres wzrostu komorki do momentu w ktorym
mechanizmy kontrolne fazy G, potwierdza gotowos$¢ komorki do replika-
cji DNA. Wzrost zwiazany jest glownie z synteza elementow cytoszkiele-
tu i enzymow koniecznych do replikacji.

Faza S zwiazana jest z synteza histonow i DNA (replikacja). [los¢ DNA w ko-
morce zostaje podwojona.

Faza G, obejmuje dalszy wzrost komorki do momentu, w ktorym mechanizmy
kontrolne fazy G, potwierdza gotowo$¢ do mitozy. Syntetyzowane sa
wowcezas m.in. elementy cytoszkieletu biorace udziat w mitozie (budujace
wrzeciona podzialowe).

M to faza podziatu komorkowego, najczesciej mitozy, po ktorej potomne ko-
morki wchodza w faze G;.

Gy to faza spoczynkowa, poza wiasciwym cyklem komorkowym. Do fazy G,
przechodza komorki dojrzate w niektorych tkankach po okresie ich wzro-
stu. Nie przechodza juz dalszych podzialow mitotycznych, tylko ulegaja
réznicowaniu, czyli specjalizacji do pelnienia okreslonych funkcji. Do fa-
zy Gy u zwierzat komorki przechodza z fazy G;. W niektorych tkankach
mozliwe jest, w razie konieczno$ci, ponowne nabycie zdolnosci do po-
dziatow u komorki z fazy G, — moga one ponownie wej$¢ w cykl komor-
kowy, w fazg, z ktorej weszty do Gy (czyli u zwierzat do G,). Niektore
komorki wechodza w fazg G, regularnie, np. co kilka miesigcy (np. komor-
ki watroby). Jeszcze inne, jak komorki nerwowe, czy komorki migsnia
sercowego, takiej zdolnosci nie posiadaja i na zawsze zaprzestaja podzia-
tow. Odpowiednia ich pula powstaje w czasie rozwoju, wzrostu organi-
zmu, pozniej, w ciagu catego zycia organizmu komorki te moga tylko
ulega¢ degeneracji, a nowe na ich miejsce nie powstaja.

Biorac pod uwage charakter cykli komorkowych w okreslonych tkan-
kach, populacjach komodrek, mozna moéwi¢ o populacjach statycznych (komor-
ki postmitotyczne, niedzielace sig), stabilnych (dzielace si¢ rzadko, tylko dla
podtrzymania funkcji tkanek i narzadow) i1 odnawiajacych sig¢ (dzielacych sig
regularnie).

Regulacja cykli komoérkowych

W regulacji cykli komérkowych, a wigc wlasciwego przebiegu opisanych
zjawisk, i1 ich prawidtowej sekwencji, biora udziat biatka cykliny i kinazy (en-
zymy fosforylujace) zalezne od cyklin (CDK — ang. cyclin-dependent kinase).
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CDK sa nieczynne pod nieobecno$¢ cyklin, dopiero po polaczeniu si¢ z nimi
uaktywniaja badz dezaktywuja docelowe biatko przez fosforylacjg, co prowadzi
do przejscia do nastgpnej fazy cyklu. W zaleznosci od konkretnych cyklin i kon-
kretnych CDK — dziatanie kompleksu jest rozne wobec réznych biatek, co
umozliwia regulacj¢ roznych faz cyklu. Inaczej dziataja cykliny fazy G;1 S (cy-
kliny A, D, E) w potaczeniu z CDK 2, 4, 6, inaczej — cykliny faz G, 1 M (cykliny
B) w polaczeniu z CDK1.

Na przyktad kompleks cykliny G, z CDK pobudza czynniki transkrypcyj-
ne, co aktywuje cykliny fazy S i enzymy replikacji DNA. Cykliny S w komplek-
sie z CDK fosforyluja kompleksy prereplikacyjne przytaczone do miejsc poczat-
kowych replikacji DNA. Wreszcie kompleks cyklin M z CDK zapoczatkowuja
mitozg przez ufosforylowanie (i aktywacje) biatek odpowiedzialnych za konden-
sacj¢ chromosomow i tworzenie wrzeciona mitotycznego.

Funkcje innych kompleksow cyklina-CDK mozna podsumowaé naste-
pujaco:

1/ Cyklina D — CDK 4/6 kontroluja przebieg fazy G,, docelowym biatkiem jest
pS3.

2/ Cyklina E — CDK 2 umozliwiaja wejscie w fazg S, docelowymi biatkami sa
p53 i kinazy.

3/ Cyklina A — CDK 2 kontroluja postgp fazy S, docelowe biatka to polimeraza
DNA, biatko replikacyjne A.

4/ Cyklina A — CDK 1 obejmuja okres od fazy S, poprzez G, do wejscia w faze
M, docelowymi biatkami sa fosfatazy i cyklina B.

5/ Cyklina E — CDK 1 kontroluja postgp fazy M, docelowymi sa liczne biatka
uczestniczace w podziatach komoérek (zwiazane z chromatyna, z miozyna,
z centrosomami, histony, laminy, czynniki transkrypcyjne, kinazy).

Istnieja okreslone punkty kontrolne dojscia komoérki do odpowiedniego
stanu do wejscia w kolejna fazg. Jesli te warunki nie sa spetnione — mechanizmy
kontrolne nie umozliwia postgpu kolejnej fazy, dajac czas na np. dodatkowa
syntezg wystepujacego w niedomiarze enzymu, czy naprawg¢ DNA. Ma to na
celu zapewnienie prawidtowosci mitozy, aby potomne komorki miaty prawidto-
wa budowe 1 prawidtowy materiat genetyczny. Najwazniejsze punkty kontrolne
sa zlokalizowane w fazie G,, przed wejsciem w S oraz w G,, przed wejsciem w
fazg M. W pierwszym z tych punktéw (tzw. punkcie restrykcyjnym, kontroli
uszkodzen DNA) zapada decyzja czy komoérka moze wejs¢é w podziat. Jesli
punkt restrykcyjny wykryje wysokie st¢zenie bialka p-53, kontrolujacego po-
wstawanie nowotworéw, podziat zostanie zablokowany, komorka moze przejs¢
w fazg Go. W drugim z wymienionych punktéw kontrolnych, tuz przed mitoza —
komorka ,,upewnia si¢”, czy jest gotowa do wejscia w mitozg, w dwodch etapach
(kontrola uszkodzen DNA 1 kontrola niezreplikowanego DNA), przy udziale
czynnika rozpoczynajacego mitozg¢ MPF (ang. Mitosis Promoting Factor). ROw-
niez w przebiegu mitozy wyrdznia si¢ punkty kontrolne: kontroli montazu wrze-
ciona i kontroli segregacji chromosomow. Maja one na celu upewnienie sig, ze
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cytokineza zajdzie dopiero po prawidtowym rozdzieleniu chromosomoéw. Jesli te
punkty kontrolne zawioda, konsekwencja moga by¢ mutacje i nowotwory.

Czgscia mechanizméw zabezpieczajacych w tych punktach kontrolnych
sg inhibitory CDK, lub np. fosfataza Cdc25 (w punkcie G,/M; enzym ten
uaktywnia MPF, czyli czynnik aktywujacy CDK tuz przed mitoza), a takze
biatko p53, ktéore m.in. moze indukowaé apoptoze, jesli istnieje mozliwosc
rozZwoju nowotworu.

Podziaty komaérek

W przebiegu podziatu komorki nastgpuja po sobie: kariokineza, czyli po-
dziata jadra komodrkowego i cytokineza — podziat cytoplazmy i organelli. Przed
wejsciem w podzial komorki zazwyczaj podwajaja ilos¢ DNA.

Mitoza jest procesem podziatu komorki, w ktérym powstaja dwie komor-
ki potomne, identyczne genetycznie z komorka macierzysta.

Sktada sie z kilku faz:

— W profazie nastgpuje kondensacja chromatyny pod wplywem czynnikow
biatkowych (histonéw H1 i H3, kohezyny, kondensyny). Wskutek reorgani-
zacji cytoszkieletu powstaje wrzeciono podziatowe zbudowane m.in. z mi-
krotubul 1 titiny. Zanikaja jaderka oraz otoczka jadrowa (jest rozrywana
przez dyneing i mikrotubule). Na kazdej chromatydzie naprzeciwko cen-
tromeru pojawia si¢ kompleks biatkowy — kinetochor, do ktérego przycze-
pione sa elementy wrzeciona.

— W metafazie kazdy chromosom zbudowany jest z dwoch chromatyd pota-
czonych kohezyna. Chromosomy ustawione sa w plaszczyznie rownikowej
komorki (plytka réwnikowa/metatazowa komorki). Wrzeciono podzialowe
jest w peitni wyksztalcone przez dwa centra organizacji mikrotubul —
MTOC (ang. microtubule-organization centre), lezace w przeciwnych bie-
gunach komorki. Mikrotubule naleza do trzech typow: gwiazdziste (astralne),
wychodzace z y-tubulinowych pierscieni wokét MTOC (Rozdz. 1.4.3., por.
centriole), biegunowe (polarne), wychodzace z MTOC, ale znacznie dhuz-
sze, oraz kinetochorowe, siggajace od MTOC do kinetochorow.

— Anafaza rozpoczyna si¢ rozdzieleniem chromatyd w miejscach wyznaczo-
nych przez centromery, wskutek rozktadania kohezyn centromerowych
przez enzym separazg¢. Chromatydy przyciagane sa w kierunku biegunow
komorki przez dyneing poruszajaca si¢ wzdtuz mikrotubuli wrzeciona po-
dziatowego.

— Telofaza obejmuje despiralizacj¢ chromosomoéw, odtworzenie otoczki ja-
drowej wokot obu powstalych jader, z fragmentéw otoczki rozerwanej
w profazie. Ponownie staja si¢ widoczne jaderka.

Po kariokinezie nastgpuje cytokineza, czyli rozdzielenie cytoplazmy przez
zaciskanie pierscienia kurczliwego zbudowanego w anafazie z filamentéw akty-
nowych 1 miozynowych utozonych na obwodzie (na réwniku) komorki.
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Mejoza jest procesem podwdjnego podzialu komorki, prowadzacym do
powstania komorek potomnych majacych dwukrotnie zredukowana ilo§¢ DNA
(i chromosoméw) w poréwnaniu z macierzystymi. U ssakow ma ona miejsce
w czasie syntezy komorek rozrodczych (w czasie spermatogenezy i oogenezy).
Jej celem jest redukcja ilosci materialu genetycznego tak, aby zygota powstata
po zaplodnieniu posiadata znow odtworzona jego ilo$¢ taka, jaka wystgpowata
w komorkach przed mejoza.

W przebiegu mejozy nastgpuja kolejno po sobie dwa podzialy, obydwa
przebiegajace w fazach, podobnych do faz mitozy: profaza, metafaza, anafaza
i telofaza.

Pierwszy podziat jest podziatem redukcyjnym.

Profaza I rozpoczyna si¢ leptotenem, w czasie ktdérego chromosomy za-
czynaja ulega¢ kondensacji, chromatydy siostrzane tacza si¢ dzigki specyficz-
nym kompleksom kohezyjnym mejozy (ang. meiosis-specific cohesion com-
plexes). Pozniej, w zygotenie, nastgpuje parowanie si¢ chromosoméw homolo-
gicznych — chromatydy siostrzane przylegaja do siebie, dzieli je tylko niewielka
przestrzen (faza synapsis). Chromosomy sa zwiazane w tym czasie przez kom-
pleks synaptonemalny. W czasie pachytenu zachodzi proces crossing-over, nie-
zwykle istotny dla zwigkszania réznorodnosci genetycznej gatunku: odcinki
DNA chromosoméw homologicznych wymieniaja si¢ migdzy soba (czasteczki
DNA ulegaja przecigciu, przemieszczeniu i ponownemu spojeniu — juz w drugiej
czasteczce). Proces ten konczy si¢ w diplotenie, w ktorym nastgpuje demontaz
kompleksu synaptonemalnego i roztaczenie si¢ chromosomoéw homologicznych,
polaczenie pozostaje zachowane w chiazmach. Sciste potaczenie utrzymuje sig
pomigdzy siostrzanymi chromatydami. Pod koniec profazy I nastgpuje diakineza,
zakonczenie kondensacji chromosomow, zanik otoczki jadrowe;j i jaderek.

W metafazie I pary chromosoméw uktadaja si¢ w plaszczyznie rowniko-
wej komorki, podobnie jak ma to miejsce w mitozie. Chromosomy homologicz-
ne zwiazane sa chiazmami, rozdzielaja si¢ w pdznej metafazie 1. Mikrotubule
wrzeciona podziatowego tacza si¢ z chromosomami poprzez kinetochory, biat-
kowe struktury potozone w poblizu centromerow.

W anafazie 1 zachodzi rozchodzenie si¢ chromosomow losowo do biegu-
néw komorki — bez ich rozszczepienia (tzn. bez rozdzielania siostrzanych chro-
matyd — pozostaja one potaczone przez kompleksy kohezyjne i centromery).
Zatem w potomnych jadrach liczba chromosoméw bedzie zmniejszona o polowe
(I podziat mejotyczny jest podziatem redukcyjnym, potomne komorki maja ha-
ploidalng liczbg chromosoméw, In (w przypadku mejozy pregamicznej)). Lo-
sowe rozchodzenie polega na tym, ze nie jest zdeterminowane ktory chromosom
z pary chromosomow homologicznych (pochodzacy od ojca czy od matki) trafi
do ktorej z komorek potomnych. To drugi po crossing-over mechanizm zwigk-
szajacy roznorodnos¢ genetyczna dzigki mejozie.

Nie ma tu typowej telofazy, para haploidalnych komorek od razu wchodzi
w drugi podzial.
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Drugi podziat mejotyczny (podziat ekwacyjny) jest w zasadzie identyczny
z mitoza. Enzym separaza rozcina polaczenia (kompleksy kohezyjne) migdzy
chromatydami siostrzanymi. Dzigki temu moga one rozejs$¢ si¢ w anafazie Il do
przeciwnych biegunéw komorki.

Efektem obu podzialow jest powstanie 4 komodrek haploidalnych, o liczbie
chromosoméw 1In, z ktorych kazdy ma jedna chromatydg. Komorki potomne nie
sa identyczne — ich materiat genetyczny rozni sig.

Mozna mowi¢ o mejozie pregamicznej (czyli zachodzacej przed zaptod-
nieniem, w czasie tworzenia komorek rozrodczych, jak ma to miejsce np. u ssa-
kéw), badz o mejozie postgamicznej (zachodzacej po zaptodnieniu).

Amitoza to proces podziatu jadra komorkowego w ktorym nie zachodzi
wyksztalcenie wrzeciona podziatlowego, potomne jadra nie sa symetryczne (ilo$¢
DNA moze si¢ migdzy nimi r6znic), zazwyczaj nie zachodzi potem cytokineza.
U zwierzat wystepuje tylko sporadycznie, w degenerujacych komorkach.

Okreslenia ,,amitoza” uzywa si¢ rowniez czasem do okreslenia podziatu
komorek bakteryjnych; jest to trochg mylace, poniewaz podzial materiatu gene-
tycznego jest tu bardzo precyzyjny.

1.3.5. Apoptoza i nekroza

Smieré¢ komérki moze nastapi¢ w wyniku nekrozy badz apoptozy. Nekroza
to proces patologiczny, efekt uszkodzenia komorki wskutek urazu fizycznego
lub chemicznego, ewentualnie wskutek czynnikow biologicznych (wirusy, per-
foryny itd.). Jesli uszkodzenie jest tak duze, ze komorka nie ma mozliwosci na-
prawy btony komoérkowej, nastepuje utrata zdolnosci do utrzymania homeosta-
zy. Nastgpuje niekontrolowany przeptyw wody i jondw przez btong komorkowa,
zwykle w kierunku do wngtrza, czego konsekwencja jest zwigkszenie objgtosci
komorki. Btony plazmatyczne organelli pgkaja, ich zawartos¢ zostaje uwolniona.
Czes$¢ z niej to np. enzymy hydrolityczne, metabolity posrednie itd. Uwolnienie
ich do tkanek powoduje dalsze uszkodzenia zwiazane z trawieniem otaczajacych
komorek, a takze rozwoj proceséw zapalnych.

W przeciwienstwie do nekrozy apoptoza to programowana $mieré¢ ko-
morki. Jest procesem fizjologicznym, elementem rozwoju tkanek. Nastgpuje w
trakcie przemodelowywania narzadow w czasie rozwoju embrionalnego, row-
niez w dorostym organizmie apoptozie ulega ponad 5x10'° komérek na dobe.
Forma apoptozy jest na przyktad keratynizacja komorek naskorka. Apoptoza
dotyczy takze komorek uszkodzonych wskutek dziatania wiruséw, czynnikow
stresowych (glodu), ze zniszczonym DNA, jest jednym z mechanizméw chro-
nigcych przed nowotworami: jesli zachodzi ryzyko nieprawidlowych podzialow
uaktywnia si¢ gen p-53, m.in. indukujacy apoptozg.

Sygnat do apoptozy moze pochodzi¢ z zewnatrz komorki, np. cytokiny jak
czynnik martwicy nowotworow TNF (ang. tumor necrosis factor), roznicujacy
czynnik wzrostu TGF-f (ang. transforming growth factor) i inne czynniki wzro-
stu, hormony, toksyny, wolne rodniki, tlenek azotu, promieniowanie) lub z jej
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wngtrza (onkogeny, p-53, czynniki zwiazane z niespelnieniem warunkdéw punk-
tow kontrolnych cyklu komorkowego; najwigksza wage ma regulacja przez biat-
ka z rodziny Bcl-2 — bialka zar6wno antyapoptotyczne jak i proapoptotyczne,
wplywajace m.in. na uwalnianie mitochondrialnego cytochromu c). Uwaza sig,
ze bezposrednim sygnatem apoptozy jest TNF lub aktywacja receptora Fas (na-
lezacego do rodziny receptorow TNF, Fas — inaczej CD95 lub Apo-1). Po doj-
$ciu takiego sygnalu do komorki (nastgpuje tworzenie kompleksu sygnalizacyj-
nego indukujacego $mier¢ komorki (DISC — ang. death-inducing signaling com-
plex), zawierajacego kaspazy 8 i 10), blony plazmatyczne mitochondriow staja
si¢ bardziej przepuszczalne, dzigki budowaniu tzw. mitochondrialnych poréw o
wysokiej przewodnosci (zawierajacych m.in. biatka z rodziny bcl). Przez te pory
zawartos¢ mitochondriow oraz cze$ciowo ich przestrzeni miedzyblonowej prze-
dostaje si¢ do cytoplazmy komorki. Sa to m.in. zymogeny (nieaktywne prekur-
sory) enzymow mediujacych apoptozg¢ — kaspaz, ich aktywatory (np. biatko
Smac/DIABLO, cytochrom c), oraz efektory apoptozy niezalezne od kaspaz.
Biatko Smac/DIABLO (mitochondrialny czynnik 2 aktywujacy kaspazy, ang.
second mitochondria-derived activator of caspases/direct IAP binding protein
with low pl) taczy si¢ z cytoplazmatycznymi inhibitorami apoptozy (IAP — inhi-
bitor of apoptosis protein) — inhibitorami kaspaz — zapobiegajac przerwaniu
procesu. Cytochrom c taczy si¢ z ATP i biatkowym czynnikiem apoptozy Apaf-
1 (czynnik 1 aktywujacy proteazy w procesie apoptozy, ang. apoptosis protease-
activating factor-1), tworzac kompleks — apoptosom. Aktywuje on prokaspazg 9
do kaspazy 9, ktora z kolei aktywuje pozostate kaspazy (zwtaszcza kaspazg 3).
Apoptosomy 1 kaspazy rozpoczynaja kaskadowe procesy apoptozy. Kaspazy sa
proteazami przecinajace wiazania peptydowe w biatkach komodrkowych, m.in.
w biatku hamujacych enzym DNAzg, wskutek czego enzym ten zaczyna hydro-
lizowa¢ DNA. Komorka kurczy si¢ i zmienia ksztalt na kulisty, wskutek znisz-
czenia cytoszkieletu, jadro ulega pyknozie (nieodwracalna kondensacja chroma-
tyny) a otoczka jadrowa — fragmentacji. Na koniec pozostalosci elementow
szkieletu komérkowego 1 kwasow nukleinowych otaczane sa btonami plazma-
tycznymi 1 jako pecherzyki apoptotyczne (apoptyczne), zawierajace rowniez
nieuszkodzone organelle komorkowe, wchtaniane zostaja przez otaczajace ko-
morki. W ten sposob zadne potencjalnie szkodliwe substancje nie uwalniaja si¢
do otaczajacych tkanek, nie rozwija si¢ reakcja zapalna, a pozostatosci komorki,
ktora ulegta apoptozie, sa wykorzystywane przez inne komorki.

1.4. Budowa komorki zwierzecej

Szacuje sig, ze zycie na Ziemi powstato okoto 3,7 mld lat temu, najstarsza
odkryta pozostatos¢ mikroorganizmu prokariotycznego jest datowana na okres
sprzed 3,5 mld lat. Pierwsze organizmy posiadaty prawdopodobnie budoweg cha-
rakterystyczna dla obecnych Procaryota, a wigc posiadaty blony komoérkowe,
jednak bez organelli budowanych przez blony — bez mitochondriéw, plastydow,
aparatu Golgiego, siateczki $rodplazmatycznej, bez typowego jadra komorko-
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wego (obszar zajmowany przez kolista czasteczke kwasu deoksyrybonukleino-
wego nie jest odgraniczony otoczka jadrowa). Komorki eukariotyczne, zawiera-
jace jadro komorkowe i organelle, powstaty duzo pdzniej, okoto 1,6 mld lat te-
mu. Takimi wlasnie komérkami sa rowniez komorki ssakow, w tym czlowieka.

1.4.1. Budowa i wtasciwosci bton plazmatycznych

Jak opisano wczesniej, niektore zwiazki chemiczne (np. lipidy, fosfolipi-
dy) w §rodowisku wodnym, wskutek oddziatywan hydrofobowych i sity napigcia
powierzchniowego, spontanicznie tworza skomplikowane struktury. Jedna z odmian
takich struktur jest pecherzyk otoczony blona fosfolipidowa.

Taka blona stanowi podstawe struktury blony plazmatycznej, ktora jest
niezwykle istotnym elementem budowy organizmoéw zywych, zarowno jedno-
jak 1 wielokomérkowych: otacza ona kazda komorke, buduje wszystkie organel-
le komorkowe. Jej podstawowy model budowy jest identyczny u wszystkich
organizmow, nie zmienit si¢ w istotny sposob w przebiegu ewolucji — od bakterii
po kregowce. Zajmuje tez szczegdlne miejsce w kodzie genetycznym: ponad
30% aktywnego genetycznie DNA koduje biatka zwiazane z budowa bton pla-
zmatycznych.

Obecnie istniejacy model budowy blony plazmatycznej, model ptynnej
mozaiki, stworzyli S. J. Singer i G. Nicolson w 1972 roku. W modelu tym pod-
stawowgq strukturg¢ blony stanowi podwojna warstwa czasteczek fosfolipidow,
zwroconych do siebie ogonami (czyli resztami wyzszych kwasow thuszczo-
wych), a glowami (zbudowanymi z reszty kwasu fosforowego i choliny) w stro-
ng otaczajacej wody. Czes¢ lipidow blonowych tworzy tzw. tratwy btonowe,
kontrolujace dystrybucj¢ i ruch biatek blonowych. Wsrod lipidow budujacych
btong plazmatyczna wyr6ozni¢ mozna glicerolofosfolipidy (fosfatydylocholina,
fosfatydyloetanoloamina, fosfatydyloseryna, fasfatydyloinozytol i kardiolipina o
czterech tancuchach kwasow thuszczowych zwiazanych z glicerolem), sfingofos-
folipidy (sfingomielina, ceramidy) i steroidy (cholesterol stanowi¢ moze, we-
dhug niektorych zrodet, nawet do 30% lipidéw budujacych btong, ulozony jest
pomigdzy czasteczkami fosfolipidow — ich hydrofobowych domen). Lancuchy
weglowe kwasow thuszczowych, budujace czasteczki lipidow wystgpujacych w
btonach plazmatycznych, zawieraja zwykle 16, 18 lub 20 atomow wegla. Wsrod
nich zwracaja uwage eikozanoidy, czyli kwasy tluszczowe zawierajace 20 ato-
mow wegla w czasteczce. Sa to pochodne kwasu arachidonowego — wielonie-
nasyconego kwasu tluszczowego majacego najwigkszy procentowy udzial w bu-
dowie blon komodrkowych u ssakow. Jego pochodnymi sa m.in. zwiazki che-
miczne uczestniczace w wymianie informacji migdzykomorkowej — prostaglan-
dyny, tromboksany i leukotrieny. Warstwy lipidéw stabilizowane sa niekowa-
lencyjnymi oddziatywaniami pomi¢dzy ogonami lipidow. Lipidy w tych warun-
kach sa ciecza; maja strukture ciektych krysztatow. Wiasciwosci tej cieczy —
i podwojnej warstwy lipidowej — jak przepuszczalnosé, lepkos¢, sa modulowane
w danym czasie i w danym miejscu, w zaleznosci od aktualnych potrzeb komor-
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ki. Dokonuje si¢ to przez zmiang stopnia nasycenia tancuchéw tluszczowych,
procentowego udziatu cholesterolu w btonie, lub zmiang dlugosci tancuchow.

W warstwie lipidow plywaja kompleksy biatkowe. Biatka blonowe moga
by¢ zatopione w warstwie lipidow (biatka integralne) lub nawet przenika¢ obie
warstwy (bialka transblonowe), lub ptywa¢ po ich powierzchni (biatka po-
wierzchniowe). Biatka blonowe moga spetnia¢ rdzne funkcje: moga to by¢ biat-
ka receptorowe, strukturalne — stabilizujace sama btong lub kotwiczace elementy
cytoszkieletu komorki, biatka enzymatyczne, biatka budujace kanaty btonowe
itd. Ogotem biatka stanowia przecigtnie potowe masy btony plazmatyczne;.

Na powierzchni blony wystepuja rowniez weglowodany zwiazane z bial-
kami lub lipidami, tworzac glikokaliks.

Budowa blon plazmatycznych jest bardzo zblizona u wszystkich organi-
zmoéw, cho¢ oczywiscie z pewnymi modyfikacjami. Oprocz btony komorkowe;j
komorke otaczac tez moze $ciana komorkowa, polozona bardziej na zewnatrz,
np. u bakterii lub roslin. W przypadku bakterii Gram-ujemnych z kolei wystgpu-
ja dwie dwuwarstwowe blony, pomigdzy ktorymi jest cienka sciana komorkowa.

Biologiczna funkcja btony plazmatycznej jest z jednej strony oddzielanie
wewngetrznego Srodowiska od zewngtrznego, z drugiej — zapewnienie kontrolo-
wanego kontaktu z nim. Aby zachowa¢ odrgbnos¢ srodowiska wewngtrznego,
btona plazmatyczna nie moze pozwoli¢ na swobodna dyfuzjg substancji. Jednak
transport okreslonych zwiazkow chemicznych czy jondw, jest konieczny dla
podtrzymywania metabolizmu.

Przez dwie warstwy fosfolipidow stosunkowo fatwo przedosta¢ si¢ moga
tylko czasteczki mate, rozpuszczalne w thuszczach (musza pokonaé¢ dwie war-
stwy lipidowych ,,ogonéw” zbudowanych z kwasow tluszczowych), obojetne
elektrycznie (na powierzchni blon plazmatycznych czgsto jest tadunek elek-
tryczny). W praktyce wigc przepuszczalnos¢ jest ograniczona do gazow (O,, N,
CO,), mocznika, niektorych rozpuszczalnikéw organicznych. Taki rodzaj trans-
portu — dyfuzja w kierunku zgodnym z gradientem stgzen — nosi nazw¢ trans-
portu biernego.

Transport ulatwiony réwniez jest zgodny z gradientem st¢zen, ale doty-
czy czasteczek wigkszych i/lub nierozpuszczalnych w tluszczach. W takim
przypadku nie jest mozliwe przenikanie bezposrednio przez warstwy fosfolipi-
dow, transport umozliwiaja czasteczki biatek transportujacych wbudowanych w
btong. Moga one albo bezposrednio przenosi¢ czasteczki taczac si¢ z nimi po
jednej stronie btony, wykonujac obrét i uwalniajac je po drugiej stronie, albo
budowa¢ kanaly blonowe, ktorymi moga przeptywac niewielkie czasteczki ob-
darzone fadunkiem elektrycznym.

Czasem jednak zachodzi konieczno$¢ transportu substancji w kierunku
przeciwnym do gradientu st¢zen. Aby przezwycigzy¢ ten gradient, odbywac si¢
to musi z naktadem energii. Taki rodzaj transportu nosi nazwg transportu ak-
tywnego. W tym przypadku konieczna jest obecno$¢ biatka (uktadu biatek)
przenoszacego czasteczki przez btong plazmatyczna, wykazujacego rowniez
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aktywnos¢ ATP-azowa (czyli zdolnos$¢ do hydrolizy ATP na ADP i resztg fosfo-
ranowa, z uwolnieniem energii). Energia uwolniona w hydrolizie ATP zuzywana
jest na przeniesienie czasteczki (czy innego indywiduum chemicznego, np.:
atomu, jonu) wbrew gradientowi st¢zen. Transport taki jest realizowany przez
uktady pompy sodowo-potasowej (ATPaza Na', K'), wapniowo-magnezowej
(ATPaza Ca’*, Mg™"), potasowo-protonowej (ATPaza K, H"), protonowej.

Pompa sodowo-potasowa na przyktad zbudowana jest z dwoch podjedno-
stek a (wiazacych kationy Na®, K, Mg®", ATP oraz fosfor), oraz z podjednostki
B. W warunkach wysokiego st¢zenia kationow sodowych wewnatrz komorki
wiaza si¢ one z podjednostkami o pompy, jednoczesnie wiaza si¢ z nig kationy
potasowe zlokalizowane na zewnatrz komoérki. Uzywajac energii wyzwolonej
w hydrolizie ATP, pompa wykonuje obrot przenoszacy — wbrew gradientowi
stezen — 3 kationy sodowe na zewnatrz komorki i dwa kationy potasowe do wng-
trza. Jest to wigc proces wymagajacy doplywu energii — szacuje sig, ze praca
pompy sodowo-potasowej (czyli transportujacej ATPazy zaleznej od sodu i po-
tasu) pochtania¢ moze ponad 40% energii wykorzystywanej przez komorki
tkanki nerwowe;j.

Transport pecherzykowy (cytoza) polega na otaczaniu materialu blong
plazmatyczna, wskutek czego powstaje pecherzyk, przesuwany ruchem cytopla-
zmy i/lub elementami cytoszkieletu w docelowe miejsce. Wyr6znia si¢ endocy-
toze (kierunek transportu do wnetrza) oraz egzocytoze (usuwanie niepotrzeb-
nych elementéw badz wydzielanie substancji na zewnatrz). Odmianami endocy-
tozy sa fagocytoza (co z jezyka greckiego oznacza ,,jedzenie komoérki”), polega-
jaca na wchianianiu duzych obiektow, jak drobnoustroje, fragmenty komorek,
oraz pinocytoza (,,picie komorki”), dotyczaca substancji o matych rozmiarach,
ponizej 150 nm, rozpuszczonych w wodzie.

Fagocytoza jest procesem przeprowadzanym przez wyspecjalizowane
komorki, najczesciej z udzialem rozpoznawania przeciwciat (ich fragmentow Fe,
czyli nie wiazacych antygenu), cho¢ mozliwa jest fagocytoza niespecyficzna,
bez udziatu receptoréw immunologicznych, dotyczaca zwykle czastek niebiolo-
gicznych (np. pyly) lub wiasnych biologicznych resztek (po apoptozie, nekro-
zie). W formowaniu pgcherzykow fagocytarnych bierze udziat aktyna — docho-
dzi do polimeryzacji i depolimeryzacji aktynowych elementéw szkieletu komor-
kowego.

Szczegbdlnym przypadkiem endocytozy jest endocytoza angazujaca specy-
ficzne receptory komorkowe zwiazane z transportem (ang. cargo receptors). W
wyznaczonych obszarach komoérki powstaja zaglebienia btony pokryte od strony
wnetrza komorki klatryna. Receptory rozpoznaja czasteczki przeznaczone do
wchionigcia. Klatryna za posrednictwem adaptyny wchodzi w internakcj¢ z re-
ceptorami, co prowadzi do wpuklenia si¢ btony komoérkowej, wskutek czego
transportowany obiekt trafia do wngtrza pecherzyka wraz z receptorami. Uwal-
nianie pgcherzyka otoczonego klatryna — jego oderwanie od blony komodrkowe;j
— odbywa si¢ dzigki GTPazie o nazwie dynamina. Pgcherzyki takie okresla si¢
jako pegcherzyki optaszczone, a proces — jako endocytozg zalezna od klatryny.
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Pinocytoza z kolei jest procesem konstytutywnym, ciagtym, zachodzi
w komorkach caty czas, zachodzi z udzialem GTPazy, cho¢ bez udziatu klatryny.

Egzocytoza dotyczy zawartosci pgcherzykow utworzonych w aparacie
Golgiego, oznaczonych specyficznymi biatkami COP-I i COP-II (tac. coatomer
proteines). Zwykle wyroznia si¢ egzocytoze konstytutywna, obejmujaca wydzie-
lanie nieprzerwanie produkowanych substancji, i regulowana (wybiorcza), doty-
czaca substancji wydzielanych sporadycznie, w zalezno$ci od aktualnych po-
trzeb. W tym drugim przypadku mechanizmy regulacyjne egzocytozy obejmuja
sygnaly chemiczne badz neuronalne z zewnatrz komorki, i zmiany wlasciwosci
btony komérkowej (jak wzrost przepuszczalnoéci dla kationéw Ca**, co umozli-
wia zlanie si¢ pecherzyka wydzielniczego z blona komorkowa).

Pecherzyki po uformowaniu musza trafi¢ w $cisle okre§lone miejsce.
Umozliwia to kompleks biatkowy Rab-GTPaza wbudowany w btong pecherzy-
ka, odpowiadajacy innemu kompleksowi biatkowemu w btonie docelowej. Po
rozpoznaniu odpowiedniej Rab-GTPazy aktywowany jest kompleks dokujacy,
wiazacy pecherzyk z btona. Specyficzno$¢ wigzania dodatkowo kontroluja ukta-
dy biatek SNARES, ktore rowniez zapoczatkowuja zlewanie si¢ bton. W peche-
rzyku transportujacym znajduja si¢ biatka pgcherzykowe v-SNARE (v od ang.
vesicle = pecherzyk), a w blonie — t-SNARE (¢ od ang. farget = docelowy). Ich
interakcja prowadzi do utworzenia kompleksu cis-SNARE.

1.4.2. Organelle komérkowe

W kazdej komorce zachodza bardzo réznorodne i liczne reakcje chemicz-
ne, okreslane jako metabolizm komorkowy. Sa to reakcje syntezy lub rozkladu,
utleniania lub redukcji, procesy zwiazane z uwalnianiem energii, z transportem
substancji, ich pobieraniem i wydalaniem. Wymagaja one okreslonych enzymow
i okreslonego $rodowiska, np. odpowiedniego pH, réznego dla réznych reakc;ji,
wlasciwego st¢zenia wielu substancji: substratow metabolizmu, biatek enzyma-
tycznych. Dlatego konieczne jest wydzielenie w komorce przedziatoéw (kom-
partmentow), w ktérych beda odpowiednie warunki dla konkretnych reakcji
chemicznych. Przedzialy takie sa utworzone podobnie jak cata komoérka — z pe-
cherzyka zbudowanego przez btong plazmatyczna (Ryc. 12). Ze wzgledu na
m.in. sit¢ napigcia powierzchniowego przyjmuja one ksztatt kulisty, jesli ko-
nieczna jest duza powierzchnia — bardzo splaszczonych pgcherzykow, czasem
polaczonych kanalikami. Struktura taka, wyspecjalizowana do okres$lonej funk-
cji, nosi nazwe organellum komorkowego (tac. organellum = maly narzad).
Wszystkie komorki organizmu posiadaja podobny zestaw organelli, chociaz
w zaleznos$ci od funkcji konkretnej komorki stopien ich rozbudowania moze si¢
znacznie roéznic.

% Dla dociekliwych — SNARE to ATPaza wiazaca SNAP; SNAP to rozpuszczalne bial-
ko zwiazane z SNF (soluble SNF-attachment protein); SNF to biatka wiazace wrazli-
we na N-etylomaleimid (N-etylomaleimid sensitive fusion proteins), ktorymi sa np.
biatka pgcherzykowe syntaksyna, synaptobrewina, synaptotagmina.
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Organizmy (wlaczajac w to jednokomoérkowe) ogoélnie podzieli¢ mozna na
Procaryota 1 Eucaryota. Te pierwsze nie zawieraja jadra komorkowego, typo-
wych organelli: siateczek §rodplazmatycznych, aparatow Golgiego, mitochon-
driow, plastydéw, wakuol, niektorych elementow szkieletu komorkowego. DNA
nie jest wigc zlokalizowany w jadrze komoérkowym, wystepuje w postaci geno-
foru — czasteczki niezwiazanej z histonami, tworzacej nukleoid lub w formie
plazmidéw. Zamiast wymienionych organelli u organizmoéw prokariotycznych
wystepuja niezorganizowane w organelle tylakoidy, chromatofory, rybosomy.

Rybosomy nie sa typowymi organellami — nie sa zbudowane z bton pla-
zmatycznych. Sa raczej kompleksami enzymatycznymi, o wielkosci rzedu
15-20 nm, ktorych funkcja jest synteza biatek. Rybosom eukariotyczny (o stalej
Svedberga 80S) zbudowany jest z podjednostki matej — 40S i duzej — 60S (state
Svedberga nie sumuja si¢ algebraicznie — nie odnosza si¢ do masy, ale raczej do
tempa sedymentacji). Czgsto wystepuja na powierzchni siateczki $rédplazma-
tycznej szorstkiej, otoczki jadrowej lub w postaci polirybosoméw, potaczonych
czasteczka mRNA. Obszary cytoplazmy bogate w rybosomy nosza nazwg erga-
stoplazmy.

Siateczka Srodplazmatyczna szorstka (lub ziarnista; reticulum endopla-
zmatyczne szorstkie, RER (lub rER) — od ang. rough endoplasmic reticulum) —
uktad silnie sptaszczonych pecherzykow — cystern — lezacych rownolegle do
siebie, potaczonych krotkimi kanalikami. Prawdopodobnie sa rowniez potaczone
z otoczka jadrowa, ktdrej zewngtrzna warstwa plynnie przechodzi w btong pla-
zmatyczng budujaca RER. Na zewngtrznej powierzchni blony RER zakotwiczo-
ne sa liczne rybosomy, w miejscach wyznaczonych przez biatkowe kompleksy
zwiazane z receptorami rybosomow. Receptory te ztozone sa z biatka dokujace-
go, rozpoznajacego SRP (czasteczka rozpoznajaca sekwencj¢ sygnatowa), rybo-
foryny utrzymujacej podjednostke rybosomu po odlaczeniu sekwencji sygnato-
wej) 1 biatka enzymatycznego. Gtoéwna funkcja RER jest synteza biatek (rowniez
na eksport — do wydzielenia poza komorkg). Synteza biatka przebiega w ten
sposob, ze chociaz rybosom zlokalizowany jest na zewnatrz RER, biatko w mia-
r¢ wydhluzania si¢ jego czasteczki trafia do wngtrza cysterny RER przez tzw.
kanat translokonu Sec61. Synteza biatka rozpoczyna si¢ na rybosomie juz przed
przytaczeniem do RER — syntetyzowany jest peptyd sygnatowy. To on poczat-
kowo trafia do kanatu translokonu, po czym synteza jest kontynuowana, a pep-
tyd sygnatowy jest odcinany. We wnetrzu cysterny RER nastepuja kolejno etapy
dojrzewania biatka: glikozylacja (N-acetyloglukozamina, glukoza i mannoza
przytaczane sa do -NH asparaginianu), potem — sfaldowanie czasteczki (powsta-
nie wyzszego rzedu struktury biatka). tymczasem rybosom, po zakonczeniu
translacji — bezposredniej syntezy biatka — odtacza si¢ od RER.

Siateczka Srédplazmatyczna gladka (reticulum endoplazmatyczne gtad-
kie, SER (lub sER) — od ang. smooth endoplasmic reticulum) jest potaczona
funkcjonalnie z RER. Odbywaja si¢ w niej reakcje zwiazane z dojrzewaniem
biatek (ich modyfikacje potranslacyjne, polegajace m.in. na dotaczaniu grup
funkcyjnych), a gléwnie synteza lipidéow (strukturalnych — sktadnikéw blon
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plazmatycznych oraz np. hormondw steroidowych), a takze czg$¢ metabolizmu
glukozy i glikogenu. Ponadto SER jest miejscem unieczynniania potencjalnie
toksycznych substancji poprzez uklad p450 (zwlaszcza w komorkach watroby).
Proces ten zwiazany jest z przeksztatcaniem hydrofobowych np. karcynogenow
czy pestycydow w zwiazki hydrofilowe, ktore po rozpuszczeniu w wodzie moga
fatwiej byc¢ usunigte z komorek i organizmu. SER zbudowana jest z sieci rozga-
tezionych kanalikow. Szczegdlnego typu siateczka $rodplazmatyczna gladka
wystepuje w tkance migsniowej poprzecznie prazkowanej. Jest ona wyspecjali-
zowana w kierunku aktywnego gromadzenia kationow wapniowych.

Aparat Golgiego realizuje kolejne etapy syntezy biatek oraz lipidow. Za-
chodza w nim nastgpujace procesy: glikozylacja biatek i lipidow, glikozylacja
1 synteza proteoglikanéw, addycja mannozo-6-fosforanu (zwiazek ten jest mar-
kerem dla enzymow lizosomalnych) oraz sortowanie produktéw i pakowanie ich
do odpowiednich pecherzykow transportujacych, w zalezno$ci od przeznaczenia.
Wyrézni¢ w nim mozna biegun cis i biegun trans o budowie przypominajacej
nieco siateczke Srodplazmatyczna gladka oraz strefe srodkowa potozona pomig-
dzy nimi, zbudowana z mocno splaszczonych cystern. Produkty metabolizmu
aparatow Golgiego sa otaczane pecherzykiem i wedruja przez cytoplazmeg do
miejsca przeznaczenia. Jednym z rodzajow takich pecherzykow sa pecherzyki
hydrolazowe, wypetnione enzymami hydrolitycznymi. Inne funkcje to segrega-
cja czasteczek, recyrkulacja bton plazmatycznych. W transporcie migdzy ER
a aparatem Golgiego biora udziat uktady biatkowe COP-I oraz COP-II, o ktorych
wspomniano omawiajac egzocytoz¢ w poprzednim rozdziale. W tym przypadku
wybrzuszenie btony plazmatycznej w przebiegu egzocytozy ulatwia klatryna.
Nazwa tej struktury pochodzi od nazwiska jej odkrywcy, Camillo Golgi'ego.

Endosomy to struktury zaangazowane w proces endocytozy. Docieraja do
nich pgcherzyki z materialem pochodzacym z zewnatrz komorki, ktory zostaje w
nich segregowany i kierowany do odpowiednich organelli.

Lizosomy powstaja przez zlanie si¢ (fuzjg) pgcherzykow hydrolazowych
z pgcherzykami zawierajacymi substancje przeznaczone do trawienia. Moga to
by¢ substancje pochodzace z zewnatrz komorki, ktére ulegly endocytozie, badz
niepotrzebne juz elementy komorkowe. Lizosomy posiadaja bardzo specyficzna
btong otaczajaca je musi ona by¢ odporna na trawienie enzymami zawartymi
wewnatrz pecherzyka. Osiagnigte jest to przez duza zawarto$¢ cholesterolu oraz
kwasu lizo-bisfosfatydowego (jest on fosfolipidem). Ponadto biatka blony lizo-
somalnej sa od strony wngtrza lizosomu silnie glikozylowane, co chroni je przed
enzymami. Kolejna cecha charakterystyczng bton lizosomow jest obecnos¢ licz-
nych uktadow pompy protonowej, transportujacej do wnetrza protony (kationy
wodorowe, H"). Jest to niezbedne do zapewnienia niskiego pH — rzedu 4,7 —
optymalnego dla dzialania enzyméw. Inne uktady transportujace sa zwiazane
z koniecznoscia eksportu juz strawionych substancji do cytoplazmy. Nowo for-
mowane lizosomy okresla si¢ jako pierwotne, po zlaniu si¢ z pgcherzykami po-
chodzacymi z endosoméw nazywa si¢ je lizosomami wtornymi.
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Peroksysomy to struktury podobne do lizosomoéw, ale o mniejszej Sredni-
cy (zwykle ok. 0,2 um), zawierajace enzymy nalezace do klasy oksydoreduktaz
(katalazy, oksydaza D-aminokwasow, oksydaza moczanowa, peroksydazy).
Biora udziat w detoksykacji komorki (unieczynniaja toksyny przez utlenienie,
ewentualnie redukcj¢) oraz w metabolizmie lipidow (B-oksydacja kwaséw thusz-
czowych, metabolizm cholesterolu, synteza plazmalogenow (fosfolipid, w kto-
rym wystgpuje potaczenie glicerol+alkohol zamiast kwas tluszczowy; jest sktad-
nikiem mieliny) itd.).

Proteasomy sa kompleksami enzymatycznymi trawiacymi biatka komor-
kowe. Nie wszystkie elementy mozna otoczy¢ btona plazmatyczna, co jest ko-
nieczne w przypadku trawienia przy udziale lizosoméw. Przeprowadzana jest
wtedy pozalizosomalna hydroliza przy udziale proteaz budujacych proteasomy.
Hydroliza taka dotyczy wylacznie biatek oznaczonych uprzednio w tym celu
biatkiem ubikwityna (dotacza si¢ do niego kilka czasteczek ubikwityny).

Komorka otoczona jest blona komérkowa. Jest to btona plazmatyczna
zbudowana z dwoch warstw lipidow. Podobna btona buduje dotychczas wymie-
nione organelle (poza rybosomami oraz proteasomami). Istnieja jednak organelle
posiadajace dwie takie btony, a wigc 4 warstwy lipidowe. Przypuszcza sig, ze
w procesie ewolucji powstaty one przez endosymbioze’. Jest to zjawisko obser-
wowane obecnie u bakterii: jedna komodrka na drodze fagocytozy pochfania dru-
ga, jednak zamiast ja strawi¢ dostarcza jej substratéw do jej metabolizmu, a sa-
ma wykorzystuje substancje produkowane przez nia. Dwie tak wspotpracujace
komorki przypominaja komoérke eukariotyczna z mitochondrium lub chloropla-
stem. Uwaza si¢ obecnie, ze mitochondria mogly powsta¢ z bakterii tlenowych,
a chloroplasty z bakterii fotosyntetyzujacych, wchionigtych przez komorke-
gospodarza, ktora dzigki temu mogta wykorzysta¢ sprawniejsze szlaki metabo-
liczne wchionigtych komoérek. W miliardach kolejnych pokolen wspodtpraca byla
doskonalona az do obecnie obserwowanego poziomu.

Mitochondria sa kulistymi badZz wydluzonymi, owalnymi strukturami
otoczonymi dwiema (podwdjnymi — dwuwarstwowymi) blonami plazmatycz-
nymi. Btona zewngtrzna jest gladka, posiada liczne biatka utatwiajace transport.
Buduja one napigciowo-zalezne kanaly nazywane porynami. Sg one bardzo du-
ze, o $rednicy rzedu 3 nm, co umozliwia przechodzenie przez nie substancji
o masie do 5000 Da. Btona wewngtrzna jest silnie sfatdowana, tworzac rurki lub
grzebienie. Jest dodatkowo wysycona fosfolipidem kardiolipina, co zmniejsza
jej przepuszczalnos¢ dla jonow. Skutkiem wielkiej roznicy w przepuszczalnosci
bton jest powstawanie duzych gradientow st¢zen niektorych substancji w prze-
dziatach utworzonych przez te btony, np. kationow wodorowych, ATP. Na po-
wierzchni wewngtrznej btony zlokalizowane sa enzymy tancucha oddechowego
(dehydrogenazy oraz oksydazy cytochromowe), syntaza ATP, biatka transportu-
jace. Przestrzen pomigdzy blonami (przestrzen perymitochondrialna) zawiera

7 Organellarna teoria endosymbiontyczna autorstwa L. Margulis, ktora rozwineta tezy
A. Schimpera i K. Mereszkowskiego.
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enzymy wykorzystujace ATP syntetyzowane w mitochondrium: kinazy, cyto-
chrom c. Wngtrze mitochondrium wypelnione jest macierza mitochondrialna,
zawierajaca enzymy [-oksydacji kwasow tluszczowych i cyklu kwasu cytryno-
wego. Ponadto, mitochondria wyposazone sa we wlasny uktad syntezy biatek —
z DNA, rybosomami i wszelkimi koniecznymi enzymami. Mitochondrialne,
koliste DNA umozliwia syntez¢ 13 enzymow fosforylacji oksydacyjnej, dwoch
roznych czasteczek rRNA oraz 22 czasteczek tRNA. Warto zaznaczy¢, ze sa to
geny konieczne do metabolizmu wewnetrznej btony i macierzy mitochondrialne;j
(argument za teorig endosymbiozy).

Podstawowa funkcja mitochondriow jest uwalnianie energii wigzan che-
micznych i magazynowanie jej w wiazaniach fosforanowych w ATP, dzigki
obecnosci uktadu syntazy ATP. Ta ostatnia reakcja mozliwa jest dzigki istnieniu
sity napgdzajacej ruch protondow przez syntazg ATP. Sita ta powstaje dzigki gra-
dientowi elektrochemicznemu protondéw, ktory jest generowany przez transport
protonéw przez wewnetrzng blong mitochondrialna.

Ponadto mitochondria odgrywaja kluczowa rolg¢ w apoptozie (poprzez
uwalnianie cytochromu c, wigzacego si¢ wowczas z prokaspaza 9, co ja aktywu-
je i prowadzi do fragmentacji jadra) i kontroli (wytwarzaniu) wolnych rodnikow
(przynajmniej 2%, a raczej 4% O, w mitochondriach ulega redukcji, co prowa-
dzi do powstania wolnych rodnikoéw). Marginalna rola mitochondriow jest
udziat w gospodarce jonowej — moga w nich by¢ sktadowane kationy wapniowe
(i inne) w postaci ziaren mitochondrialnych.

W komorkach eukariotycznych zdolnych do fotosyntezy (bakteryjnych,
ro$linnych) wystgpuja plastydy (leukoplasty, chromoplasty, chloroplasty). Sa to
rowniez organelle otoczone dwiema dwuwarstwowymi btonami plazmatyczny-
mi. Ich funkcjami sa odpowiednio: synteza i magazynowanie cukrow, lipidow
i biatek, synteza karotenoidow, fotosynteza.

W niemal wszystkich komoérkach eukariotycznych (z wyjatkiem niekto-
rych komoérek organizmow wielokomérkowych) wystgpuje jadro komorkowe.
Nie klasyfikuje si¢ go jako organellum.

Jadro komorkowe wypekione jest macierza jadrowa i odgraniczone od
cytoplazmy komorki otoczka jadrowa. Zbudowana jest ona z dwoch blon pla-
zmatycznych (w sumie tworza ja cztery warstwy fosfolipidow). Pomigdzy blo-
nami lezy przestrzen okotojadrowa, o szerokosci okoto 30 nm. Otoczka jadro-
wa nie jest ciagla, znajduja si¢ w niej liczne pory jadrowe utatwiajace transport
substancji z i do jadra komérkowego. Transport dotyczy zarowno dyfuzji matych
czasteczek/jonoéw, jak i ulatwionego transportu czasteczek duzych, do 50 kDa,
przy udziale bialek transportujacych karioferyn. Por jadrowy to ztozony kom-
pleks biatkowy: oktagonalny centralny uktad biatek jest otoczony przez dwa
pierscienie, rowniez oktagonalne (cytoplazmatyczny i nukleoplazmatyczny), od
strony cytoplazmy wystaje na zewnatrz 8 fibryli biatkowych, od strony wngtrza
jadra na o$miu cienkich filamentach zawieszony jest tzw. pierscien koncowy, co
razem tworzy strukturg okreslang jako koszyk. W przestrzeni okotojadrowej zbu-
dowanej przez otoczke wokoét pora leza kolejne podjednostki biatkowe (Ryc. 13).
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Ryc. 13. Struktura pora jadrowego [za: Ross M.H., Pawlina W., Histology. A text
and atlas, 2010]

Pod wewngtrzna blona otoczki lezy blaszka jadrowa — podstawowa
cze$¢ szkieletu jadra komorkowego. Zbudowana jest z lamin jadrowych, beda-
cych filamentami posrednimi typu V, utozonych czgsto w regularna kratke.

Jadro komorkowe zawiera prawie cala informacje genetyczna komorki,
zapisana w czasteczkach DNA. DNA wspolnie z biatkami histonowymi i niehi-
stonowymi tworzy chromatyn¢ jadrowa. Wyr6znia si¢ euchromatyng (chroma-
tyng mniej skondensowana, bardziej aktywna) oraz heterochromatyng (skonden-
sowana, z DNA nieulegajacym transkrypcji). Wyrazna rdéznica migdzy tymi
rodzajami chromatyny widoczna jest tylko w mikroskopie §wietlnym; euchro-
matyna nie jest tu wyrdznialna. Czasteczki DNA ze wzgledu na swoja dlugosc
(DNA ludzkiego chromosomu 1 ma 23 cm dhugosci, DNA jednej komorki ludz-
kiej ma w sumie ponad 2 metry) musza by¢ niezwykle precyzyjnie utozone, aby
zmiesci¢ w jadrze komorkowym o $rednicy kilku um, a przy tym zapewnic
szybki dostep w razie konieczno$ci zajécia ekspresji ktoregos z genow. Zapew-
nia to organizacja chromatyny w nukleosomy utworzone przez DNA i histony —
biatka bogate w aminokwasy zasadowe (lizyng i argining). Wyrdznia si¢ pigc
klas: histonow H1, H2A, H2B, H3 oraz H4.

Histony H2A, H2B, H3 i H4 razem tworza dysk. Dwa takie dyski uktada-
ja sig¢ rownolegle. Na powstala strukture, przypominajaca szpulke, wzdtuz kra-
wedzi dyskéw nawija si¢ dwukrotnie podwdjna helisa DNA, ze wzgledu na to,
ze DNA, jako polianion, ma powinowactwo do histonéw — polikationéw. Dtu-
go$¢ DNA nawinigtego na histony wynosi 146 par zasad. Taka wlasnie struktura
okreslana jest jako nukleosom. Za nukleosomem znajduje si¢ odcinek DNA
o dtugosci okoto 60 par zasad, dalej — kolejny nukleosom. Histon H1 umozli-
wia skrecenie opisanej struktury w solenoid, czyli spiralg o $rednicy ok. 30 nm,
na ktorej jeden skrgt przypada 6 nukleosoméw. Na czas podziatéw komorko-
wych, solenoid ulega dalszej kondensacji dzigki nichistonowym biatkom jadro-
wym budujacym rusztowanie chromosomoéw: powstaja petle DNA taczace sig
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w rejonach tacznikowych, zawierajace od 15000 do 100000 par zasad. Maksy-
malnie skondensowana chromatyna sa chromosomy.

Funkcja jadra komorkowego jest regulacja metabolizmu komorkowego.
W zalezno$ci od stanu funkcjonalnego komorki, jej biezacych potrzeb, w jadrze
na matrycy konkretnych fragmentow DNA syntetyzowany jest mRNA, ktory
trafia do cytoplazmy i tam, przy udziale rybosomow, syntetyzowane sa na pod-
stawie informacji z mRNA odpowiednie biatka. W ten sposob jadro komorkowe
moze kontrolowa¢ metabolizm — zwigkszajac lub zmniejszajac tempo ekspresji
poszczegolnych gendow.

W obrebie jadra komérkowego wystepuja rowniez jaderka. Sa to obszary
chromatyny, w ktorych wytwarzane sa rybosomy. Wyro6znia si¢ w nim centrum
wildkniste, zawierajace chromatyn¢ chromosoméw 13, 14, 15, 21, 22, materiat
wloknisty odpowiadajacy fragmentom rRNA i materiat ziarnisty, ktory stanowia
biatka budujace podjednostki rybosomow.

1.4.3. Szkielet komodrkowy

Cytoszkielet, czyli szkielet komorki, tworza elementy biatkowe, nadajace
komodrkom sztywnos$¢ i odpornos¢, utrzymujace ksztatt, a takze umozliwiajace
ruch — zaré6wno cyrkulacje cytoplazmy i przemieszczanie organelli, jak i calej
komorki. W sktad cytoszkieletu wchodza:

— mikrotubule sa rurkami o $rednicy ok. 20-25 nm. Zbudowane sa z dimerow
tubuliny, kazdy dimer to dwie biatlkowe podjednostki: a i . Dimery polime-
ryzuja w dlugie protofilamenty przez taczenie si¢ podjednostek o jednego
dimeru z podjednostka B kolejnego. Polimeryzacja zachodzi od centrum or-
ganizacji mikrotubul MTOC (ang. Microtubule-organizing Center), w obec-
nosci GTP i Mg2+. W mikrotubuli wyréznia si¢ koniec+ i koniec—, w zalezno-
$ci od przewagi polimeryzacji lub depolimeryzacji (lub tylko braku polime-
ryzacji) dimerow. Koniec— (brak polimeryzacji) jest od strony podjednostek
o, wyznaczony przez MTOC. Mikrotubule w zaleznosci od przeznaczenia
musza albo by¢ bardzo stabilne, albo ulega¢ szybkiej przebudowie (buduja
bowiem np. szkielet rzgsek, ale i wrzeciona podziatowe). Poziom ich stabili-
zacji wyznaczaja biatka zwigzane z mikrotubulami (MAPs, ang. microtubule-
associated proteins): MAP-1,2,3, MAP-t, TOGp. Reguluja one polimeryza-
cj¢ mikrotubul i kotwicza je do struktur komoérkowych. Jedna z funkcji cy-
toszkieletu, rowniez mikrotubul, jest umozliwianie ruchu struktur komorko-
wych. Odbywa si¢ to dzigki dwom grupom biatek motorycznych: dyneinom
i kinezynom,

— mikrofilamenty aktynowe to wtdkna o $rednicy 6 nm, zbudowane z aktyny
globularnej (aktyny F), spolimeryzowanej do formy fibrylarnej (aktyny F).
Dwa tak utworzone tancuchy tworza helis¢ z koncem + i —. Podobnie jak w
przypadku mikrotubul oznacza to przewagg polimeryzacji (nasilonej zwlasz-
cza w obecnosci K, Mg®" i ATP) i depolimeryzacji. Poziom stabilizacji lub
polimeryzacji mikrofilamentéw dokonywany jest poprzez biatka wiazace ak-
tyng (ang. Actin Binding Proteins). Jest ich wiele klas i nadaja mikrofilamen-
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tom réznorodne wlasciwosci (np. tropomodulina reguluje dtugos¢ filamentow
w sarkomerach, pontykulina przyspiesza polimeryzacjg, profilina hamuje po-
limeryzacje, gelsolina tnie filamenty na krotkie odcinki, spektryna powoduje
powstawanie wiagzan krzyzowych z innymi filamentami aktynowymi, fila-
mina i a-aktynina podobnie — wiaza filamenty aktynowe, miozyna wchodzac
w interakcj¢ z aktyna umozliwia ruch itd.),

— filamenty posrednie maja $rednicg okoto 8-10 nm, zbudowane sa z ré6znych
biatek, w zalezno$ci od tkanki, jednak sa to biatka niespolaryzowane. Mono-
mery bialkowe (helisy) tworza dwuniciowe dimery, dwa dimery utozone an-
tyrownolegle tworza tetramery, ktore z kolei uktadajac si¢ rownolegle buduja
filamenty. Istnieja cztery klasy biatek tworzacych filamenty posrednie:

— keratyny (cytokeratyny kwasne i zasadowe), charakterystyczne dla tka-
nek nabtonkowych,

— wimentyny i wimentynopodobne, np. wimentyna (wystgpujaca w tkan-
kach pochodzenia mezenchymalnego), desmina, synemina (charaktery-
styczne dla tkanek mig$niowych), peryferyna (tkanka nerwowa) itd.,

— neurofilamenty L, M 1 H, wystepujace w neuronach,

— laminy (A, B, C), budujace szkielet jadra komorkowego.

Elementy szkieletu komorkowego nie sa state. Podlegaja ciagtej przebu-
dowie, czgsto bardzo szybkiej. Jest to mozliwe dzigki ich polimerowej budowie:
biatkowe podjednostki moga by¢ szybko dobudowywane Iub odcinane w roz-
nych fragmentach cytoszkieletu.

Centriole sa cylindrycznymi strukturami zbudowanymi z dziewigciu tri-
pletéw (a wigc w sumie z 27) mikrotubul. Wewnatrz, po stronie dalszej od jadra
komoérkowego, lezy czasteczka biatka o nazwie centryna, po stronie blizszej —
y-tubulina wyznaczajaca wzor ulozenia mikrotubul. Towarzyszy im uklad in-
nych biatek (kilka klas tubuliny, perycentryna, biatko p210). Centriole wystepu-
ja w komorce parami, obszar w ktorym centriole sa potozone (blisko jadra ko-
morkowego) okresla si¢ jako centrosom lub MTOC. Tam wtasnie zapoczatko-
wywana jest produkcja wigkszosci mikrotubul komorki. Podstawowymi funk-
cjami centriol jest produkcja zbudowanych z mikrotubul cial podstawowych
rzgsek, oraz wrzecion podziatlowych.

Przed podzialami komorkowymi centriole dziela si¢ w taki sposob, ze po-
tomna centriola potozona jest pod katem prostym do macierzyste;j.

Przestrzen pomigdzy organellami wypelniona jest cytoplazmag. Jest to
wodny roztwér wszystkich wymienionych dotad substancji organicznych oraz
wielu nieorganicznych. Zapewnia ona srodowisko do zachodzenia reakcji che-
micznych oraz transport substancji. Transport ten wspomagany jest aktywnie
przez elementy cytoszkieletu. Zawieszone w niej sa wtrety komorkowe (gliko-
gen, lipidy w postaci kropli, inkluzje krystaliczne (biatka o niewyjasnionej funk-
cji), hemosyderyna (np. w $ledzionie — kompleks magazynujacy zelazo, zawiera-
jacy hemoglobing) wtrety barwnikowe (np. lipofuscyna — ztotobrazowy barwnik,
konglomerat lipidow, metali, czasteczek organicznych)).
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1.5. Struktury powierzchniowe komarek i potgczenia miedzykomaérkowe

W organizmach wielokomorkowych, w ich tkankach, komoérki prowadza

wprawdzie wlasny metabolizm, ale sg tez elementami wspolnych procesow biolo-
gicznych organizmu. Musza wigc oddziatywac z innymi komoérkami. Realizowane
to jest przez rozne mechanizmy i struktury, migdzy innymi receptory komorkowe,
transport btonowy, struktury powierzchniowe i potaczenia migdzykomorkowe.

1.5.1. Struktury powierzchniowe

Na powierzchni komoérek moga wystgpowac roéznego rodzaju struktury

powierzchniowe, o r6znych funkcjach:

Glikokaliks — zbudowany jest z glikoprotein i glikolipidow. Nadaje on ko-
morkom wiasno$ci antygenowe, odgrywa rolg w absorpcji r6znych substan-
cji na powierzchni komoérki, w agregacji. Czasem moze petni¢ funkcje
ochronne, np. w przypadku oocytow, komorek pecherzykoéw ptucnych.
Mikrokosmki (tac. microvilli) — zbudowane sa z uwypuklen btony komor-
kowej zawierajacych cytoplazme i peczki filamentow aktynowych, stabili-
zujacych te strukture. Maja do 2 um dtugosci, moze ich by¢ do 3000 na
powierzchni jednej komorki, np. w nablonku jelit. Funkcja ich jest
zwigkszanie powierzchni czynnej blony plazmatycznej (wchtaniania czy
wydzielania réznych substancji). Dzigki obecnosci miozyny, aktyny i kal-
moduliny mikrokosmki moga wykonywa¢ ruchy zwigkszajace skutecznos¢
wchlaniania.

Stereocilia — zbudowane podobnie jak mikrokosmki, ale maja do 10 um
dhugosci; wystegpuja np. w nabtonku przewodu najadrza.

Prazkowanie podstawne to sfaldowanie blony komodrkowej podstawnej
czgsci. W kazdym fatdzie znajduje si¢ mitochondrium. Podobnie jak w przy-
padku mikrokosmkdéw — funkcja jest zwigkszenie powierzchni.

Rzeski (lac. cilia) maja dlugos¢ do 10 um. Zbudowane sa z cytoplazmy
1 aksonemy (9 par mikrotubul potozonych réwnolegle na obwodzie i dodat-
kowa 1 para w osi). Cato$¢ pokryta jest blona komorkowa. Pod powierzch-
nig btony znajduje si¢ kinetosom (podobny do centrioli aparat umozliwiaja-
cy rzgskom ruch, bedacy przedtuzeniem uktadu mikrotubul rzgski). Na po-
jedynczej komorce moze by¢ do 250 rzesek. Wystepuja w nabtonkach
oskrzeli, jajowodow.

Witki zbudowane sa podobnie, jednak sa kilka razy dtuzsze (do 70 pm).
U ssakow wystepuja tylko w plemnikach.

1.5.2. Potaczenia miedzykomérkowe

Komorki nalezace do jednego organizmu musza zachowywac $cisty kon-

takt ze soba, aby wymienia¢ substancje chemiczne bgdace substratami/produk-
tami metabolizmu oraz niosace informacje, stad powstalo kilka rodzajow pota-
czen migdzykomorkowych, zespalajacych grupy komorek w tkanki:
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— potaczenia zamykajace — bardzo Sciste, z czgSciowa fuzja bton komorko-
wych, ktérych biatka przylegaja do siebie. Blisko szczytu komorek wyste-
puje dodatkowo jeszcze szczelniejsze przyleganie na calym obwodzie ko-
morki — obwodka zamykajaca (tac. zonula ocludens), dziatajaca jak uszczelka
(np. w nabltonku jelit, aby uniemozliwi¢ kontakt enzymoéw z tkankami leza-
cymi pod nabtonkiem) lub strefa zamykajaca (nie na catym obwodzie, np.
w $rodbtonku naczyn krwionosnych). Biatkami taczacymi sa glownie oklu-
dyny i klaudyny;

—  polaczenia zwierajace (lac. iuncturae adherentes) — komorki Scisle przyle-
gaja, ale nie ma fuzji bton komérkowych; dzieli je odlegtos¢ ok. 20 nm.
Spojenie komoérek warunkuja czasteczki adhezyjne, gtownie kompleks
E-kadheryny i kateniny. Przyleganie dotyczy tez cytoszkieletu, z udziatem
aktyny oraz bialek wiazacych: a-aktyniny i winkuliny. Analogicznie do po-
laczen zamykajacych tworza si¢ tu obwodki zwierajace na calym obwodzie
(tac. zonulae adherentes) lub punkty przylegania, plamki zwierajace okre-
$lane jako desmosomy (tac. maculae adherentes). W desmosomie adhezja
nastgpuje dzigki kadherynom — desmogleinie i desmokolinie; miejsce przy-
legania wyznaczaja potozone na wewngtrznej powierzchni blony tzw. de-
smosomowe plytki mocujace zbudowane z desmoplakiny i plakoglobiny,
o wymiarach 400x250x10 nm, przylaczaja si¢ do nich filamenty cytokeraty-
nowe (tonofilamenty — filamenty posrednie typu I i II). W obszarze obej-
mowanym przez plytke btony komorkowe sasiadujacych komorek sa odsu-
nigte od siebie bardziej, na 30 nm. W strong przestrzeni pozakomorkowej
wystaja tam z btony glikoproteiny transblonowe, wchodzace jednocze$nie
w sktad ptytek mocujacych: desmokolina i desmogleina — kadheryny zalez-
ne od Ca®". Zaleznos¢ ta oznacza tutaj zdolno$é¢ do taczenia si¢ z podobny-
mi czasteczkami kadheryn (z sasiedniej btony komoérkowej) w obecnosci
Ca’". Wiazanie takie przypomina zamek btyskawiczny (Ryc. 14). W ko-
smetologii desmosomy wystepujace w warstwie zrogowaciatej naskorka
okresla si¢ czasem odregbna nazwa, ,.korneodesmosomy”, chociaz ich bu-
dowa nie wyroznia sig, sa to te same desmosomy ktore byty obecne w ko-
morkach juz w warstwie np. kolczystej;

— polaczenia jonowo-metaboliczne (inaczej nazywane nexus) zapewniaja $ci-
sty kontakt komorek. Odlegto$¢ migdzy nimi jest minimalna, ok. 2-4 nm.
W blonach komérkowych, doktadnie naprzeciwko siebie leza koneksony —
kanaty btonowe o srednicy 8 nm, zbudowane z biatek koneksyn w uktadzie
heksagonalnym. Powstaja w ten sposob szerokie kanaty bezposrednio ta-
czace komorki, pozwalajace na transfer czasteczek i pobudzenia. Otwiera-
nie i zamykanie kanalu odbywa si¢ przez skregcanie czasteczek biatka uto-
zonych jak listki w przystonie aparatu fotograficznego.

Glownymi rodzinami czasteczek adhezji komorkowej (ang. cell adhesion
molecules), ktorych jest okoto 50, sa: kadheryny (zalezne od Ca®"), integryny
(dwie podjednosktki glikoproteinowe), selektyny oraz nadrodzina immunoglo-
bulin (ang. immunoglobulin superfamily, 1gSF).
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filamenty cytokeratynowe
ptytka mocujgca

(desmoplakina, plakoglobina) desmogleina i desmokolina

btony komoérkowe dwdch komaérek

Ryc. 14. Schemat budowy desmosomu

1.6. Klasyfikacja tkanek zwierzecych (ludzkich)

W tym rozdziale scharakteryzowane zostang w minimalnym zakresie po-
szczegOlne tkanki organizmu ludzkiego. Dokladny opis wybranych tkanek,
szczegoOlnie interesujacych dla kosmetologa czy dermatologa, zamieszczony jest
w Rozdziale 2.

1.6.1. Tkanka nerwowa

Tkanke nerwowa buduja komorki okreslane jako neurony. Zbudowane sa
z ciata komorki nerwowej oraz odchodzacych od niego wypustek cytoplazma-
tycznych pokrytych btona plazmatyczna (neurylema). Ciato komorki (peryka-
rion) zawiera jadro komorkowe (rzadko dwa) z wyraznie zaznaczong chromaty-
na 1 jaderkami, oraz komplet organelli komérkowych, z licznymi mitochondria-
mi, rozbudowanym aparatem Golgiego i nietypowa siateczka $srédplazmatyczna
szorstka, zwang tigroidem. Tigroid (ciatka Nissla) to fragmenty bton plazma-
tycznych z rybosomami. W mikroskopie tigroid widoczny jest jako plamki, cent-
ki® w peryferyjnym obszarze perykarionu. Podstawowa funkcja tigroidu i aparatu
Golgiego jest synteza neurotransmittera, ktéry po zapakowaniu w pecherzyki
jest transportowany wzdtuz aksonu do jego zakonczen (do kolb synaptycznych).
Wypustki to dendryty (moze by¢ kilka) oraz pojedynczy akson. Wypustki rozga-
teziaja sig, tworzac przy odlegtych od perykarionu koncach drzewko dendry-
tyczne 1 rozgalezienia koncowe aksonu. Akson moze si¢ rowniez rozgalgziaé
wczesniej, tworzac kolaterale. Charakterystycznym elementem cytoszkieletu,
realizujacym funkcje transportu aksonalnego sa filamenty posrednie — neurofi-
lamenty. Transport odbywa si¢ z predkoscia 0,4-4 mm na dobg (transport wolny,

¥ W czasach tworzenia nazewnictwa histologicznego ogrody zoologiczne nie byty popu-
larne.
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w kierunku od perykarionu, dotyczy elementow cytoszkieletu), lub 20-400 mm
na dobg (transport szybki, w obu kierunkach, dotyczy fragmentéw organelli,
neurotransmitteréw), a odleglo$¢, ktora musza pokonac¢ pecherzyki z neuro-
transmitterem dochodzi do 1 metra (droga od np. palca do rdzenia krggowego
jest realizowana pojedynczym neuronem). W komorkach nerwowych wystepo-
wac¢ moga dwa barwniki: lipofuscyna, ktorej ilos¢ rosnie z wiekiem, i melanina,
w kilku strukturach osrodkowego uktadu nerwowego.

Neurony mozna klasyfikowac¢ ze wzgledu na ksztalt ciata komérkowego
na piramidalne, gruszkowate, ziarniste, gwiazdziste. Ponadto — ze wzglgdu na
liczbe wypustek bezposrednio opuszczajacych ciato komorki na dwubiegunowe
(posiadaja jeden akson i poczatkowo jeden dendryt; dalej od perykarionu wy-
pustki rozgaleziaja si¢), rzekomojednobiegunowe, wielobiegunowe (nazwy mo-
ga si¢ rozni¢, np, rzekomobiegunowe = pseudounipolarne = rzekomojednowy-
pustkowe itd.). Inny podzial — funkcjonalny — obejmuje neurony czuciowe, ru-
chowe i interneurony. Takie klasyfikacje maja znaczenie tylko w wyjatkowych
sytuacjach, poniewaz w praktyce ponad 99,9% komorek nerwowych to wielobie-
gunowe, gwiazdziste interneurony. Neurony rzekomojednobiegunowe i dwubie-
gunowe wystepuja tylko jako (stosunkowo nieliczne) neurony czuciowe; wyste-
powanie neurondéw dwubiegunowych ograniczone jest do siatkowki.

Funkcja neuronoéw jest przewodzenie i analiza informacji. Informacje sa
zakodowane w formie impulsow nerwowych, czyli potencjaldow czynnoscio-
wych. W stanie spoczynku neurony wykazuja potencjat spoczynkowy, czyli
ujemny potencjat (mierzony pod btong komoérkowa) rzedu -70.4 mV w poréw-
naniu z potencjatem zewnatrzkomérkowym. Spowodowane to jest nierowno-
miernym rozkladem jonéw po obu stronach btony komoérkowej neuronu: na
zewnatrz przewazaja kationy sodowe, we wngtrzu potasowe i wielkoczastecz-
kowe aniony organiczne. Czg$¢ kationow pod wptywem m.in. gradientu stgzen
przenika przez blone komorki (Na“ do wnetrza, K na zewnatrz), jednak poten-
cjal spoczynkowy utrzymywany jest aktywnie przez m.in. pompg sodowo-
potasowa. Jesli wskutek naplywu kationow do wnetrza komorki dojdzie do de-
polaryzacji do poziomu okoto -55 mV (jest to tzw. potencjat progowy), nastgpu-
je otwarcie bramkowanych elektrycznie (napigciozaleznych) kanatéw jonowych
w blonie i szybki naplyw kationow sodowych do wnetrza komoérki (depolaryza-
cja) i wyptywanie kationdw potasowych na zewnatrz (repolaryzacja). Te gwal-
towne zmiany potencjatéw stanowia potencjal czynnosciowy, ktory rozprze-
strzenia si¢ wzdluz komorki nerwowej jako impuls nerwowy (potencjal czynno-
sciowy zachodzi po kolei w kolejnych obszarach btony).

Aksony przebiegaja zawsze w Scistym zwiazku z komérkami glejowymi,
zwykle oligodendroglejem. Sa w nich zatopione — catkowicie otoczone ich cyto-
plazma i btong komoérkowa, ktora, sita rzeczy, musi w jednym miejscu by¢ bar-
dzo silnie wpuklona, a na odcinku taczacym czg$¢ otaczajaca akson z ze-
wngtrzng powierzchnia oligodendrocytu — podwdjnie ztozona. Podwdjnie zlozo-
na btona to mezakson. W ten sposob lezace jedna za druga komorki glejowe
ostaniaja aksony i izoluja je elektrycznie. Tak zbudowane wtdkna nerwowe no-
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sza nazwe wlokien bezostonkowych lub bezmielinowych. We wtdknach mieli-
nowych, cytoplazma oligodendrocytu (komoérki Schwanna w o$rodkowym ukta-
dzie nerwowym, lemocytu w uktadzie obwodowym) porusza si¢ wokot aksonu,
co powoduje nawijanie podwdjnie ztozonej btony komdrkowej (tzw. mezakso-
nu) oligodendrocytu wokot aksonu. Z wielokrotnie nawini¢tych na askon bton
plazmatycznych powstaje ostonka mielinowa. Kazdy kolejny lemocyt wzdtuz
aksonu buduje wilasny odcinek ostonki, pomigdzy nimi leza przewegzenia
Ranviera — krotkie odcinki pozbawione ostonki. Ostonka mielinowa pod wzgle-
dem sktadu chemicznego jest wigc podobna do btony plazmatycznej. Izoluje
elektrycznie, umozliwia skokowe przewodzenie potencjatu czynnosciowego: nie
ciagte, nanometr po nanometrze, lecz z jednego przewgzenia Ranviera na drugie.
Zwigksza to kilkadziesiat razy predkos¢ przewodzenia impulsu nerwowego.

Potaczeniem funkcjonalnym, przenoszacym pobudzenie z jednej komorki
nerwowej na druga, lub na inna komorke, jest synapsa. Wyrdznia si¢ synapsy
elektryczne i chemiczne.

Synapsa elektryczna to taka, w ktorej blony sasiadujacych komorek sa
na tyle blisko, ze potencjat czynnosciowy przeskakuje z jednej na druga podob-
nie, jak np. pomigdzy przewezeniami Ranviera. Takie warunki wystepuja w po-
wszechnie wystepujacych w réznych tkankach potaczeniach jonowo-metabo-
licznych (Rozdz. 1.5.2.) Synapsy elektryczne wyr6znia duza predkos¢ przewo-
dzenia, jednak nie ma w nich ograniczenia kierunku przewodzenia, ani mozli-
wosci analizy sygnatu.

Synapsy chemiczne zbudowane sa z elementu presynaptycznego, czyli
kolby synaptycznej (rozszerzonego zakonczenia aksonu), i elementu postsynap-
tycznego (btona komérkowa komorki, do ktorej transmitowany jest sygnat, np.
innej komoérki nerwowej lub komorki migsniowej). Pomigdzy nimi lezy szczeli-
na synaptyczna, ograniczona komorkami glejowymi. Komoérka presynaptyczna
syntetyzuje neurotransmitter, gromadzony w pgcherzykach w kolbie synaptycz-
nej. Po dojsciu potencjalu czynnosciowego do kolby synaptycznej pecherzyki
zawierajace nerotransmitter zblizaja si¢ do btony kolby dzigki przylaczeniu ka-
tionéw wapniowych, znoszacych ujemny tadunek elektryczny. Zlewaja sig
z blona, uwalniajac zawarto$¢ do szczeliny synaptycznej. Nerotransmitter dy-
funduje przez szczeling i taczy si¢ z receptorami na btonie postsynaptyczne;j.
Powoduje to zmiang stanu kanalow jonowych tej blony. W zalezno$ci od rodza-
ju neurotransmittera i receptoréw, moga ulec otwarciu np. kanaty sodowe, wap-
niowe, chlorkowe. Umozliwiony przez to ruch jonéow prowadzi do depolaryzacji
lub hiperpolaryzacji blony postsynaptycznej, a wigc odpowiednio do pobudzenia
lub zahamowania elementu postsynaptycznego. Po spetieniu funkcji i odtacze-
niu si¢ od receptora, czasteczka neurotransmittera ulega zwrotnemu wychwyce-
niu przez element presynaptyczny, lub enzymatycznemu rozkltadowi na terenie
synapsy, aby nie pobudzata receptoréw w przerwach migdzy potencjatami czyn-
nosciowymi komorki presynaptycznej. Kazdy neuron syntetyzuje tylko jeden
neurotransmitter, i tworzy przecigtnie 2000 potaczen synaptycznych (pobudzaja-
cych lub hamujacych) z innymi neuronami.
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1.6.2. Tkanka glejowa

Tkanka glejowa zawsze towarzyszy tkance nerwowej, stanowiac jej struk-
turalne rusztowanie, ochrong¢ mechaniczna, izolacj¢ elektryczna, posredniczac
w jej odzywianiu. Czgsto traktowana jest jako czg$¢ tkanki nerwowej.

Buduja ja nastgpujace komorki:

— Astrocyty protoplazmatyczne (zlokalizowane gtéwnie w istocie szarej OUN
(Osrodkowy Uktad Nerwowy), duze komorki posiadajace liczne, mocno
rozwinigte wypustki) i wtokniste (mniejsze, o mniejszej liczbie wypustek).
W ich szkielecie komérkowym wyroznia si¢ gliofilamenty ztozone z kwa-
$nych wiokienek glejowych oraz wimentyny. Wypustki astrocytow pota-
czone sa z komodrkami nerwowymi potaczeniami typu nexus, te same astro-
cyty tworza rowniez polaczenia z wysciotka naczyn krwionosnych. W ten
sposob posrednicza w wymianie substancji miedzy neuronami a krwia (ste-
zenie wielu substancji we krwi jest niebezpieczne dla neuronéw, ponadto
bez czynnego transportu np. glukozy przez astrocyty jej dowoz do komoérek
nerwowych bytby zbyt maty). Uczestnicza w ten sposob w budowaniu ba-
riery krew-mozg.

— Oligodendrocyty sa komdrkami matymi, tworzacymi ostonki aksonow.

— Ependymocyty to komorki przypominajace funkcjami nabtonek: wyScietaja
komory mézgu i kanat rdzeniowy.

— Mezoglej (mikroglej) to komodrki o matych rozmiarach, posiadajace zdol-
nos¢ do ruchu i do fagocytozy. Sa komoérkami zernymi OUN.

— Amficyty (komorki satelitarne) wystepuja obwodowo, tworzac torebki wo-
kot zwojow.

Tkanka glejowa uczestniczy w regeneracji tkanki nerwowej. Przyjmuje
si¢ (i ma sig sporo racji), ze komorki nerwowe u dorostych ludzi podziatom nie
ulegaja, a wigc w miejsce uszkodzonych komorek nie powstaja nowe, miejsce
po nich zablizniane jest tkanka glejowa. Jednak, jesli uszkodzeniu ulega tylko
wypustka (dendryt, akson) — na jej przebiegu uktadaja si¢ komorki glejowe, po
czym z nieuszkodzonego perykarionu w t¢ blizng glejowa wrasta nowa wypustka.

1.6.3. Tkanka mie$niowa

Jest to tkanka pochodzaca z mezodermy. Ze wzglgdu na budowg komorek
wyroznia si¢ tkanke migsniowa gladka oraz poprzecznie prazkowana. Tkanki
migsniowe poprzecznie prazkowane dzieli si¢ dalej na szkieletowa i sercowa.
Podziat ten jest uzasadniony réwniez ich odmienna fizjologia.

Tkanka miesniowa poprzecznie prazkowana

Komorki tej tkanki sa syncytiami (komorka powstata ze zlania si¢ wielu
komorek; posiadaja wskutek tego liczne jadra komorkowe, ale otoczone sa jed-
na, wspolna btona komoérkowa). Maja ksztalt bardzo wydtuzonych cylindrow —
ich dtugos¢ jest porownywalna z dlugoscia migsni, ktore buduja, moze wigc by¢
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rzedu kilkunastu lub wigcej centymetréw. Owalne, wydtuzone jadra komorkowe
— a jest ich kilkaset, nawet kilka tysigcy w kazdym wtoknie — leza na obwodzie
cylindrow. Kazda taka komoérke — widkno migéniowe — otacza blaszka ze-
wngtrzna (odpowiednik blony podstawnej — por. tkanki nablonkowe). Rownole-
gle biegnace wtokna zebrane sa w skupiska, otoczone wspdlna blong tacznot-
kankowa — namigsna. Caly migsien otacza podobna blona — namigsna. Wtokna
moga si¢ rozni¢ zawartoscia mioglobiny — barwnika analogicznego do hemoglo-
biny, stanowiacego rezerwuar tlenu. W zaleznosci od tego wyrdznia si¢ widkna
czerwone, biate, posrednie. Kazdy rodzaj wtokien ma nieco inng charakterystyke
metabolizmu.

Prawie cate wngtrze komorek wypelniaja lezace jeden za drugim kroétkie,
cylindryczne sarkomery. Sa to regularne uktady rownolegle lezacych wiokien
aktyny i miozyny. Kolejne sarkomery rozdzielone sa liniami (Ryc. 15).

| » filamenty aktyny

o filamenty miozyny

sttt t= T >
(S el el —— m—— s =

o

o

o

o

(]

sarkomer

przekroj podtuzny przekrdj poprzeczny

Ryc. 15. Schemat budowy sarkomeru

Aktyna G (globularna) tworzy przez polimeryzacj¢ aktyng F (fibrylarna),
dwa spiralne wldkna aktyny F owija czasteczka tropomiozyny. Z tropomiozyna
zwiazane jest kolejne globularne biatko — troponina. Caty uktad otacza od ze-
wnatrz spirala nebuliny. Do linii z filament aktynowy zakotwiczony jest
a-aktyning (tworzaca linie z) i winkulina.

Filamenty miozynowe sa utworzone z czasteczek miozyny. W pojedyn-
czej czasteczce miozyny wyr6zni¢ mozna tancuchowa (podwojna, spleciona
spirala) meromiozyng lekka, oraz meromiozyng¢ ci¢zka (krétkie odcinki dwoch
tancuchow oraz dwie masywne ,,glowy”, okreslane jako podjednostki S1 mero-
miozyny cigzkiej). Podjednostki S1 w obecnos$ci aktyny i kationéw wapniowych
wykazuja aktywnos¢ ATPazowa.

Filamenty aktyny i miozyny leza rownolegle, na przekroju poprzecznym
w uktadzie heksagonalnym, sa cz¢sciowo wsunigte miedzy siebie.

Fragment sarkomeru, gdzie wystgpuja tylko filamenty aktynowe to prazek
I (izotropowy), fragment obejmujacy filamenty miozynowe (i krotkie, wsunigte
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migdzy miozyne odcinki aktyny) to prazek A (anizotropowy). Srodkowa czg$é
prazka A zawiera tylko filamenty miozyny — to prazek H. Bialko miomezyna,
stabilizujace utozenie miozyny, w $rodku prazka H tworzy cienki prazek M.
Bialko C lezy rownolegle do miomezyny, po obu stronach, w poprzek sarkome-
ru. Migdzy prazkiem Z i biatkiem C potozone jest jeszcze jedno biatko — titina
(lub tityna), tworzace rodzaj rusztowania dla filamentow miozyny. Cato$§¢
utrzymuja dodatkowo filamenty posrednie desminowe.

Jako, ze cale wnetrze cylindrycznej komorki migsniowej jest zajgte przez
sarkomery, organelle komérkowe wraz z jadrami komorkowymi, sa zepchnigte
do cienkiego obszaru cytoplazmy (w tym przypadku nazywanej sarkoplazma),
na obwod komorki, tuz pod blona komorkowa (sarkolema). Wystepuja tu
wszystkie charakterystyczne dla komorek zwierzgcych organelle, przy czym
trzeba zwrdci¢ szczegdlna uwage na nietypowa siateczke $rodplazmatyczna
gladka — siateczke sarkoplazmatyczna. Jej szczegdlng funkcja jest wychwytywa-
nie przez uktady pompy wapniowej i magazynowane jonow Ca”’, dzieki wiaza-
niu przez biatko kalcysekwestryng.

W miejscach, gdzie we wngtrzu widkien migsniowych sasiaduja ze soba
prazki A oraz I, sarkolema wglgbia si¢ do wnetrza komorki, tworzac kanalik T.
Po obu stronach tego miejsca siateczka sarkoplazmatyczna na obwodzie cylin-
drycznej komorki tworzy pierScieniowate cysterny koncowe (brzezne). Uktad
réwnolegle, koto siebie lezacych dwodch cystern koncowych i kanalika T migdzy
nimi nazywa si¢ triada. Uklad ten ma krytyczne znaczenie dla mechanizmu
skurczu migsnia w odpowiedzi na depolaryzacj¢. Nieco inaczej wyglada to
w tkance migénia sercowego — jest tylko jedna cysterna koncowa, obok kanalika
T, i leza one w okolicy linii Z.

W razie dojscia potencjatu czynnosciowego do kanalika T, z cystern kon-
cowych siateczki sarkoplazmatycznej uwalniane sa kationy wapniowe. W obec-
nosci Ca®" troponina zmienia strukture przestrzenna, odsuwajac tropomiozyng
z miejsca aktywnego na filamentach aktyny. Umozliwia to podjgcie interakcji
podjednostek S1 miozyny z aktyna, dalej w obecnoéci Ca®". Podjednostki S1
uwalniaja energi¢ z ATP, zuzywajac ja na zmiang struktury przestrzennej taka,
ze filamenty aktyny wsuwane sa migdzy filamenty miozyny. Ruch ten, wielo-
krotnie powtérzony, powoduje skrocenie sarkomeru. Zsumowane skrocenie
sarkomerdéw powoduje skrocenie migsnia — jego skurcz.

Tkanka poprzecznie prazkowana migSnia sercowego tworzy rozgale-
ziajaca sig sie¢. Poszczegolne komorki sa od siebie oddzielone tzw. wstawkami,
posiadaja owalne jadra komoérkowe, pojedyncze lub podwojne, potozone w ko-
morkach centralnie. Bardzo charakterystyczna jest obecno$¢ licznych mitochon-
driéw, stanowiacych nawet 50% objetosci komorki, oraz ziaren przedsionkowe-
go czynnika natriuretycznego. Jest to hormon wydzielany w migsniu sercowym,
ktory zwieksza wydalanie Na® i H,O w nerkach (dziata przeciwnie do aldostero-
nu i hormonu antydiuretycznego).

Struktury, ktore dziela poszczegodlne komorki, maja (na przekroju po-
przecznym) ksztalt schodéw, na ktorych stopniach leza plamki przylegania —
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desmosomy 1 strefy przylegania, laczace miofibryle sasiednich komorek. Mig-
dzykomorkowe potaczenia typu nexus zapewniaja Sciste powiazanie metaboli-
zmu komorek, wlaczajac w to wymiang substancji i przenoszenie potencjalow
czynnosciowych.

Tkanka mie¢sniowa gladka zbudowana jest z komorek o rozmiarach
20-500 pm, posiadajacych jedno jadro, potozone centralnie. Nie wystepuja ra-
czej samodzielnie, cze¢sto tworza btony mig$niowe funkcjonujace jako catosé
dzigki potaczeniom nexus. Nie ma tu klasycznych sarkomeréw i wystepuje kilka
biochemicznych réznic w biatkach umozliwiajacych skurcz, np.: nie ma troponi-
ny, tylko kalmodulina, w mikrofilamentach grubych gltowy sa tylko z jednej
strony. Aktyng mocuja tzw. ciatka geste, zbudowane z a-aktyniny. Widkna ak-
tyny i miozyny nie sa rozmieszczone rownolegle do dlugiej osi komorki, lecz
ukosnie. Skracanie si¢ komorki w czasie skurczu jest skutkiem dziatania wypad-
kowej sit generowanych pod réznymi katami. Czg$¢ funkcji komorek migsnio-
wych gladkich przypomina nieco fibroblasty — moga one syntetyzowaé substan-
cje charakterystyczne dla tkanek lacznych.

Komorki migsni poprzecznie prazkowanych powstaja z mioblastow po-
chodzenia mezenchymatycznego. Komodrki mig$ni poprzeczne prazkowanych
nie sa zdolne do podzialow, jednak uzupetianie ubytkéw w przypadku uszko-
dzenia jest mozliwe dzigki macierzystym komorkom satelitarnym, rozmieszczo-
nym pomigdzy komodrkami roboczymi mig$ni. Zdolnosci do regeneracji nie ma
migsien sercowy.

Komorki migénia sercowego i komorki migsni gltadkich moga zamiast po-
tencjatu spoczynkowego wykazywac spoczynkowa depolaryzacjg, prowadzaca
do potencjalu czynnosciowego (Rozdz. 1.6.1.). W sercu i w blonach mig$nio-
wych przewodu pokarmowego wystepuja rozruszniki samoistnych pobudzen,
prowadzacych do rytmicznych skurczow tkanki mig$niowe;.

1.6.4. Tkanka taczna

Tkanka taczna, obok nabtonka wielowarstwowego ptaskiego, budujacego
naskorek, zasluguje na szczeg6lna uwage w opracowaniu przeznaczonym dla
kosmetologdéw, poniewaz tworzy podstawowa strukture tkanki podskornej oraz
skory wiasciwej. Z tego wzgledu w czesci ogdlnej zostanie omowiona tylko
W zarysie, natomiast jej elementy najistotniejsze dla spelianych funkcji (np.
wiokna tkanki tacznej, istota podstawowa substancji miedzykomoérkowej) beda
opisane w rozdziale 2.

Tkanki taczne charakteryzuja si¢ obecnoscia duzej ilo$ci substancji mig-
dzykomorkowej, zbudowanej z istoty podstawowej (nieupostaciowanej) i ele-
mentow upostaciowanych — wiokien biatkowych, przede wszystkim wlékien
kolagenowych (kolagen stanowi okoto 30% wszystkich biatek organizmu)
1 wlékien sprezystych (elastynowych). Widkna te omowione zostang doktadniej
w rozdziale 2.1.1. W istocie podstawowej na szczegolna uwage zastuguja gliko-
zaminoglikany (GAG) i bialka niekolagenowe (Rozdz. 2.1.2.).
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W wigkszos$ci tkanek lacznych mozna znalez¢ podobne klasy komorek,
ewentualnie tylko nieco zmodyfikowanych w zaleznosci od tkanki. Naleza do
nich:

— fibroblasty — wydluzone komoérki obdarzone zdolno$cia ruchu, z wypustka-
mi w jednej plaszczyznie. Posiadaja pojedyncze jadro komoérkowe o kilku
jaderkach. Fibroblasty syntetyzuja najwigcej wiokien i elementoéw istoty
podstawowej, zwlaszcza w rosnacych 1 zablizniajacych si¢ tkankach. Po-
nadto, maja zdolno$¢ syntezy enzymow: kolagenazy (rozkladajacej kola-
gen) i stromelizyny (metaloproteinazy) W tkankach dojrzatych, ustabilizo-
wanych przechodza w fibrocyty. Fibrocyty réwniez maja zdolnos¢ syntezy
elementow substancji migdzykomorkowej, cho¢ w mniejszym zakresie.
Jesli natomiast zachodzi konieczno$¢ intensywniejszej produkcji, np. po
uszkodzeniu tkanki, moga si¢ odréznicowaé do fibroblastow, o aktywniej-
szym metabolizmie. Nazwy tych komodrek nadaje si¢ w zalezno$ci od kon-
kretnej tkanki (np. osteocyty, osteoblasty w tkance kostnej, chondrocyty,
chondroblasty w tkance chrzgstnej). Bardzo podobne do fibroblastow sa
miofibroblasty, posiadajace dzigki aktynie i miozynie zdolno$¢ do kurcze-
nia si¢. Towarzysza naczyniom krwiono$nym w skorze;

— makrofagi, komorki o $rednicy 30 um, naleza do klasy fagocytow jednoja-
drzastych. Powstaja z monocytow, w szpiku kostnym. Stamtad trafiaja do
krwi, z naczyn krwiono$nych przechodza do réznych tkanek tacznych, tam
roéznicuja si¢, nabierajac cech morfologicznych i charakterystycznego meta-
bolizmu zaleznego od potrzeb — w konkretnej tkance. Makrofagi osiadle w
tkankach tacznych wilasciwych okresla si¢ jako histiocyty. Przeprowadza-
jac fagocytoze¢ nieswoista i swoista (czyli czastek opsonizowanych, a wigc
optaszczonych przeciwciatami), drobnoustroje rozpoznaja przy udziale re-
ceptorow TLR. W zwiazku z ta funkcja musza wywiera¢ na fagocytowane
mikroorganizmy efekt cytotoksyczny, dzigki syntetyzowanym substancjom
(np. lizozym trawiacy $ciany komorkowe, TNF — czynnik martwicy nowo-
tworow, interferon o dziataniu przeciwwirusowym i wzmagajacym cytotok-
syczno$¢ limfocytow T, defensyny czyli biatka wbudowujace si¢ w blony
komodrkowe bakterii i tworzace w nich kanaty btonowe nie kontrolowane
przez bakterie; prowadzi to do wzrostu przepuszczalnosci bton i rozpadu
metabolizmu). Produkuja i wydzielaja cytokiny (interleukiny regulujace
czynnosci innych komorek). Dzigki kolagenazie, elastazie, GAGazom, mo-
ga rozpuszcza¢ substancj¢ migdzykomorkowa tkanek tacznych, co pozwala
na sprawniejsze przemieszczanie si¢ w tkance tacznej. Posiadaja na po-
wierzchni kompleksy MHC 11 (ang. major histocompatibility comlex),
umozliwiajace interakcje z limfocytami typu H;

— mastocyty (komoérki tuczne, labrocyty). Sa to duze (20-30 um) komorki
z ziarnisto$ciami zasadochtonnymi zawierajacymi heparyng (glikozamino-
glikan, antykoagulant — aktywuje antytrombing III), histaming (rozszerzaja-
ca mate zyly i zwigkszajaca przepuszczalno$¢ naczyn), czynnik chemotak-
tyczny dla neutrofili (NCF), eozynofili (ECF), tryptazg i chymazg (proteaza
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serynowa zwiazana z metabolizmem angiotensyny II), arylosulfatazg A
(enzym rozktadajacy siarczany cerebrozydow — cerebrozydy sa glikosfingo-
lipidami). Wytwarzaja prostaglandyny, leukotrieny (C, D, E), TNF, czynnik
aktywujacy ptytki, rodniki tlenowe, H,O,. Na powierzchni mastocytow
znajduja si¢ receptory dla przeciwciat IgE. Jesli do przeciwciat dotacza sig
antygeny i dzigki receptorom IgE mastocyt rozpozna ten stan — z jego btony
komoérkowej uwalniany jest kwas arachidonowy (powstaja z niego prosta-
glandyny i leukotrieny), oraz uwalniane sa ziarnisto$ci z mediatorami anafi-
laksji (heparyna, histamina). Aktywacje mastocytow (i swoista degranula-
cjg, czyli uwolnienie zawartosci ziarnistosci) powoduje tez zwigzanie ich
innych receptorow: dla fragmentow dopetniacza i TLR. Komorki te odgry-
waja kluczowa rolg w zakazeniach pasozytami jelitowymi. Rozmieszczone
sa najliczniej w btonach sluzowych przewodu pokarmowego i drog odde-
chowych, a takze w innych tkankach tacznych;

— plazmocyty, czyli komorki plazmatyczne, sa owalne, maja srednicg 10-20 um
i ekscentrycznie umieszczone jadro o szprychowatej chromatynie. Najwig-
cej jest ich w narzadach limfatycznych, blonie §luzowej. Powstaja z limfo-
cytow B w procesie transformacji blastycznej. Dzigki silnie rozbudowanej
siateczce $rodplazmatycznej sa zdecydowanie zasadochtonne. Ich podsta-
wowa funkcja jest nasilona synteza immunoglobulin (glikoprotein — prze-
ciwciat);

— ponadto w tkankach tacznych czgsto wystepuja komorki napltywajace z krwi,
czyli leukocyty.

Do tkanek tacznych naleza nastepujace tkanki:

— tkanki embrionalne,

— laczne wilasciwe: luzna (wystgpujaca m.in. w tkance podskornej, wokot na-
czyn krwionos$nych, nerwéw, w btonach §luzowych) i zwarta (o utkaniu
nieregularnym — w skorze wlasciwej, powigziach, torebkach stawowych),

— tkanki tlhuszczowe magazynujace materiaty zapasowe i pehiace funkcje
ochronne: z6lta 1 brunatna,

— tkanki podporowe umozliwiajace m.in. utrzymanie postawy ciala, ruch,
wentylacje ptuc, i zapewniajace ochrong, a wigc tkanki chrzgstne (szklista,
sprezysta i wtoknista), oraz kostne (grubowtoknista oraz drobnowtoknista),

— krew i limfa, umozliwiajace transport energii (ciepta) i substancji pomigdzy
pozostatymi tkankami (m.in. O,, CO,, wody, hormonéw, witamin, amino-
kwasow, lipidow, weglowodanow itd.),

Tkanka laczna embrionalna to tkanka wystepujaca w zyciu plodowym.
Wyro6znia si¢ dwie jej odmiany, mezenchyme i tkanke laczng galaretowats.
Zbudowane sa z wrzecionowatych komorek taczacych si¢ wypustkami. W tkan-
ce mezenchymatycznej istot¢ migdzykomorkowa charakteryzuje obecno$é cien-
kich wlokien siateczkowatych, natomiast w tkance galaretowatej ma ona postac
podobna do zelatyny, z grubszymi witdknami kolagenowymi, a komoérki przy-
pominaja fibroblasty.
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Tkanki laczne wlasciwe obejmuja tkanke taczng luzna i zwarta.

Tkanka taczna wlasciwa luzna posiada wszystkie klasyczne elementy
tkanek tacznych (sktadniki migdzykomorkowej istoty podstawowej, wiokna,
komorki), przy czym bardzo duzo jest istoty podstawowej, w ktorej stosunkowo
rzadko rozproszone sa wtokna i komorki. Wsrod komoérek najliczniejsze sa ko-
morki migrujace z krwi — leukocyty. Jest to tkanka wystgpujaca bardzo po-
wszechnie: w tkance podskornej, migdzy wtoknami migsniowymi, wokot naczyn
krwionosnych (zwlaszcza najmniejszych), limfatycznych, nerwéw, jest obecna
w btonach podsluzowych uktadu oddechowego i pokarmowego, krezki, wypet-
nia przestrzenie w wielu narzadach. Ze wzgledu na lokalizacj¢ i rodzaj komorek,
tkanka taczna wlasciwa luzna jest linia obrony organizmu, miejscem reakcji
immunologicznych. Czasem wyrdznia si¢ tkanke taczng siateczkowa, jesli jest
w niej wiele wiokien siateczkowych; mowi si¢ wowczas o komorkach siateczki
1 widknach siateczki. Taka tkanka jest charakterystyczna dla szpiku, $ledziony,
weztow chtonnych, migdatkéw. Czasem nazwy ,tkanka siateczkowa” uzywa si¢
jako synonimu tkanki wtasciwej luznej.

Tkanka taczna wlasciwa zwarta (zbita, widknista) posiada zdecydowanie
wigcej widkien a mniej istoty podstawowej niz tkanka luzna. Ze wzgledu na
przebieg wiokien dzieli si¢ na dwa typy tkanek:

— tkankg o utkaniu nieregularnym, wystgpujaca np. w skorze wlasciwej (war-
stwa siateczkowata), powigziach, torebkach tacznotkankowych otaczaja-
cych narzady, w btonach podsluzowych, twardéwce oka. Liczne widkna ko-
lagenowe tworza w tej tkance przestrzenna sie¢ o falistym przebiegu, w blo-
nach podsluzowych sa to sieci budujace ptaszczyzny otaczajace narzad.

— tkankg o utkaniu regularnym budujaca $ciggna, rozciggna, powigzi i wigza-
dia. Ze wzgledu na rodzaj budowanych przez t¢ tkankg narzadow, napreze-
nia mechaniczne dziataja tylko w jednym kierunku, wigc przebieg wiokien
kolagenowych jest rownolegly. Pomigedzy widknami utozonymi w grube, cy-
lindryczne peki, utozone sa w rzedach (uktad wymuszony przez peki wto-
kien) komorki Sciggniste (skrzydetkowate). Ze wzgledu na ksztalt przestrzeni
zajmowane] migdzy wldknami, posiadaja skrzydetkowate wypustki nazy-
wane grzebieniami Ranviera.

Tkanka tluszczowa wystepuje w dwoch odmianach: tkanki tluszczowej
z6lej oraz brunatnej. Stanowi glowny magazyn zwiazkéw wysokoenergetycz-
nych. Organizm nie ma zbyt duzych mozliwosci przechowywania weglowoda-
noéw ani bialek, najkorzystniej jest przechowywac¢ je w formie triglicerydow;
poniewaz z utlenienia jednostki masy triglicerydow uzyska¢ mozna najwigcej
energii (z jednego grama okoto 9,4 kcal’, z utlenienia 1g bialek ok. 5,6 kcal,
z 1 g weglowodanow ok. 4,1 kcal; zatem ten sam zapas energii organizm ma
dysponujac 1 kg tluszczu, co 2 kg weglowodanow). Triglicerydy jednoczesnie
stanowia magazyn wody.

? keal = 1000 cal; cal to kaloria, dawna jednostka energii. Obecnie, zgodnie z uktadem
SI, stosuje si¢ dzule (1 cal = 4,184 J).
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Tkanka thuszczowa brunatna jest charakterystyczna dla rozwoju ptodo-
wego czlowieka. Najobficiej wystepuje miedzy topatkami, w $rddpiersiu, na
szyi, w okolicy pach, nerek, pachwin. Z czasem, po okresie niemowlgctwa,
stopniowo ustepuje rozwijajacej si¢ tkance thuszczowej zotte;j.

Komorki tej tkanki (lipocyty, adipocyty) odrdéznia od komorek tkanki
thuszczowej zottej obecnos$¢ wielu, nieduzych kropli tluszczu. Umozliwia to
szybszy 1 skuteczniejszy dostep do materiatdéw zapasowych. Ponadto, w komor-
kach tej tkanki znajduje si¢ wyjatkowo duzo mitochondriow, zawierajacych
znaczne ilosci oksydazy cytochromowej (to ona nadaje komorkom brazowawa
barwg). Tkanka ta jest silnie unaczyniona i unerwiona. Jej funkcja jest szybkie
generowanie ciepta. Pod wptywem noradrenaliny mobilizowane sa triglicerydy,
ulegaja utlenieniu z wyzwoleniem energii. Nie zostaje ona jednak zmagazyno-
wana w ATP, poniewaz bialko termogenina przepuszcza protony przez btong
mitochondrialng w taki sposob, ze ogranicza to ,,normalny” transport protonow
umozliwiajacy syntez¢ ATP. Wyzwolona energia rozprasza si¢ wigc w postaci
ciepta, co powoduje zwigkszenie temperatury tkanki ttuszczowej, i przeptywaja-
cej przez nig krwi.

Tkanka tluszczowa zolta (w terminologii angielskiej i nieprawidtowych
tltumaczeniach okreslana jako biata) zdecydowanie przewaza u dorostego czlo-
wieka. Wyglad adipocytow jest bardzo charakterystyczny: cienka warstwa cyto-
plazmy z organellami i sptaszczonym jadrem komoérkowym otacza pojedyncza,
wielka krople triglicerydow. Tkanka ta jest bogato ukrwiona, a jej komorki oto-
czone sa siecig wiokien kolagenu typu III, wydzielanego przez adipocyty.

Tkanka tluszczowa poza magazynowaniem triglicerydow spetnia rowniez
inne funkcje: jest warstwa ochronna i wyscielajaca, a takze jest izolatorem ter-
micznym.

Adipocyty syntetyzuja kilka istotnych hormonow, jak leptyna (zaangazo-
wana w regulacj¢ taknienia i homeostazy energetycznej), angiotensynogen (bio-
racy udziat w regulacji ci$nienia krwi, co wiaze si¢ z nadci$nieniem w otytosci),
adiponektyna (obnizajaca poziom triglicerydow we krwi przez pobudzanie ich
oksydacji), oraz przeprowadzaja koncowe etapy syntezy hormonow steroido-
wych (jak estrogeny, testosteron, glikokortykoidy). Ponadto, syntetyzuja szereg
innych substancji regulujacych czynnos$ci innych komorek, jak TNF, interleuki-
ny, prostaglandyny, rezystyne (powodujaca insulinooporno$é¢, co prowadzi do
cukrzycy typu 2 u 0sob otytych) itd.

Dystrybucja zottej tkanki thuszczowej jest rozna u obu plci: u kobiet
przewaza w okolicach piersi-sutkow, posladkow, ud, a u mezczyzn — na karku,
barkach, w okolicy lgdzwiowo-krzyzowe;j.

Do niedawna uwazano, ze liczba komorek thuszczowych zwigksza sig tyl-
ko we wczesnym dziecinstwie, a u osoby doroslej jest juz stata. Byto to pretek-
stem do samotnego zjadania stodyczy przez matki, wmawiajace dzieciom, ze to
dla ich dobra. Obecnie wiadomo, ze adipocyty u osoby doroslej, w przypadku
dostarczania nadmiernej ilosci pokarmu, poczatkowo rzeczywiscie tylko zwigk-
szaja objetos¢ (do ponad 100 um), ale potem powstaja nowe adipocyty.
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Rozmiar tkanki tluszczowej jest regulowany hormonalnie na dwoch po-
ziomach: krotkoterminowym, z udzialem greliny, polipeptydu wydzielanego
przez nablonek zotadka, pobudzajacej apetyt, i peptydu YY, tlumiacego apetyt.
Za regulacje dlugoterminowa odpowiadaja gtéwnie leptyna i insulina. Zaburze-
nia w wydzielaniu tych czterech hormonoéw (o podtozu genetycznym, np. muta-
cja w chromosomie 15, prowadzaca do nadprodukcji greliny) uwaza si¢ obecnie
za jedne z najistotniejszych przyczyn prowadzacych do otylosci. Na metabolizm
tkanki tluszczowej wielki wptyw maja substancje syntetyzowane m.in. przez
same adipocyty: estrogeny oraz adipokiny (cytokiny tkanki tluszczowej), na
przyktad leptyna, adiponektyna, adipsyna, TNF, rezystyna, interleukiny, uktad
renina-angiotensyna. Ponadto dorazny wptyw na lipolize¢ oraz lipogenezg, w zwiaz-
ku z aktualnym stanem aktywnosci organizmu, ma pobudzanie receptoréw
a-adrenergicznych (pobudza lipogenezg), 1 B-adrenergicznych (pobudza lipoli-
7¢), przez noradrenaling czy adrenaling. W tkance tluszczowej wystepuja glow-
nie receptory Ps;-adrenergiczne, ktére, po ich pobudzeniu, aktywuja lipolizg po-
przez kaskad¢ cAMP. Receptory a,-adrenergiczne dziataja do nich antagoni-
stycznie, pobudzone hamuja aktywnos$¢ cyklazy adenylowej. Jednak w tkance
thuszczowej ich wpltyw jest minimalny, ma jedynie zapewni¢ balans dzialania
uktadu wspotczulnego wobec przywspotczulnego. Pobudzenie wspoétczulne,
noradrenergiczne/adrenergiczne, mimo obecnosci obu typdéw receptoréw, wiaze
si¢ zawsze z silng aktywacja lipolizy.

Tkanki chrzestne i1 kostne zalicza si¢ do tkanek podporowych. Maja one
wspolne pochodzenie — z tkanki mezenchymatycznej. Z mezenchymy pierwotnej
roznicuja si¢ osteoblasty (budujace tkanke kostna) lub chondroblasty (budujace
tkanke chrzestna). O sposobie réznicowania decyduje dostgpnos¢ O, — jesli tlenu
jest mato, powstaja chondroblasty i tkanka chrzgstna.

Wyrdznia si¢ trzy typy tkanek chrzgstnych: szklista, widknista i sprezysta.
Nie sa one unerwione ani ukrwione, odzywianie chondrocytow zachodzi przez
dyfuzjg, silnie ograniczona przez ggsta sie¢ wiokien migdzykomorkowych i fakt,
ze cala woda w tej tkance jest zwiazana przez GAG (por. Rozdz. 2.1.2.). Dyfuzja
ta wspomagana jest przez ruch w stawach budowanych przez te tkanki, zmiana
potozenia kosci ,,przepompowuje” substancje migdzykomorkowa, rozprowadza-
jac substraty i produkty metabolizmu chondrocytéw. Dlatego do wydajniejszego
odzywiania tych tkanek — mimo, Zze nastawione sa na metabolizm beztlenowy —
konieczny jest ruch. Jednak musi to by¢ aktywnos$¢ fizyczna o umiarkowanym
nat¢zeniu, poniewaz zbyt silne obciazenie stawow blokuje przeptyw substancji
i prowadzi do degeneracji i mikrouszkodzen w tkance chrzgstnej. Dlatego zde-
cydowanie nie jest polecana aktywnos¢ zwiazana z bieganiem i skakaniem, w
ktorych powstaja obciazenia stawow np. kolanowych przekraczajace tong, po-
niewaz do statycznego obciazenia stawu dochodzi obciazenie dynamiczne,
zwiazane z energia kinetyczna ruchu, przyspieszeniami, oraz amortyzowaniem
przyspieszenia grawitacyjnego (zatem za zdecydowanie niekorzystne dla sta-
wow trzeba uzna¢ np. jogging, aerobik, tenis, gry w pitke itd.; duzo korzystniej-
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sza aktywnoscia fizyczna sa spacery, ptywanie, jazda na rowerze)'’. Na zmiany
degeneracyjne zwiazane ze zbyt duza aktywnoscia fizyczna najbardziej narazone
sa stawy konczyn dolnych (skokowy, biodrowy, kolanowy) i odcinka ledzwio-
wego kregostupa.

Tkanka chrzestna szklista sktada si¢ z okraglych chondrocytow (fibro-
cytow tkanki chrzgstnej), zgrupowane w chondrony (sa to grupy izogeniczne,
czyli powstale ze wspdlnej komorki macierzystej). Chondrocyty posiadaja 1-2
jadra. Duza przestrzen pomigdzy chondronami wypetnia substancja migdzyko-
morkowa zbudowana z kolagenu typu II (por. Rozdz. 2.1.1.), stanowiacego oko-
o 40% suchej masy tej tkanki (jednoczesnie kolagen typu II stanowi w tej tkan-
ce 80% kolagenu w ogole, poza nim wystgpuje tu takze kolagen IX i XI, oraz w
minimalnej ilosci III, VI, X, XII, XIV). Jego widkna utozone sa w uktadzie
zgodnym z kierunkiem sit dziatajacych na dany odcinek tkanki. W sktad nieupo-
staciowanej cze$ci substancji podstawowej wchodzi kwas hialuronowy, chon-
droitynosiarczany i siarczan keratanu, dzigki czemu tkanka ta wiaze znaczne
ilosci wody (70% masy). Chrzastki zbudowane z tkanki chrzg¢stnej szklistej po-
krywa ochrzgstna z tkanki tacznej whasciwej zbitej (poza obszarami powierzchni
stawowych), pod ktora lezy strefa podochrzgstnowa z wrzecionowatymi chon-
drocyty. Tkanka ta buduje m.in. powierzchnie stawowe, krtan, tchawice, oskrze-
la, przegrod¢ nosowa, chrzgstne fragmenty zeber, granicg trzonu i nasady w
okresie rozwoju, a w rozwoju plodowym — znaczna czg$¢ szkieletu, ktory dopie-
ro z czasem ulega kostnieniu. W razie uszkodzenia chrzastki u dzieci nast¢puje
petna regeneracja jej struktury, dzigki namnazaniu chondrocytéw i syntetyzowa-
niu przez nie elementéw substancji migdzykomorkowej, u dorostych — powstaje
blizna o innym uktadzie wtdkien, niemajaca wlasciwosci zdrowej tkanki szkliste;.

Tkanke chrzestna wloknista charakteryzuje obecnos$¢ chondrondéw o
wydtuzonym ksztalcie, rozmieszczonych pomigdzy pasmami widkien kolagenu
typu I oraz II, przy czym ich proporcje sa zroznicowane, charakterystyczne dla
lokalizacji i dla wieku. Istoty podstawowej jest w tej tkance mniej niz w szkli-
stej, jest w niej stosunkowo duzo wersikanu (proteoglikan powstaty z GAG).
Tkanka ta ma tendencj¢ do ulegania degeneracji przez odktadanie pirofosforanu
wapnia, co prowadzi do chondrokalcynozy. Tkanka chrzgstna wtoknista buduje
m.in. potaczenia $ciggien i kosci, krazki migdzykregowe, spojenie lonowe.

Tkanka chrzestna sprezysta posiada nieduze, 2/3-komorkowe chondro-
ny, natomiast dominuja w jej przypadku wtokna nie kolagenowe (w tym przy-
padku typu II), lecz sprezyste. Tkanka ta wchodzi w sktad malzowiny usznej
wraz z czgscia przewodu shuchowego i trabki Eustachiusza, oraz cze¢sciowo dro-
gi oddechowe: krtan, oskrzela.

' Nasilonej aktywnosci fizycznej towarzyszy kilka innych niekorzystnych mechani-
zmow, np. zwigkszenie produkcji wolnych rodnikéw, gwattowne zwigkszanie pozio-
mu glukozy we krwi, prowadzace do rozwoju cukrzycy typu II.
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Tkanka Kkostna posiada bardzo charakterystyczna substancj¢ migdzyko-
morkowa, ztozona w duzym stopniu z kolagenu typu I (80% masy sktadnikow
organicznych), biatek niekolagenowych osteonektyny i osteokalcyny, siarcza-
nu chondroityny i siarczanu dermatanu. Substancja ta wysycona jest silnie
dihydroksyapatytem — uwodnionym fosforanem wapnia Ca;o(PO4)s(OH),,
stanowigcym do 70% masy tkanki, oraz — w mniejszym stopniu — bruszytem
(CaHPO,-2H,0)".

Regulacji poziomu tych substancji dokonuja dwie glowne klasy komorek:
osteocyty (starsza forma osteoblastow), czyli komorki syntetyzujace substancje
migdzykomorkowa tkanki kostnej, oraz osteoklasty, czyli komorki kosciogubne.
Osteoklasty sa makrofagami, duzymi (do 100 um) komoérkami o wielu jadrach,
powstalymi w fuzji 5-10 szpikowych prekursorow. Fuzje pobudza witamina D3.
Na powierzchni osteoklastow znajduja sig¢ charakterystyczne wypustki cytopla-
zmatyczne, tworzace tzw. rabek szczoteczkowy, co zwigksza pole powierzchni
interakcji z resorbowana koscia. Wytrawiajac ja, tworza zatoki erozyjne (zatoki
Howshipa). Niszczenie kosci jest niezbedne w celu reorganizacji jej struktury:
u dorostego czlowieka okoto 10% kosci rocznie ulega przemodelowaniu. Ponad-
to, kosci stanowia rezerwuar kilku substancji mineralnych (glownie kationy
wapniowe i aniony fosforanowe), w razie koniecznosci moga by¢ one uwalniane
z kosci do krwi dzigki osteoklastom. Regulacja aktywnos$ci osteoklastow doko-
nuje si¢ gtdéwnie poprzez parathormon i kalcytoning, oraz syntez¢ czynnika tran-
skrypcji c-fos.

Osteoblasty lezace wokot naczynia krwionosnego odkladaja substancjg
migdzykomoérkowa i mineralizuja ja, tworzac walcowata blaszke kostna, na kto-
rej powierzchni osiadaja nowe osteoblasty tworzace kolejna blaszkg. System
takich koncentrycznych blaszek kostnych to osteon (system Haversa), w ktorego
srodku lezy kanal Haversa z naczyniem krwionosnym, od ktorego odchodza
promieniscie naczynia w kanatach Volkmanna. Osteoblasty po ,,zamurowaniu si¢”
zmineralizowana substancja migdzykomorkowa zmniejszaja poziom metabolizmu,
staja si¢ osteocytami. Leza w jamkach kostnych, kontaktuja si¢ i wymieniaja
substancje dzigki wypustkom cytoplazmatycznym biegnacym w kanalikach
kostnych.

Tak zbudowana jest tkanka Kkostna drobnowloknista (blaszkowata),
tworzaca kosci zbite i gabczaste, budujace wigkszos¢ szkieletu.

Tkanka kostna grubowldéknista (splotowata) jest mniej zmineralizowana,
a wlokna kolagenowe przebiegaja w grubych pgczkach. Jest najczgsciej etapem

"W odniesieniu do tych, i praktycznie tylko do tych, substancji wystepujacych w orga-
nizmie ludzkim mozna uzy¢ w miarg prawidtowo okreslenia ,,mineral”, poniewaz wy-
stepuja w formie krystalicznej. Uzycie stowa ,,mineral” w odniesieniu do soli mine-
ralnych, czy mikroelementéw (np. w dietetyce) jest nieprawidlowe, niezgodne ze zna-
czeniem tego stowa. Wynika, podobnie jak wiele innych niescistosci terminologicz-
nych, z nieumiejgtnego thumaczenia z jgzyka angielskiego.
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przejsciowym w rozwoju kosci, u dorostych tworzy juz tylko szwy kostne, bted-
nik kostny, zgbodoly, przyczepy Sciggien.

Na powierzchni kosci lezy tkanka taczna widknista zwarta, okreslana jako
okostna. Srodkostna to btona pokrywajaca jamy szpikowe wewnatrz kosci.

Istnieja dwa warianty powstawania tkanki kostnej: kostnienie bezposred-
nie (mezenchymalne, na podtozu bloniastym, o przebiegu podobnym do oma-
wianego powyzej przy budowie osteonu) i posrednie (na podiozu chrzgstnym).
W drugim przypadku poczatkowo powstaje model kosci z tkanki chrzgstnej
szklistej. Pod ochrzgstna roznicuja si¢ osteoblasty zapoczatkowujace kostnienie
w postaci mankietu kostnego, pod ktorym tkanka chrzgstna ulega degeneracji
wspomaganej przez chondroklasty (komorki niszczace tkankg chrzgstna). W glab
tkanki wnikaja pgczki naczyniowo-komoérkowe zbudowane z naczyn krwiono-
$nych 1 komorek macierzystych mezenchymy, ktore roznicuja si¢ w osteoblasty,
tworzace stopniowo beleczki kostne tkanki grubowldknistej — tworzy sig pier-
wotny punkt kostnienia. Dzieje si¢ to w srodkowej czgsci trzonu kosci diugich.
W nasadach, w p6zniejszych okresach rozwoju ptlodowego, pojawiaja si¢ wtorne
punkty kostnienia (z pominigciem etapu mankietu kostnego). W ten sposob
kostnieniu ulegaja nasady i trzon kosci, stosunkowo pozno (w wieku 20 lat)
kostnieje tkanka chrzgstna ptytki nasadowej — migdzy nasada a trzonem. Dzigki
temu ko$¢ moze jeszcze rosna¢ na dlugos¢ przez podzialy i rozwoj tkanki
chrzgstnej migdzy skostniatymi elementami.

Krew jest tkanka ptynna. Jej substancja migdzykomorkowa jest osocze,
stanowiace 55% masy tej tkanki. 45% stanowia elementy morfotyczne — krwinki
i ptytki krwi.

Na osocze sktada si¢ okoto 80-90% wody, oraz 6-8% zwiazkow organicz-
nych. Naleza do niech przede wszystkim biatka:

— albumina, biatko globularne syntetyzowane przez hepatocyty (komorki
watroby), ktorej gldowna funkcja jest regulacja ci$nienia onkotycznego krwi,
czego efektem jest regulacja resorpcji ptynu tkankowego, i w konsekwencji
objetosci krwi, ponadto wiaze ona wiele substancji (jony, hormony, leki),

— globuliny — immunoglobuliny syntetyzowane przez limfocyty B, a zwlasz-
cza komorki plazmatyczne: IgA (najwigcej jest ich w wydzielinach — mle-
ku, $linie), IgD (glownie w rozwoju ptodowym), IgE, IgG (jest ich najwig-
cej), IgM,

— fibrynogen, rozpuszczalne bialko przechodzace w czasie krzepnigcia krwi
w fibryng (wtoknik), tworzacy skrzep.

Pozostale sktadniki krwi to aminokwasy, weglowodany, thuszcze, hormo-
ny itd.

Komorki krwi sa sktadnikami morfotycznymi, zawieszonymi w osoczu.
Naleza do niech erytrocyty i leukocyty.

Erytrocyty maja przecigtna $rednicg 7,7 pm (to tzw. normocyty, ok. 25%
moze by¢ nieco mniejszych lub wigkszych, okreslane sa jako mikrocyty lub
makrocyty). Erytrocytow jest ok. 4,5-5 mln/mm’, przy czym o kilkaset tysigcy
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wiecej znajduje si¢ we krwi megzczyzn niz u kobiet. 2-3% erytrocytéw stanowi
ich forma mtodociana — retikulocyty. Objetos¢ krwi zajmowana przez erytrocyty
to hematokryt. Powinien on wynosi¢ okoto 40-50% u megzczyzn, a 35-45%
u kobiet. Czas zycia erytrocytow wynosi tylko okoto 120 dni, poniewaz ulegaja
one uszkadzaniu wskutek oddziatywania z bardzo reaktywnym tlenem. Rozkta-
dane sa w $ledzionie, na drodze fagocytozy. Produktem rozktadu hemoglobiny —
po odzyskaniu zelaza i globiny — jest bilirubina.

Erytrocyty sa komoérkami pozbawionymi jadra, o ksztalcie silnie sptasz-
czonym (ich grubos$¢ nie przekracza 2,6 um), dwuwklestym. Ksztatt ten utatwia
odksztalcanie si¢ erytrocytow i powoduje zblizenie hemoglobiny do blony ko-
morkowej, a utrzymywany jest przez cytoszkielet, ktorego charakterystycznym
sktadnikiem sa biatka gligoforyny i biatka prazka III, oraz spektryny, aktyna,
tropomiozyna, biatko prazka 4,1 itd., tworzace heksagonalna sie¢ pod btona
komorkowa.

Jedna trzecia masy erytrocytu stanowi hemoglobina (w odmianach HbA,,
HbA,, HbF). W sktad hemoglobiny wchodzi poczwoérny uktad hemu (pier§cieni
protoporfirynowych z jonem Fe*"), oraz zwiazane z nim cztery czasteczki biatka
globiny (tancuchy a, B, v, 9).

Charakterystycznymi biatkami btony komodrkowej erytrocytow sa biatka
prazka 111, ktore oprocz pelnienia funkcji strukturalnej sa tez transporterem bto-
nowym, przenoszacym aniony HCO;™ (wymieniajacym je na CI).

Bialka szkieletowe (glikoforyny, prazka III) w domenach zewnatrzko-
morkowych sa glikozylowane. Dolaczone reszty cukrowe tworza glikokaliks,
decydujacy o grupie krwi uktadu gtéwnego. W zaleznos$ci od ostatniej dotaczo-
nej reszty cukrowej wyrdznia si¢ grupg krwi A (dotaczona N-acetylo-D-galakto-
zamina), grupe B (dotaczona D-galaktoza), lub grupg 0 (wskutek mutacji genu
kodujacego glikozylotransferazg przenoszaca grupy cukrowe nie jest dotaczana
zadna czasteczka na koncu tancucha). Reszty te rozpoznawane sa jako antygeny.
Dla wlasnych organizm nie wytwarza przeciwcial, ale dla wszystkich innych wy-
twarza, stad np. osoba z grupa krwi A posiada w osoczu przeciwciata anty-B itd.

Leukocyty to krwinki biate, obdarzone zdolno$cia ruchu (petzaja podob-
nie, jak ameby). Maja rowniez zdolnos¢ do przechodzenia z naczyn krwiono-
$nych do otaczajacych je tkanek tacznych (proces ten okresla si¢ nazwa diape-
deza). Jest ich okoto 5-11 tys/mm’. Jesli jest ich mniej, diagnozuje si¢ leukope-
nig, jesli wigcej — leukocytoze. Z ich btonami komoérkowymi zwiazane sa biatka
gtownego uktadu zgodnosci tkankowej MHC (ang. major histocompatibility
complex).

Wyrdznia si¢ wsérdd nich granulocyty i agranulocyty, ze wzgledu na
obecno$¢ charakterystycznie wybarwiajacych si¢ ziarnistosci (pgcherzykow
wydzielniczych) lub ich brak. Ziarnisto$ci dzieli si¢ na swoiste i nieswoiste (azu-
rofilne). Nieswoiste sa zwyklymi lizosomami, swoiste zawieraja substancje cha-
rakterystyczne dla konkretnego rodzaju komorek.
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Wsrod granulocytow wyroznia si¢ nastgpujace ich rodzaje:

Neutrofile (granulocyty obojgtnochtonne) stanowia 50-65% leukocytow. Maja
srednicg 12-15 um, dojrzate posiadaja charakterystyczne jadro podzielone na 2-5
ptatéw, o zbitej chromatynie. Ich ziarnisto$ci zawieraja enzymy (fosfataze kwa-
$na, lizozym, elastazg, mieloperoksydaze (produkujaca HOCI z H,0, i CI),
dysmutazg (syntetyzujaca H,0,), biatka zwigkszajace przepuszczalnos¢ bton —
defensyny). Ziarnistosci specyficzne zawieraja ponadto kolagenazy, laktoferryng
(biatko wiazace jony zelaza, konieczne do metabolizmu bakteryjnego), biatka
wiazace witaming Bj,. Obecnos¢ tych substancji zwiazana jest z funkcja neutro-
fili: udzialem w procesach zapalnych, fagocytoza i unieczynnianiem mikroorga-
nizmow. Neutrofile posiadaja receptory dla fragmentu Fc IgG, wigc identyfikuja
oplaszczone nig bakterie, fagocytuja je i niszcza dzigki wymienionym powyzej
substancjom, oraz oksydazom, lizozymowi (rozktadajacemu $ciany komorkowe
bakterii), defensynom (biatka budujace kanaly btonowe nie kontrolowane przez
mikroorganizmy). W czasie tych proceséw obserwuje si¢ tzw. wybuch tlenowy
(oddechowy) — gwaltowny wzrost zuzycia tlenu przez granulocyty. Zwiazane to
jest z nasilong synteza reaktywnych form tlenu, stuzacych do walki z drobno-
ustrojami.

Neutrofile na miejsce, gdzie ich obecnos¢ jest potrzebna, przyciagane sa
na zasadzie chemotaksji (jest to ruch komorki w kierunku dziatajacego bodzca
chemicznego). Biora udzial w nasilaniu reakcji zapalnych przez uwalnianie
interleukin (nalezacych do cytokin — substancji wptywajacych na aktywnos¢
innych komorek, bedace tez pirogenami (IL-1), czyli substancjami wptywaja-
cymi na podniesienie temperatury ciata), leukotrienow i lipoksyn (pochodnych
kwasu arachidonowego — sktadnika bton komoérkowych), bedacych mediatorami
procesu zapalnego (wplywaja na rozszerzenie i zwigkszenie przepuszczalnosci
naczyn krwiono$nych, sa czynnikiem chemotaktycznym). Po spetnieniu funkcji
neutrofile gina. Ropa obecna np. w zanieczyszczonych ranach to masowo ginace
neutrofile.

Eozynofile (granulocyty kwasochtonne) sa komérkami o srednicy 10-14
um, stanowia 2-5% granulocytow, najbardziej charakterystyczne maja dwupla-
towe jadra (jadro okularowe). Ziarnistosci sa sredniej wielkosSci, zawieraja m.in.:
biatka, fosfolipidy, fosfatazg kwasna, kolagenazg, peroksydaze (EPO, ang. eosi-
nophil peroxidase), gtowne biatko zasadowe MBP (ang. major basic protein)
aktywujace komorki NK, biatko kationowe eozynofilow ECP (ang. eosinophil
cationic protein). Bialka te maja silne dziatanie cytotoksyczne skierowane prze-
ciwko pasozytom. Eozynofile biora udzial w reakcjach alergicznych unieczyn-
niajac mediatory komorek tucznych, dzigki histaminazie (unieczynniajacej hi-
staming) 1 arylsulfatazom (rozktadajacym leukotrieny). Po sfagocytowaniu kom-
pleksu antygen-przeciwcialo komorki te trawia go dzigki standardowym kwa-
$nym hydrolazom lizosomowym.

Bazofile (granulocyty zasadochlonne) maja $rednicg okoto 12 um. Zawie-
raja znaczng ilo$¢ duzych ziarnistosci, przestaniajacych trzyplatowe jadro. Za-
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wieraja m.in. histaming (rozszerzajaca naczynia krwionosne), heparyng (antyko-
agulant), leukotrieny i prostaglandyny, cytokiny (interleukiny IL-4).

Na powierzchni bazofili zlokalizowane sa receptory dla fragmentu Fc IgE.
Zwiazanie Ig z antygenem (alergenem) powoduje swoista degranulacje, czyli
uwolnienie zawartos$ci ziarnistosci bazofili. Ich zdolno$¢ do fagocytozy jest zde-
cydowanie mniejsza niz neutrofili, ale czasem jest realizowana.

Do agranulocytow naleza:

Limfocyty stanowia okoto 25-40% biatych ciatek krwi. Potowa limfocytow
znajduje si¢ we krwi i tkankach facznych, potowa w narzadach limfatycznych
(8ledziona, wezty chionne). Ich $rednica miesci si¢ zwykle w zakresie 8-15 pum.
Posiadaja bardzo duze jadra komodrkowe i niewielka ilo§¢ zasadochlonnej cyto-
plazmy.

Limfocyty B powstaja w szpiku (B pochodzi podobno od ang. bone mar-
row — szpik kostny, cho¢ prawdopodobnie raczej od terminu ,,Bursa Fabrycju-
sza” — jest to struktura, w ktorej powstaja one u ptakow). Stanowia 30% limfo-
cytow krwi. Odpowiadaja za odporno$¢ humoralna, z udzialem przeciwcial:
limfocyt B rozpoznaje antygen, wtedy namnaza si¢, powstate komorki réznicuja
si¢ w komorki plazmatyczne 1 produkuja przeciwciata. Kazda komorka takiej
linii limfocytow produkuje tylko jeden rodzaj przeciwcial, dla jednego antygenu,
1 pochodzi od jednego limfocytu. Stad okresla sig je jako klon, a ich przeciwciata
jako przeciwciata monoklonalne. Komorki te na powierzchni maja receptory dla
antygenow — receptory zbudowane z immunoglobulin.

Limfocyty T takze powstaja w szpiku kostnym, jednak ich réznicowanie
zachodzi w grasicy (stad nazwa ,limfocyty T od tac. thymus — grasica). Sa naj-
liczniejszymi limfocytami, stanowia ich 50-80%. Wyrdznia si¢ wsrdd nich lim-
focyty Tc — cytotoksyczne, niszczace komoérki rozpoznane jako obce (rozpozna-
ja tylko antygeny zwiazane z czasteczkami MHC 1), przez syntezg perforyn bu-
dujacych kanaly w btonach komérki docelowej, Th (ang. helper) — pomocnicze,
produkujace liczne limfokiny (interleukiny, glownie IL-2) sterujace funkcjami
innych komorek uktadu immunologicznego, w odpowiedzi na antygen zwiazany
z MHC 11, Ts — supresorowe, hamujace aktywno$¢ limfocytow B i T.

Limfocyty NK (ang. natural killers) stanowia 10% limfocytow, wykazuja
aktywnos¢ cytotoksyczng zwlaszcza wobec komorek nowotworowych i zainfe-
kowanych przez wirusy. Syntetyzuja perforyny, granzymy (proteazy serynowe),
TNF (ang. tumor necrosis factor, czynnik martwicy nowotwordéw) oraz interleu-
kiny, indukujac apoptoze docelowych komorek.

Monocyty sa najwigkszymi sposrod leukocytow, ich srednica zwykle mie-
$ci sig w granicach 15-20 pm, ale dochodzi¢ moze do 40 um. Stanowia 4-8%
leukocytow. Sa prekursorami fagocytow jednojadrowych (makrofagow). Posia-
daja nerkowate jadro, w jego zaglebieniu czgsto zlokalizowany jest aparat Golgie-
go, syntetyzuja enzymy lizosomalne i peroksydazg, istotne dla komorek fagocy-
tujacych. Syntetyzowane sa w szpiku kostnym, stamtad trafiaja do krwi, ktéra
opuszczaja, przechodzac do tkanek tacznych jako histiocyty.
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Plytki krwi to elementy morfotyczne powstate z rozpadu szpikowych
komorek macierzystych — megakariocytow. Nie sa komérkami, tylko fragmen-
tami cytoplazmy otoczonymi btona. Ich $rednica (maja ksztalt dysku, utrzymy-
wany elementami szkieletu) wynosi 2-3 um, jest ich ok. 150-400 tys/mm’ krwi.

W ptytkach mozna wyrdzni¢ cztery strefy:

— zewngtrzng (peryferyjna) zlozona z blony plazmatycznej z grubym glikoka-
liksem, w ktorego sktad wchodza glikozaminoglikany i glikoproteiny (wsrod
nich — receptorowe),

— strukturalna budujaca szkielet trombocytu, w sktad ktorego wchodza mikro-
tubule i mikrofilamenty aktynowe,

— strefe organelli (okreslang tez jako granulomer, pozostate strefy obejmuja
wowczas hialomer), obejmujaca wngtrze ptytki. Znajduja si¢ tam mito-
chondria, peroksysomy i trzy rodzaje pgcherzykow: o (zawierajace gtownie
fibrynogen, tromboplastyng, plazminogen, czynniki krzepnigcia, plytkowy
czynnik wzrostu, PDGF — ang. platelet-derived growth factor, biatko von
Willebranda), 6 (zawierajace histaming, serotoning, ADP, ATP) oraz A od-
powiadajace lizosomom,

— system blonowy stanowiacy uktad kanatow btonowych, ztozony z systemu
kanalikowego otwartego (OCS, ang. open canalicular system), bedacego
pozostatos$cia po liniach podzialowych megakariocytu, i ggstego systemu
tubuli (DTS, ang. dense tubular system) zwiazanego z siateczka $rddpla-
zmatyczna szorstka pochodzaca z megakariocytu, zawierajacego znaczna
ilos¢ kationéw wapniowych. Oba systemy btonowe tacza si¢ w kompleksy
btonowe, regulujac stezenie Ca™".

Funkcja ptytek krwi jest hamowanie krwawienia przez agregacje, czyli
gromadzenie si¢ 1 tworzenie czopu ptytkowego. Czynnikiem wyzwalajacym
agregacje jest kontakt (dzigki odpowiednim receptorom) z odstonigtym kolage-
nem (wewnatrz naczyn kolagen nie wystgpuje, kontakt nast¢puje dopiero po
przerwaniu naczynia prowadzacym do odstonigcia tkanki tacznej lezacej wokot
nablonka wyscielajacego naczynie). Po wystapieniu kontaktu uwalniane sa ka-
tiony wapniowe, co aktywuje ptytki. Zaczynaja si¢ taczy¢ z kolagenem, za po-
srednictwem biatek von Willebranda i receptorow glikoproteinowych, a takze ze
soba nawzajem. W kontakcie z kolagenem nastgpuje tez uwolnienie tromboksa-
nu (pochodna kwasu arachidonowego, nasilajaca degranulacje ptytek, czyli
uwolnienie ich zawartosci). Uwolnienie serotoniny, ADP i Ca®" powoduje dal-
sza, lawinowa agregacje plytek i utworzenie czopow plytkowych, hamujacych
krwawienie. Jednocze$nie serotonina wywotuje obkurczanie mig¢$niowki naczy-
nia, co prowadzi do zmniejszenia jego Srednicy. Tromboplastyna (wraz z innymi
czynnikami krzepnigcia) powoduje przejscie protrombiny w trombing, a ta —
przejscie fibrynogenu w fibryng, ktora jest biatkiem nierozpuszczalnym, widkni-
stym. Fibryna wytraca si¢ wigc tworzac sie¢, w ktorej wiazane sa ptytki i ko-
morki krwi, tworzac wlasciwy skrzep. W tych procesach (tzw. kaskadzie krzep-
nigcia krwi) wspoldziata kilkanascie czynnikow (zwykle wyréznia sig¢ 12-13,
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czasem 15, 17 lub nawet 30 — w zaleznosci od sposobu klasyfikowania, np. Ca**
moze, ale nie musi by¢ uznany za czynnik krzepnigcia (IV); jesli nie jest, nume-
ruje si¢ czynniki kolejno I, I, III, V; za czynniki krzepni¢cia mozna uznac takze
np. prekalikreing, antytrombing I1I, kofaktor heparyny, biatka: C, S, Z, urokina-
zg, inhibitory aktywatora plazminogenu itd.) o r6znym charakterze chemicznym
i funkcjach (glikoproteiny, lipoproteiny, polipeptydy, proteazy), syntetyzowa-
nych gtéwnie przez hepatocyty (oprocz czynnika VIII — von Willebranda i czyn-
nikow III (tkankowego) i IV — kationy wapniowe). Po spetnieniu funkcji, skrzep
jest rozpuszczany m.in. w procesie fibrynolizy.

1.6.5. Tkanka nabtonkowa

Podobnie jak tkanki taczne, réwniez tkanki nabtonkowe zostang tu omo-
wione bardzo ogolnie. Szczegdtowy opis tkanki nablonkowej wielowarstwowej
ptaskiej rogowaciejacej — budujacej naskorek — zamieszczony jest w rozdziale 2.

Charakterystyczng cecha nablonkow jest zwarty uktad komoérek. Odlegto-
$ci miedzy btonami komérkowymi sasiadujacych komorek sa niewielkie, nie ma
tam duzych przestrzeni migdzykomorkowych. Czgsto wystepuja pomigdzy nimi
potaczenia migdzykomodrkowe, a w nabtonkach jednowarstwowych cylindrycz-
nych — wyspecjalizowane struktury powierzchniowe. Tkanki nabtonkowe nie sa
unaczynione, zaopatrzenie w substraty metabolizmu odbywa si¢ przez dyfuzje
z unaczynionej tkanki tacznej (oczywiscie wysciotke naczyn krwiono$nych
réwniez tworzy tkanka nablonkowa). W razie uszkodzenia komorek regeneracja
tkanki nablonkowej zachodzi przez podzialy mitotyczne pozostatych komorek,
natomiast w nabtonkach wielowarstwowych w najglebiej lezacej warstwie zlo-
kalizowane sa komorki macierzyste, ktore realizuja tg funkcje.

Wszystkie tkanki nablonkowe zwiazane sa z blong podstawna, stanowia-
ca granicg nabtonkéw z tkanka taczna. Btona podstawna omowiona jest na kon-
cu obecnego rozdziatu.

Tkanki nabtonkowe klasyfikuje si¢ ze wzgledu na funkcje na nablonki
wydzielnicze oraz okrywajace.

Ze wzgledu na morfologi¢ — ksztatt komorek i jader komorkowych — wy-
r6zni¢ mozna nabtonki:
— plaski, o sptaszczonych jadrach komérkowych lezacych rownolegle do po-
wierzchni btony podstawne;,
— szescienny, o kulistych jadrach komorkowych,
— walcowaty, o owalnych jadrach komorkowych lezacych prostopadle do
powierzchni btony podstawne;.

Ze wzgledu na liczbg warstw komorek mozna wyrdzni¢ nabtonki jedno-
warstwowe, wielorzgdowe, przejsciowe, wielowarstwowe.

Klasyfikacje te stosuje si¢ do okreslenia roznych tkanek nabtonkowych
facznie, mozna moéwié np. o tkance nabtonkowej okrywajacej, wielowarstwowe;j
ptaskiej itd.
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Wsrod nabtonkéw okrywajacych wyroznia si¢ nabtonki jednowarstwowe

i wielowarstwowe. Jednowarstwowe podzieli¢ mozna ze wzgledu na ksztalt
komorek na nablonki:

ptaski, wyscielajacy pecherzyki phlucne, kigbuszki nerkowe, naczynia
krwionosne i limfatyczne, jamg optucna, buduje osierdzie, otrzewna,
sze$cienny (wystgpuje w jajnikach, pgcherzykach tarczycy, oskrzelikach,
cewkach nerkowych),

walcowaty, charakteryzujacy si¢ obecnoscia struktur powierzchniowych,
czasem obecne sa w nim komorki kubkowe wydzielajace $luz, np. w jelicie
cienkim i grubym,

wielorzgdowy pozornie wydaje si¢ zbudowany z kilku warstw komorek,
poniewaz jadra komorkowe wyraznie leza w kilku warstwach. Jednak
wszystkie komorki maja kontakt z blona podstawna — jest wige ich tylko
jedna warstwa. Nablonek ten, urzgsiony, wystgpuje w drogach oddecho-
wych, najadrzu, nasieniowodach.

Nabtonki wielowarstwowe charakteryzuje obecno$¢ kilku warstw komo-

rek. Mozna je klasyfikowa¢ w zaleznosci od ich fizjologii lub morfologii, naj-
czeSciej wyrdznia si¢ wigc nabtonki wielowarstwowe plaskie:

rogowaciejacy, w ktorym w najbardziej wewngtrznej warstwie (przylegaja-
cej do blony podstawnej) komorek zachodza podzialy mitotyczne — w war-
stwie komoérek walcowatych (warstwa podstawna), bardziej na zewnatrz
znajduja si¢ komorki wieloboczne (warstwa kolczysta), jeszcze bardziej na
zewnatrz — warstwa ziarnista i rogowa. W miarg procesu keratynizacji (po-
wstawania plytek rogowych zbudowanych glownie z widknistych biatek
keratynowych), komoérki warstw zewnetrznych obumieraja, ztuszczaja si¢
1 sa zastgpowane przez wciaz powstajace w podziatach komorki warstw
glebiej potozonych. Taki nabtonek buduje naskorek;

nierogowaciejacy, wystepujacy w jamie ustnej, gardle, przetyku, rogdéwce,
pochwie, odbycie.

Do nablonkow okrywajacych wielowarstwowych mozna zaliczy¢ rowniez

2-3 warstwowe nablonki:

szescienny, budujacy duze przewody wyprowadzajace trzustki, $linianek,
gruczotow potowych;

walcowaty wystgpujacy w cewce moczowej meskiej, spojowce, przewo-
dach wyprowadzajacych.

Trudno jest jednoznacznie sklasyfikowaé¢ nabtonek przejsciowy, wysciela-

jacy pecherz moczowy. Posiada rozna liczbg warstw komorek w zaleznos$ci
od stanu funkcjonalnego (przy wypelionym pecherzu komorki rozsuwaja sig
i nabtonek jest wtedy gruby na jedynie 2-3 warstwy komorek. Jednoczesnie
napina si¢ btona komorkowa, najbardziej zewngtrznych komorek, tzw. baldasz-
kowatych. Dzieje si¢ to dzigki charakterystycznemu uktadowi ptytkowatych
zgrubien na niej, ktore dodatkowo uszczelniaja nablonek. Przy oproéznionym
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pecherzu warstw komorek jest wigcej, okoto 6). Trudno$¢ klasyfikacji wynika
z tego, ze o ile opisana liczba warstw (zawsze wigksza od jednej) charakterystycz-
na jest dla ludzi, u wigkszo$ci gatunkow wszystkie komoérki maja kontakt z bto-
na podstawna, wigc jest to nabtonek nie wielowarstwowy lecz wielorzedowy.

Nablonki gruczolowe mozna podzieli¢ na wewnatrzwydzielnicze (pro-
dukujace wydzieling okreslana jako inkret) i zewnatrzwydzielnicze (ich wy-
dzielina to sekret — nazwa od wydzielania, czyli sekrecji). W zalezno$ci od bu-
dowy i funkcji istnieje kilka klasyfikacji gruczotow:

— gruczoly cewkowe, kigbkowe, pecherzykowe — w zaleznos$ci od ksztaltu
czgsci wydzielniczej;

— gruczoly proste lub zlozone (te ostatnie sa zbudowane z kilku gruczotow
prostych, posiadajacych wspolne przewody wyprowadzajace; moga byc¢ np.
gruczoty cewkowo-pecherzykowe);

— w zalezno$ci od rodzaju wydzieliny, wyrdznia si¢ gruczoty surowicze (wy-
dzieling jest wodnisty ptyn, z duza zawarto$cia biatka) oraz gruczoly $lu-
zowe (gesty ptyn zawierajacy glikoproteiny);

— ze wzgledu na rodzaj wydzielania: gruczoty merokrynowe, apokrynowe
i holokrynowe. W gruczotach merokrynowych (inaczej ekrynowych) wy-
dzielanie zachodzi przez egzocytozg: pgcherzyki zawierajace zsyntetyzo-
wana wydzieling kierowane sa w strong szczytowego bieguna komorki, tam
zlewaja si¢ z btona komorkowa, uwalniajac zawarto§¢ na zewnatrz. Ten
model wydzielania jest najpowszechniejszy. Komorki gruczotéw apokry-
nowych gromadza wydzieling w szczytowej czgSci komorki, gdzie ulega
odcigciu wraz z otaczajaca cytoplazma i fragmentem btony komodrkowe;.
Komorka wydzielnicza regeneruje si¢ i kontynuuje syntez¢ wydzieliny. W
wydzielaniu holokrynowym cata komorka ulega apoptozie i jej pozostato-
$ci wchodza w sklad wydzieliny wraz ze zsyntezowanymi substancjami. W
gruczotach holokrynowych musza by¢ obecne komorki macierzyste, ktore
dziela si¢ mitotycznie, uzupehiajac ubytek komorek wydzielniczych.

Blona podstawna (lac. membrana basalis) jest struktura, ktora zawsze
towarzyszy tkance nablonkowej, faczac ja z tkanka taczna. W jej sktad wchodzi
kolagen, proteoglikany, i glikoproteiny jak lamininy oraz entaktyna/nidogen.
Lamininy to glikoproteiny o masie od 140 kDa do 400 kDa, zbudowane z pod-
jednostek zlozonych z 3 tancuchéw polipeptydowych, posiadajacych miejsca
wiazace dla receptoréw integryn, zlokalizowanych w btonach komoérkowych
komorek nabtonka. Polimeryzujac, lamininy tworza duze powierzchnie. Do la-
minin zalicza si¢ przynajmniej 15 réznych struktur glikoprotein. Entaktyna/
nidogen jest glikoproteing o masie mniejszej od laminin (ok. 150 kDa). Laczy
lamininy z kolagenem typu IV, do funkcjonowania wymaga kationow Ca”".
Proteoglikany odpowiadaja za wigkszo$¢ objgtosci btony podstawnej. Dzigki
znacznemu ladunkowi ujemnemu kontroluja one przeptyw jonoéw przez blong
podstawna i wiaza wod¢. Ponadto, wytwarzaja dodatkowe wiazania krzyzowe
z lamininami, kolagenem 1V i entaktyna/nidogenem.
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W blonie podstawnej, zgodnie z tradycyjnym ujgciem, wyr6zni¢ mozna
trzy warstwy:

— Blaszka jasna ma grubo$¢ okoto 40 nm. Jest zbudowana z laminin, nido-
genu/entaktyny (to synonimy), fibuliny i biatka BM40 — glikoprotein po-
zwalajacych na adhezj¢ do komorek nabtonka. Ponadto obficie wystepuja
tu proteoglikany: agryna (wystgpuje gtéwnie w nerkach) i perlekan (bedacy
konglomeratem siarczanu heparanu; wiaze krzyzowo lamininy, nidogen/
entaktyng i kolagen IV).

— Blaszka gesta (inaczej podstawna), o grubosci 40-60 nm, to sie¢ kolagenu
IV (stanowiacego 50% biatek blony podstawnej), budujaca rusztowanie
btony podstawnej, z ktorymi przeplataja si¢ pgtle wiokien kotwiczacych
z kolagenu typu VII, ktore ,,przywiazuja” blaszke gesta do tkanki tacznej,
najczgsciej] w okolicach hemidesmosomow. Kolagen typu IV tworzy tu
superstrukturg, w ktorej najpierw trzy czasteczki kolagenu (fancuchy a) ta-
cza si¢ w trimer, okreslany jako protomer kolagenu IV, zakonczony dome-
na niekolagenowa NC1. Dwa takie protomery tacza si¢ domenami NCI1,
tworzac dimer kolagenu IV (potrdjna helisa o podwojnej dlugosci, w srodku
ktorej sa dwie polaczone domeny NC1). Cztery takie dimery wiaza si¢ kon-
cami w czasteczke o ksztalcie litery X — tetramery kolagenu IV. Wreszcie
tetramery tworza seperstrukture kolagenu IV — przestrzenna sie¢ budujaca
zrab blaszki gestej. Ponadto obecne tu sa dwa typy niefibrylarnego kolage-
nu, XV 1 XVIII, zwlaszcza w btonach towarzyszacych tkankom nabtonko-
wym uktadu sercowo-naczyniowego.

— Blaszka siateczkowa z kolagenu III, bedaca juz czgscia tkanki tacznej, nie
nabtonka.

Badania z uzyciem najnowszych technik przygotowywania preparatow
mikroskopii elektronowej wykazuja jednak, ze blaszka jasna w rzeczywistosci
nie powinna by¢ wyrdzniana — jest artefaktem powstajacym przy zbyt szybkiej
dehydratacji preparatu. Coraz czgsciej przyjmuje sig, ze btona podstawna jest
struktura jednorodna.

Blona podstawna (Ryc. 16), moze mie¢ rozna grubos¢, w zalezno$ci od
funkcji i metabolizmu danego narzadu. Na przyklad w naczyniach wlosowatych
jest bardzo cienka a nawet nieciagla, co umozliwia skuteczna dyfuzje¢ i diape-
dezg (przechodzenie leukocytdw z naczynia krwiono$nego do tkanek facznych),
a w tchawicy jest wyjatkowo gruba, co chroni przed infekcjami (ggsta sie¢ kola-
genu utrudnia penetracj¢ przez drobnoustroje). Podobne do niej struktury wyste-
pujace w innych tkankach niz nabtonkowe okresla si¢ jako blaszke¢ podstawna.

Blona podstawna jako ggsto utkana, ptaska struktura miataby tendencje¢ do
rozwarstwiania si¢, oddzielania od nabtonka. Dlatego wyksztalcily si¢ struktury
umozliwiajace mocne jej zwigzanie z nablonkiem (Ryc. 17). Struktura taka jest
hemidesmosom o budowie analogicznej do desmosomu, jednak plytki mocujace
znajduja si¢ tylko od jednej strony — w komorkach, nie ma ich w btonie pod-
stawnej (por. Rozdz. 1.5.2.).

74



Rozdziat 1. Histologia ogdlna

pojedyncza czasteczka
lamininy

spolimeryzowane

BloRa lamininy

podstawna

superstruktura
kolagenu typu IV

nidogen/
entaktyna

perlekan

Ryc. 16. Schemat budowy blony podstawnej [za: Ross M.H., Pawlina W.,
Histology. A text and atlas, 2010]
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Ryc. 17. Polgczenia blony podstawnej z nablonkiem [za: Ross M.H., Pawlina W.,
Histology. A text and atlas, 2010]
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W plytkach hemidesmosomoéw zidentyfikowano trzy gléwne biatka wia-
zace tonofilamenty do ptytki: plektyne, BP230, erbing. O ile biatka transblonowe
desmosoméw sa kadherynami, w przypadku hemidesmosomow naleza one do
integryn. Naleza do nich integryna o, (Wiazaca si¢ od strony zewnatrzkomor-
kowej do laminin, nidogenu i kolagenu typu IV), kolagen typu VII (potozony
transbtonowo) 1 CD151 (glikoproteina wptywajaca na funkcje receptorow inte-
grynowych).

Poza tym, w potaczeniu komdrek z btona podstawna biora udziat rowniez
przyczepy ogniskowe filamentow aktynowych do blony podstawnej. Potaczenie
to jest umozliwione przez integryny (biatka transblonowe). Od strony wngtrza
komorki integryny wspotdziataja z biatkami wiazacymi aktyng: a-aktynina,
winkuling, talina, paksyling. Od strony zewngtrznej integryny lacza sig z gliko-
proteinami — lamining i fibronektyna. Przyczepy ogniskowe oprécz funkcji sta-
bilizacji mechanicznej odgrywaja takze istotna rol¢ w przenoszeniu informacji
ze $srodowiska zewngtrznego do komorki.

Z kolei blon¢ podstawna do tkanki lacznej kotwicza trzy rodzaje struktur:

— wilodkna kolagenu typu VII, zwlaszcza w okolicach hemidesmosomow, prze-
biegaja w ten sposob, ze tworza petle ,,przyszywajace” blaszke gesta do wto-
kien kolagenowych blaszki siateczkowej. Po stronie blaszki siateczkowe;j
wlokna te moga si¢ ze soba laczyé¢, tworzac tzw. ptytki kotwiczace (ang.
anchoring plaques),

— mikrofibryle fibrylinowe o srednicy 10-12 nm, aczace blaszke gesta z wiok-
nami sprezystymi,

— lekkie sfaldowanie blaszki ggstej tworzace rodzaj uwypuklen, wypustek do
tkanki facznej, umozliwiajace bezposrednie taczenie z kolagenem typu II1.

Blona podstawna zapewnia mechaniczne pofaczenie nabtonkéw z tkanka
taczna, stanowi tez rusztowanie dla delikatnych tkanek. Jednocze$nie zapewnia
wyrazng odrgbnos¢ tkanek, ich srodowisk. Ograniczenie przenikalno$ci dla roz-
nych substancji przez blong podstawna ma kluczowe znaczenie roéwniez np.
w nerkach: to w duzej mierze dzigki blonie podstawnej nabtonka odbywa sig
filtracja nerkowa. Btona podstawna umozliwia wymiang sygnatow chemicznych
w tkankach, dzigki interakcjom czasteczek, ktore ja buduja, z receptorami ko-
moérkowymi. Ma to znaczenie w wielu procesach metabolicznych, wlacznie
z rdznicowaniem komorek, proliferacja, migracja, apoptoza.
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Skora wraz z nablonkami pokrywajacymi narzady majace kontakt ze $ro-
dowiskiem zewngtrznym stanowi powtoke wspolna ciata. Jej rola jest zabezpie-
czenie optymalnego $rodowiska dla tkanek lezacych glgbiej, przez oddzielenie
ich od srodowiska zewngtrznego, a jednoczesnie zapewnienie z nim kontaktu
poprzez wymiang substancji i odbieranie bodzcow.

Skora dzieli si¢ anatomicznie i funkcjonalnie na trzy warstwy: tkanke
podskodrna i skorg wiasciwa (zbudowane z tkanek tacznych) oraz naskorek zbu-
dowany z tkanki nabtonkowe;j, potaczony ze skora wlasciwa btona podstawna.

Tkanki budujace skore zostaly ogolnie przedstawione w poprzednich pod-
rozdziatach, wraz z pozostalymi tkankami ludzkimi, jednak wybrane elementy
nalezy opisa¢ doktadniej. Dlatego rozdziat ten rozpoczyna si¢ od szczegotowego
omowienia elementéw sktadowych tkanki tacznej, majacych najwigkszy bezpo-
sredni wptyw na wlasciwosci skory.

2.1. Substancja miedzykomérkowa tkanki tacznej

W rozdziale 1.6.4. wymieniono poszczego6lne typy komorek znajdujacych
si¢ w tkance lacznej, wsrod nich fibroblasty i fibrocyty. Wprawdzie one wlasnie
odpowiadaja za caly metabolizm skory whasciwej i tkanki podskornej, a takze za
syntezg wszelkich zwiazkow chemicznych, jednak to substancja migdzykomor-
kowa budowana przez nie determinuje wtasciwosci mechaniczne skory. W sktad
substancji miedzykomorkowej tkanek tacznych wchodza upostaciowane witokna
oraz nieupostaciowana istota mi¢gdzykomorkowa.

2.1.1. Widkna tkanek tgcznych

— Widkna kolagenowe: kolagen poczatkowo jest syntetyzowany w siateczce
srodplazmatycznej szorstkiej fibroblastow (ewentualnie innych komorek, np.
fibrocytéw) jako preprokolagen (,,pro-tancuchy a”), zakonczony na obu kon-
cach (amino- i karboksyterminalnym) globularnymi fragmentami. Preproko-
lagen to bialko zawierajace duzo: glicyny — stanowi ona co trzeci aminokwas
(poza koncem czasteczki), proliny — zajmujacej zwykle miejsce za glicyna
oraz lizyny. Na obu koncach czasteczki znajduja si¢ peptydy rejestrujace —
odcinki biatka, ktore zostana w pdzniejszych etapach odcigte (Ryc. 18). Jesz-
cze na terenie komorki zachodzi proces dojrzewania prokolagenu, poczat-
kowo w cysternach rER. Rozpoczyna si¢ od odcigcia sekwencji sygnalowej
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Ryc. 18. Schemat przycinania tancuchow biatkowych w czasie syntezy kolagenu
[za: Ross M.H., Pawlina W., Histology. A text and atlas, 2010]

z konca aminoterminalnego. Nastepnie zachodzi hydroksylacja proliny i lizy-
ny, czego produktem sa nietypowe aminokwasy: hydroksyprolina i hydroksy-
lizyna. Proces ten wymaga obecno$ci witaminy C (kwasu askorbinowego)'
oraz hydroksylazy prolinowej i lizynowej. Hydroksyprolina i hydroksylizy-
na najczesciej zajmuja miejsce poprzedzajace glicyne w tancuchu. Drugim
istotnym etapem dojrzewania jest glikozylacja. Powstaje gliko- i galaktoza-
mina; reszty cukrowe przylaczaja si¢ do hydroksylizyny (wiazania O-
glikozydowe, oprocz N-glikozydowych w pozycjach terminalnych). Dlatego
kolagen, uwazany zwykle za ,,typowe” biatko proste, wlasciwie nim nie jest,
ale glikoproteing. Czasteczka kolagenu ma ksztalt fancucha (helisy) o, dzigki
wigzaniom wodorowym tworzonym przez hydroksyproling i hydroksylizyng.
Jednak koncowe odcinki (peptydy sygnatowe) sa proste. Na tym etapie, na
koncu karbosyterminalnym tworza si¢ globularne struktury, poniewaz kolej-
nym procesem jest powstawanie mostkow dwusiarczkowych (-S-S-) 1 wiazan
wodorowych pomigdzy trzema czasteczkami tak zmodyfikowanego bialka.
Globularne odcinki pozwalaja na prawidtowe ulozenie si¢ trzech czasteczek
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Stad niedobor witaminy C powoduje charakterystyczne objawy szkorbutu — degene-
racji tkanek tacznych od zmian skérnych do wypadania zgbow (kosci tworzace zgbo-
doty to tkanka taczna). Oczywiscie niedobor witaminy C (jak i innych witamin) jest
obecnie prawie niemozliwy ze wzgledu na réoznorodne pozywienie i dodawanie wita-
min do prawie wszystkich produktéw zywnosciowych.
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wobec siebie. Powstaje potrojna helisa prokolagenu, ktora taczy si¢ z biat-
kiem hsp47, zapobiegajacym przedwczesnej agregacji we wiokna. Prokola-
gen ulega w aparacie Golgiego pakowaniu w pegcherzyki wydzielnicze i eg-
zocytozie. Juz na zewnatrz komoérki dochodzi do odcinania koncow czastecz-
ki (peptydow rejestrujacych) przez proteazg protokolagenu. W ten sposdb
czasteczka uzyskuje koncowa, dojrzata forme czasteczki kolagenu, okreslana
dawniej jako tropokolagen. Ma ona 300 nm dtugosci i 1,5 nm $rednicy. Opi-
sany model syntezy dotyczy kolagenu typu I, ale dla wszystkich kolagenow
fibrylarnych (I, 11, III, V i XI) jest podobny.

Widkno kolagenowe w tkance tacznej nie jest zbudowane z takich pojedyn-
czych (a raczej potrojnych) czasteczek. Pomigdzy licznymi czasteczkami
oksydaza lizynowa tworzy wiazania krzyzowe. To wlasnie im wtokno kola-
genowe zawdzigcza wytrzymato$¢ mechaniczng. Agregacja czasteczek kola-
genu we wiokna jest przeprowadzana w przestrzeni pozakomorkowej, ale
kontrolowana jest przez komorke poprzez precyzyjna lokalizacje uwalniania
kolejnych pecherzykéw wydzielniczych i przebudowe wiasnej btony komor-
kowej w miejscu agregacji — tworza si¢ tzw. zatoki (ang. coves), w ktorych
odbywa si¢ tworzenie wiazan krzyzowych, migdzy lizyna a hydroksylizyna,
przy udziale oksydazy lizynowej (aktywno$¢ tego enzymu uzalezniona jest
od obecnos$ci miedzi).

Nadmiar wiokien kolagenowych jest usuwany przez specyficzne enzymy —
metaloproteinazy migdzykomorkowe (ang. matrix metalloproteinases, MMPs),
np. kolagenazy (rozktadajace kolagen I, II, III, X), gelatynazy (degradujace
zdenaturowany kolagen, lamining, fibronektyng, elastyng), matrylizyng (de-
graduje kolagen IV i proteoglikany), stromelizyng (trawi m.in. proteoglikany,
fibronektyng), blonowe MMP, metaloelastazy makrofagéw. Ponadto wtokna
moga by¢ usuwane przez makrofagi w procesie fagocytozy. Enzymy te w
warunkach fizjologicznych uczestnicza w przebudowie kolagenu zniszczone-
go, zdenaturowanego. Kolagen o prawidtowej budowie jest na rozktad przez
MMP odporny. Aktywnos$¢ tych enzymoéw jest hamowana przez tkankowe
inhibitory MMP (ang. tissue inhibitors of metalloproteinases, TIMPs).

W mitodych tkankach wtokna maja 15-20 nm $rednicy, w dojrzatych do 300
nm. Co 68 nm widoczne jest na nich prazkowanie poprzeczne, zdetermino-
wane ulozeniem czasteczek we wioknie: sa ulozone réwnolegle, w tym sa-
mym kierunku, zachodzac na siebie w 1/4 dlugosci. Natomiast migdzy kolej-
nymi czasteczkami w jednym rze¢dzie w osi witdkna sa przerwy o dtugosci ok.
60% dtugosci czasteczki kolagenu (Ryc. 19).

Na podstawie r6znic w sktadzie (jesli chodzi o tancuchy a) opisano dotad 27
typow kolagenu, a 42 typy samych tancuchow o budujacych wtokna (i 42 ge-
ny je kodujace). Liczba aminokwasoéw w czasteczce rdéznych typow kolagenu
wabha si¢ od 600 do 3000. Czasteczki moga by¢ homotrimeryczne lub hetero-
trimeryczne, przy czym ,trimerycznos$¢” dotyczy tu trzech czasteczek biatka
budujacych podstawowe widkno kolagenowe.
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Ryc. 19. Uklad fibryli biatkowych we wioknach tkanki tqcznej. We wildknie kolage-

nowym ich przebieg jest rownolegly, dlatego wiokno nie moze sie rozciqgaé
(a). Ukiad jest bardzo regularny, dzieki czemu w mikroskopie elektronowym
mozna wyrozni¢ naprzemienne prqzki ciemne i jasne. Ciemne sq w miejscach,
gdzie jest mniej filamentow (c), jasne tam, gdzie wiecej (j). We wiloknie spre-
zystym w stanie spoczynku podjednostki elastyny sq poskrecane (b), co daje
mozliwos¢ rozciqgniecia sie pod wplywem przylozenia sily (c).

Najpowszechniej wystepujace typy kolagenu to:

L

II.

1.

IV.

VL

VIIL

VIIL

IX.

XI.
XI1I.
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stanowi 90% calego kolagenu w organizmie ludzkim, w znacznym
stopniu buduje skore, kosci, zgbing, wigzadla, Sciggna. W skorze sta-
nowi do 85% kolagenu. Wykazano, ze jego ilo$¢ zmniejsza si¢ w sko-
rze poddanej intensywnemu fotostarzeniu,

wystepuje w chrzastce szklistej i sprezystej, jadrach dyskow migdzy-
kregowych,

wystepuje gtownie w tkance siateczkowatej, naczyniach krwionosnych,
sledzionie, nerkach, plucach, ponadto przewaza w skorze w czasie Zycia
plodowego. U dorostych stanowi do 15% kolagenu skornego. Jego
wlokna sg ciensze niz kolagenu I,

buduje blony podstawne nabtonkow, wystepuje w soczewce oka,

rozmieszczony jest na powierzchni widkien typu I wraz z kolagenem
XII'i XTIV, wspdlnie moduluja wiasciwosci widkien. W skorze stanowi
do 5% kolagenu,

wystepuje najczescie] w otoczeniu chondrocytow, wiaze si¢ z kolage-
nem typu I,

buduje widkna kotwiczace (do blony podstawnej) w wielu strukturach
organizmu (skoéra, oko, przetyk itd.),

reguluje angiogenez¢ przez umozliwianie ruchu komorek wysciotki
naczyn krwionosnych (endothelium),

towarzyszy kolagenowi II w tkance chrzgstnej,

bierze udziat w kostnieniu i mineralizacji tkanki kostnej, stanowiac
heksagonalng matryce dla kolagenu I, IX 1 XI,

reguluje rozmiary wtokien kolagenowych typu II w tkance chrzgstnej,

wystepuje wraz z kolagenem typu V i XIV na powierzchni fibryl kola-
genu I, modulujac wilasciwosci tych widkien (patrz opis V i XIV);
szczegoblnie obficie wystgpuje w tozysku i skorze,
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XIII.  ulozony jest nietypowo — transmembranowo — w wielu tkankach facz-
nych, a takze w tkance mig$niowej. Towarzyszy kolagenowi typu VII
w blonie podstawnej,

XIV. kolagen tozyska i szpiku kostnego, jak opisano wcze$niej, wystepuje
na powierzchni kolagenu typu [ wraz z V, XII,

XV. kolagen tkanki mig$niowej poprzecznie prazkowanej. Mocuje blong
podstawna do tkanek tacznych,

XVI.  wystepuje w licznych tkankach tacznych, spajajac ja mechanicznie,

XVII.  podobnie jak kolagen XIII jest kolagenem bltonowym, wraz z integry-
nami stabilizuje hemidesmosomy,

XVIII.  wystgpuje w blonach podstawnych naczyn krwiono$nych,

XIX. jego obecno$¢ stwierdzono w fibroblastach i watrobie, sugeruje sig je-
go zwiazek z angiogeneza,

XX. wiaze si¢ na powierzchni innych wiokien kolagenowych,

XXI.  wystgpuje w tkankach tacznych, takze w otoczeniu mig$niowej, w po-
wiazaniu z kolagenem I, odgrywa rol¢ w organizacji przestrzenne;j tka-
nek tacznych.

Numeracja typow kolagenu (np. I, II, III itd.) nadawana byta w kolejnosci
ich opisywania — najpierw odkryto typ I, potem II, III itd.

Kolagen w tkance tacznej wspdlnie z glikozaminoglikanami determinuje
poziom jej uwodnienia, tworzy bowiem z woda uktad koloidowy.

Kolagen fatwo ulega odwracalnym odksztatceniom, ale tylko w sensie za-
ginania widkna. Nie jest rozciagliwy. Wtokna kolagenowe utozone sa na ogot
réwnolegle, kierunek utozenia jest uzalezniony od kierunku naprgzen powstaja-
cych w skorze wlasciwej. Stad réznice w elastycznosci, rozciagliwosci skory
w roznych lokalizacjach i roznych kierunkach. Uktad wiokien (kierunek) opisuja
tzw. linie Langera, majace ogromne znaczenie w chirurgii plastycznej: jesli
skora jest przecigta zgodnie z tymi liniami — rdwnolegle do uktadu wiokien —
uszkodzenie goi si¢ bardzo szybko i bez blizn, jesli prostopadle czy ukosnie —
nastgpuje przerost regenerowanych witokien, powstaja grube blizny, keloidy.
Mowi sig rowniez o liniach Kraissla wyznaczonych liniami zmarszczek, row-
niez mimicznych, oraz o liniach Borgesa uzaleznionych od napigcia skory
(RSTL — ang. relaxed skin tension lines), liniach konturowych bgdacych grani-
cami poszczegolnych czegsci ciata i liniach grawitacyjnych, powstajacych pod
wplywem statych naprezen wywotanych przez cigzar tkanki tluszczowej. Wy-
mienione linie sa pochodna organizacji i stanu utkania widkien kolagenowych
1 sprezystych, a w chirurgii plastycznej i kosmetologii utatwiaja lokalizacjg cigc,
zabiegdéw oraz sa wyznacznikami wieku pacjenta czy klienta.

— Wildkna siateczkowe: (retikulinowe, srebrochtonne, argentofilne) przypomina-
ja widkna kolagenowe typu I, lecz przewaza tu jego typ III, nie I. Maja gru-
bos¢ 20 nm, nie wiaza si¢ w grube peczki. Ich cecha charakterystyczna jest
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obecno$¢ dotaczonych licznych grup cukrowych. Wiokna te tworza prze-
strzenne sieci lub regularna kratk¢ na ptaszczyznie. Podobnie jak w kolagenie
I, wykazuja wzor powtarzajacy si¢ co 68 nm. Buduja btony podstawne, roz-
mieszczone sa wokot narzadéw dokrewnych, tworza zrab narzadéow limfa-
tycznych.

— Wiokna sprezyste sa znacznie ciensze niz kolagenowe. Silne rozgalgzienie
powoduje, ze tworza przestrzenna sie¢, przepleciona z widknami kolageno-
wymi. Jednostka centralna widkna sprezystego utworzona jest z biatka o ma-
sie 72 kDa, elastyny, syntetyzowanej gtéwnie przez fibroblasty i komodrki
migsniowe gladkie. Elastynowy rdzen otoczony jest przez sie¢ zbudowana
przez tzw. mikrofibryling — glikoproteing fibryling I o masie 350 kDa.
Poczatkowo mikrofibryle fibryliny I sa uzywane jako szkielet widkna, na kto-
rym odkladane sa czasteczki elastyny. Jesli fibrylina I nie jest obecna, z elasty-
ny powstaja nie wldkna, ale lamelle jak w spr¢zystych naczyniach tgtniczych.
W czasteczce elastyny w porownaniu z kolagenem zwraca uwage brak hy-
droksylizyny i nieznaczna tylko ilo§¢ hydroksyproliny. Nieregularne roz-
mieszczenie aminokwasoéw sprawia, ze czasteczka ma charakter hydrofobo-
wy w domenach bogatych w proling, waling i glicyng, a hydrofilowy w ob-
szarach z duza zawarto$cia lizyny oraz alaniny, wskutek czego uktada si¢
w nieregularne skrety. Unikalna dla elastyny jest obecnos¢ aminokwasow
desmozyny i izodesmozyny (powstatych z 4 czasteczek lizyny). W przestrze-
ni migdzykomoérkowej wildkna tropoelastyny (czyli pojedyncze czasteczki
biatka, elastyny) tworza krzyzowe wiazania, dzigki oksydazie lizynowej mig-
dzy tymi wiasnie aminokwasami.

Widkna sprezyste poddaja si¢ rozciaganiu, a po ustaniu rozciagajacej sity
wracaja do poprzedniego potozenia (por. Ryc. 19). Dzigki temu determinuja
one zdolnos$¢ skory do odksztalcen spre¢zystych (odwracalnych). Sa zwiazane
z wioknami kolagenowymi i w razie przesunigcia wiokien kolagenowych to
wlasnie wldkna sprezyste powoduja ich powrdét do spoczynkowej lokalizacji.
Elastyng koduje jeden z najwigkszych genow ludzkiego genomu. Sama syn-
teza zachodzi podobnie jak synteza kolagenu i jednocze$nie z nia. Bardzo
istotny z punktu widzenia kosmetologii i procesu starzenia si¢ skory jest fakt,
ze elastyna nie powstaje de novo u dorostych ludzi.

— Wibékna oksytalanowe i elauninowe sa roOwniez czasem wyrozniane, jednak
uwaza si¢ je za niedojrzata forme¢ wiokien sprezystych; podobnie do nich po-
siadaja szkielet z fibryliny (por. Rozdz. 2.3.).

2.1.2. Istota podstawowa tkanek tacznych

Tworzy ja substancja ztozona z wodnego roztworu nieorganicznych i or-
ganicznych zwiazkéw chemicznych. Wsérod organicznych szczegdlna rolg od-
grywaja polisacharydy (glikozaminoglikany, czasem glikozoaminoglikany)
oraz biatka. Istot¢ podstawowa tkanki tacznej okresla si¢ w skrocie jako ECM
(ang. etracellular matrix).
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Glikozaminoglikany (GAG) zbudowane s3 z powtarzajacych si¢ czaste-
czek dwucukrowych (Ryc. 20). Monomer tworzy aminocukier: acetylogalakto-
zamina lub acetyloglukozamina i pochodna cukru — kwas glukuronowy lub idu-
ronowy’. Dawniej uzywano do ich okrelenia nazwy mukopolisacharydy (wia-
domo bylo, ze sa to polisacharydy, ktére w srodowisku wodnym maja sluzowata
konsystencjg; tac. mucus = $luz). Z kolei nazwa kwasu hialuronowego pochodzi
od greckiego stowa hyalos, oznaczajacego szkto, jednak nie chodzi tu o przezro-
czystos¢ tej substancji, jak czasem si¢ pisze, ale o fakt, Ze po raz pierwszy wy-
izolowano go z ciata szklistego oka.

agregat
proteoglikanéw

monomer
proteoglikanu

rdzen
biatkowy

GAG
"—

biatko taczace
hialuronian

hialuronian

wtékno kolagenowe

Ryc. 20. Struktura przestrzenna glikozaminoglikanow [za: Ross M.H., Pawlina W.,
Histology. A text and atlas, 2010]

? Nieuzasadnione wydaje sie pojawiajace si¢ czasem twierdzenie, ze mukopolisacha-
rydy zbudowane sa z krzemu. Krzem w organizmie cztowieka wystepuje sladowo, nie
sa znane jego funkcje — jesli w ogodle jakies$ sa. Pod koniec lat siedemdziesiatych XX
wieku w bardzo nielicznych pracach zasugerowano jego mozliwy udzial w syntezie
kolagenu i elastyny, jednak obserwacji tych nie potwierdzono jednoznacznie, nie za-
proponowano tez zadnego mechanizmu dziatania. Do czasu pojawienia si¢ wiarygod-
nych doniesien na ten temat informacje o udziale krzemu we wszystkich procesach
metabolicznych nalezy traktowac z rezerwa. Stanowi on ok 27% masy skorupy lito-
sfery, moze dlatego jest obecny w sladowych ilosciach w ludzkich tkankach, jako ro-
dzaj zanieczyszczenia.
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W s$rodowisku wodnym istoty podstawowej glikozaminoglikany sa polia-
nionami. Wskutek tego wiaza np. kationy sodowe oraz w wielkich ilosciach
wodg (ilos¢ 1000-krotnie przekraczajaca ich wlasna masg), co decyduje o jedr-
nosci, sprezystosci tkanki tacznej. To wlasnie przede wszystkim GAG odpowia-
daja za stopien uwodnienia skory wlasciwej, wielokrotnie wigkszy niz naskorka.

W organizmie cztowieka wystgpuje siedem réznych glikozaminoglikanow:
siarczan chondroityny (wystepuje glownie w tkance chrzestnej, rogéwcee, tkance
kostnej, skorze — sa dwa siarczany chondroityny, o r6znej wartosciowosci siarki:
4 16), siarczan keratanu (gtowne miejsca wystgpowania to tkanka chrzgstna, kosci,
rogowka), siarczan dermatanu (w duzych ilosciach obecny w skorze, Sciggnach
1 wigzadlach), siarczan heparanu oraz heparyna. Na szczegolna uwagg zastuguje
kolejny glikozaminoglikan: kwas hialuronowy (wystgpujacy powszechnie, ale
szczegOlnie duzo jest go w mazi stawowej, pgpowinie, rogowce, skorze). O ile
wymienione wczesniej siarczany ztozone sa z kilkuset podjednostek cukrowych,
to kwas hialuronowy z kilku tysigcy podjednostek. Glikozaminoglikany tacza sig
z biatkami, tworzac proteoglikany, a kwas hialuronowy nie. Stanowi natomiast
rdzen, do ktorego przylaczac si¢ moga liczne czasteczki proteoglikanow.

Razem stanowia one konglomeraty: agrekan, betaglikan, perlekan, agryng,
syndekan, dekoryng, serglicyne, wersikan. Sa to struktury o masie czasteczkowe;j
siggajacej 250 kDa (agrekan) czy 260 kDa (wersikan).

Utozenie przestrzenne oraz sktad chemiczny czgsci cukrowej i biatkowej
determinuje wlasciwosci poszczegolnych glikozaminoglikanow i proteoglikanow.

Kwas hialuronowy (Ryc. 21) moze wybidrczo wiaza¢ konkretne czastecz-
ki — ma receptory dla np. czynnikow wzrostu (np. TGFp) — wptywajac na meta-
bolizm, akumulacjg i dyspersj¢ réznych substancji (np. samych GAG) oraz mi-
gracje substancji i komorek.

COOH CH,OH
0 0

OH
HO

OH HN

O

Ryc. 21. Wzor strukturalny kwasu hialuronowego. Strzatki wskazujq miejsca, do kto-
rych przylqczone sq kolejne, identyczne dimery cukrowe; w sumie moze ich
by¢ kilka tysiecy

Bialka niekolagenowe istoty podstawowej tkanki tacznej to glikoprote-
iny, wsrod ktorych nalezy wymieni¢ nastepujace:
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— Fibronektyna wystgpuje migdzy innymi w osoczu (ale i w innych tkankach
tacznych). Podstawowa strukture stanowia dimery utworzone z dwoch takich
samych czasteczek biatka potaczonych wiazaniami dwusiarczkowymi. Dzigki
miejscom wiazacym umozliwia adhezj¢ komorek i innych biatek: wiaze si¢
z kolagenem IV, integrynami, heparyna.

— Laminina jest skladnikiem blony podstawnej, umozliwia wigzanie komorek
do btony podstawnej, ma takze miejsca wiazace do kolagenu IV, GAG, lami-
nin, fibronektyny. Posiada charakterystyczny uktad przestrzenny: jeden tan-
cuch a i dwa B uktadaja si¢ w ksztatt krzyza.

— Osteopontyna to bialko o pojedynczym tancuchu, wystepujace w tkance
kostnej, ktorego funkcja jest wiazanie Ca®" i hydroksyapatytu do osteokla-
stow, dzigki posiadanym miejscom wigzacym.

— Tenascyna posiada miejsca wiazace dla fibronektyny, heparyny, czynnikow
wzrostu, integryn. Dzigki temu wptywa na wigzanie elementéw macierzy po-
zakomorkowej do komorek. Jest biatkiem charakterystycznym dla wzrastaja-
cych tkanek (od nowo powstajacych przez gojace si¢ do nowotworowych).

— Entaktyna/nidogen jest biatkiem o pojedynczym, ufosforylowanym tancu-
chu. Jest glikoproteing specyficzna dla blony podstawnej, taczy tam lamining
z kolagenem typu IV. Posiada miejsca wiazace dla fibronektyny i perlekanu.

Zapoznajac sie z trescig kolejnych podrozdziatow, wskazane jest
uzupetnic¢ j3 wiadomosciami z podrozdziatu 2.8., co da petniejszy
obraz budowy oraz funkcji poszczegdélnych struktur skory.

2.2. Tkanka podskérna

Tkanka ta (tac. hypodermis, tela subcutanea) zbudowana jest ze zrazikow
tkanki thuszczowej, otoczonych tkanka taczna wtasciwa (Ryc. 22-23, wkiladka).
Dochodza do niej wpuklenia skory wilasciwej, zawierajace mieszki wlosowe,
czescei gruczotow, zakonczenia nerwowe (ciatka Paciniego). Opis histologiczny
tkanki thuszczowej zamieszczony jest w rozdziale 1.6.4. Funkcja tej tkanki jest
ochrona mechaniczna, izolacja termiczna, i magazynowanie triglicerydow — sub-
stancji zapasowych. Ponadto zapewnia ona przesuwalnos¢ skory wzgledem struk-
tur lezacych glebiej. Przesuwalnos¢ ta uzalezniona jest od lokalizacji (mata na
dtoniach, stopach, duza na konczynach — dzigki powigziom tacznotkankowym).
Tkanka podskorna ma najwigkszy wptyw na masg calej skory. Zalezy to od ma-
sy tkanki ttluszczowej wchodzacej w jej sklad. Moze by¢ zbudowana tylko
z cienkiej warstwy tkanki tacznej wlasciwej, lub z tkanki thuszczowej o grubosci
kilkunastu cm. Jej ilo$¢ determinuje w duzym stopniu poziom napigcia skory.

Typowym problemem kosmetycznym wynikajacym z zaburzen budowy
i funkcji tkanki podskornej jest cellulit. Patogeneza cellulitu nie jest do konca
poznana, istnieje kilka teorii thumaczacych jego powstawanie. Najistotniejszym
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czynnikiem wydaje si¢ budowa zrazikdw podskornej tkanki thuszczowej. Cellulit
wystepuje prawie wylacznie u kobiet. U mezczyzn budowa zrazikéw jest od-
mienna niz u kobiet’, u mezczyzn grubsza jest tez skora wilasciwa. W sytuacii,
kiedy dochodzi do degradacji widkien kolagenowych warstwy siateczkowatej
skory wlasciwej, zraziki przemieszczaja sig, wpuklajac do skory wlasciwe;j. To-
warzyszy temu zaklocanie przeplywu krwi przez skérne naczynia krwionosne,
ktorego skutkiem jest zwigkszone przesaczanie osocza i zatrzymywanie wody
oraz biatek w tkankach skéry. W odpowiedzi na to, na granicy tkanki podskornej
i skory tworza si¢ tacznotkankowe ,,blizny” — pasma zawierajace geste, niepra-
widlowo usieciowane wiokna. Od zewnatrz manifestuje si¢ to nierownomierna
powierzchnia skory, powstawaniem wybrzuszen i wpuklen. Omawiajac powsta-
wanie cellulitu czasem wspomina si¢ o roli receptorow adrenergicznych w regu-
lacji czynnosci adipocytow, twierdzac, ze ich pobudzenie ma wpltyw na rozwoj
tego stanu, jednak wydaje si¢ to watpliwe ze wzgledu na dorazny charakter regu-
lacji poprzez te receptory i na fakt, ze rozmiar tkanki thuszczowej ma niewielki
wplyw na rozwoj cellulitu (Rozdz. 1.6.4. — por. tkanka tluszczowa). Cellulit
uwaza si¢ za normalny stan u kobiet po okresie dojrzewania, jednak traktowany
jest od jakiego$ czasu jako objaw nieestetyczny i niekorzystny, w celu rozsze-
rzania zakresu ushug gabinetow kosmetycznych. Jednak wbrew twierdzeniom
producentow kosmetykéw, suplementéw diety, podejrzanych herbatek zioto-
wych, urzadzen czy zabiegdéw — nie ma obecnie Zadnej skutecznej metody czy
substancji poprawiajacej stan skory z cellulitem, nie ma zadnej wiarygodne;j
publikacji naukowej dowodzacej ich skuteczno$ci. Nie sprecyzowano zaleznosci
migdzy masa tkanki tluszczowej a objawami cellulitu. Jej ubytek czasem moze,
ale nie musi, pomoc. Zatem nawet skuteczne dziatanie w kierunku zmniejszania
ilosci tkanki tluszczowej (duze wydatki energetyczne i/lub zmniejszone przyj-
mowanie substratow energetycznych) nie musi mie¢ wptywu na cellulit. Nie ma
na cellulit wptywu takze dieta (wbrew czgstym zaleceniom). Aktywnos$¢ fizycz-
na z jednej strony poprawia cyrkulacj¢ limfy i1 krwi oraz odwadnia organizm,
z drugiej zwigksza ci$nienie krwi i przenikanie osocza z naczyn, zwigkszajac
obje¢tos¢ ptynoéw tkankowych. Najlepsze efekty w zmniejszaniu objawow celluli-
tu osiaga si¢ stosujac masaz (umozliwiajacy odprowadzenie nadmiaru limfy
1 poprawiajacy krazenie), naswietlania wplywajace na krazenie i stymulujace
metabolizm, m.in. fibroblastow, gtownie przez chwilowy wzrost temperatury
(promieniowanie podczerwone (IR), radiowe (RF), lasery diodowe), a takze
preparaty z kofeina/teofilina, dziatajace odwadniajaco. Jest to jednak wptyw
dorazny, ktorego efekt utrzymuje si¢ zaledwie kilka-kilkanascie godzin.
Lipodystrofia natomiast (cho¢ w polskich podrgcznikach kosmetologii
utozsamia si¢ ja czesto z cellulitem, mimo nazwy) jest stanem utraty rownowagi
w ilosci tkanki tluszczowej. Mozna mowic o lipohypertrofii, czyli nadmiernym

> Mozna si¢ spotkaé z sugestia, ze chodzi nie o odmienna budowe zrazikoéw tkanki
thuszczowej (w tym wiokien tkanki tacznej wlasciwej otaczajacej tkanke thuszczowa),
lecz odmienne usieciowanie wtokien skory wlasciwe;.
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zwigkszaniu ilosci tkanki thuszczowej, lub lipoatrofii, czyli niefizjologicznym
zmniejszaniu jej ilosci. Istnieje tu wielka réznorodnos¢ zaréowno lokalizacji
(np. vogdlniona, czegsciowa, zlokalizowana), jak i przyczyn tych dysfunkcji (mo-
ze by¢ zwiazana ze starzeniem si¢ czy réznymi chorobami, np. AIDS).

2.3. Skdra wtasciwa

Skora wiasciwa (tac. cutis vera) zbudowana jest z tkanki facznej wtokni-
stej (Ryc. 19). Wyrodznia si¢ w niej dwie warstwy, bez wyraznej granicy migdzy
nimi. Podstawowymi elementami nadajacymi skorze wiasciwosci mechaniczne
sa GAG, wtokna kolagenowe i sprezyste. Te trzy klasy substancji tworza prze-
strzenng sie¢, powiazana wiagzaniami chemicznymi.

Warstwa brodawkowa skory wlasciwej lezy migdzy naskorkiem a splo-
tem naczyniowym (siecia naczyniowa) podbrodawkowym. Granica zewngtrzna
warstwy brodawkowej jest falista, w stron¢ naskorka wpuklaja si¢ brodawki
skorne, najwyrazniej zaznaczone w skorze nieowlosionej. Napotka¢ tu mozna
wszystkie elementy tkanki tacznej wlasciwej — widkna, sktadniki istoty podsta-
wowej, komorki (Rozdz. 1.6.4, 2.1.1, 2.1.2.) oraz naczynia krwiono$ne, chtonne,
wlokna nerwowe, receptory, migsnie przywlosne gladkie. Jest to tkanka taczna
luzna, zawierajaca duzo istoty podstawowej, stosunkowo mniej wtokien kolage-
nowych (typu I i IIl) oraz widkien sprgzystych. Wsroéd wiokien sprezystych
przewazaja tu widkna oksytalanowe, przebiegajace prostopadle do powierzchni
skory.

Warstwa siateczkowa (siateczkowata) zlokalizowana jest migdzy po-
wierzchniowym splotem naczyniowym a tkanka podskorna. W warstwie tej
mniej jest elementdow komorkowych. Zbudowana jest z tkanki lacznej zbitej
nieregularnej, zawierajacej duzo wiokien kolagenowych (typu I, cho¢ czgs¢ zro-
det mowi o kolagenie typu III u dorostych, a typu I u ptodow, co jest niezgodne
z faktem przewagi u plodow kolagenu III) splecionych ze spr¢zystymi. Widkna
sprezyste w tej warstwie to gtdéwnie witokna elauninowe o przebiegu réwnole-
glym do powierzchni skoéry. Dopiero w glebszej czgsci warstwy siateczkowe;j
przewazaja grubsze, dojrzate widkna sprezyste. Widkna siateczkowe wystepuja
tylko wokot naczyn krwiono$nych i gruczotdw skornych. Warstwa ta nie ma
wyraznych granic, przejscie miedzy warstwami jest ptynne.

Tkanka ta jest bogato unaczyniona. Krew doprowadzana jest do skory
przez tetnice podskorne, tworzace na granicy tkanki podskdrnej i warstwy sia-
teczkowatej sie¢ tetnicza skory wlasciwej. Druga sie¢ tgtnicza zlokalizowana
jest bardziej na zewnatrz, jest to sie¢ tetnicza podbrodawkowa. Tetniczka do-
chodzi do kazdej brodawki. W skorze istnieja trzy sieci zylne (dwie analogiczne
do tgtniczych, trzecia pomigdzy nimi). Sieci tgtnicze splataja si¢ z sieciami zyl-
nymi, tworzac sploty: powierzchniowy (podbrodawkowy) i gleboki (w skorze
wlasciwej, na granicy tkanki podskornej). Tetniczkom utozonym prostopadle do
powierzchni skory towarzysza zyly, ktorych przebieg jest na duzych odcinkach
réwnolegly, co ma bardzo duze znaczenie dla termoregulacji, podobnie jak licz-
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ne anastomozy tgtniczo-zylne. Opis funkcji krazenia skornego zwiazanych z ter-
moregulacja znajduje si¢ w rozdziale 2.8.3. Jednak regulacja krazenia skornego
zalezy nie tylko od temperatury. Na przyktad w przypadku silnego pobudzenia
wspotczulnego rozszerzaja si¢ naczynia krwiono$ne migsni, a $rednica naczyn
skérnych zmniejsza sig, aby zapewni¢ lepsze ukrwienie migsniom. Innym przy-
ktadem kontroli przeptywu krwi przez skorg niezaleznego od temperatury jest to,
ze czgs$¢ naczyn krwiono$nych twarzy posiada nietypowe receptory adrenergicz-
ne (B-adrenergiczne; w wigkszo$ci naczyn sa receptory a-adrenergiczne) i reagu-
je w zwiazku z tym inaczej niz pozostate: pod wplywem pewnych stanéw emo-
cjonalnych rozszerzaja si¢ one, powodujac lokalne przekrwienie skory, czyli
rumience.

Naczynia krwionosne dochodza tylko do skory — naskérek nie jest una-
czyniony. Jego odzywianie odbywa si¢ tylko dzigki dyfuzji ze skory wlasciwe;.

W skoérze wystgpuja réwniez liczne naczynia limfatyczne, odprowadzaja-
ce limfe od warstwy brodawkowej do weztéw limfatycznych. Skora, ze wzgledu
na obecnos$¢ licznych limfocytow, jest istotnym elementem uktadu odporno-
sciowego (tkanka limfatyczna skory — SALT, ang. skin-associated lymphoid
tissue; por. Rozdz. 2.10.2).

2.4. Naskorek

Naskorek (tac. epidermis) stanowi najbardziej zewngtrzna powtloke ciala.
Jest utworzony przez nabtonek wielowarstwowy ptaski rogowaciejacy. Komorki
tego nabtonka ulegaja ciagltej odnowie: w najbardziej wewngtrznej warstwie
zachodzi synteza nowych keratynocytow, ktore wypychane sa potem stopniowo
na zewnatrz przez nowo powstajace komorki. Ulegaja one procesowi keratyni-
zacji, obumieraja, 1 zluszczaja sig¢ z powierzchni zewngtrznej. Proces keratyniza-
cji, czyli wysycania komodrek biatkami keratynowymi, zachodzacy w warstwie
ziarnistej, traktuje si¢ jako rodzaj apoptozy. Przechodzenie komorki przez kolej-
ne warstwy az do zluszczenia si¢ okreslane jest jako turn-over, trwa zwykle od
20 do 30 dni w zaleznosci od grubosci naskorka, wydtuza sie z wiekiem®.

Wiadomosci zawarte w tym rozdziale uzupetnig informacje na
temat btony podstawnej i jej potagczen z tkanka nabtonkowa
i faczng, opisane w rozdziale 1.6.5.

2.4.1. Keratyny

Keratyny to bialka bedace charakterystycznymi sktadnikami nablonka,
wliczajac w to naskorek i jego wytwory (przydatki skory). Sa to biatka fibrylar-
ne, budujace filamenty posrednie. W ludzkim genomie opisano 54 geny koduja-

* Czasem okresla sie ten proces jako ,,cykliczny” — oczywiscie cykliczny byé nie moze;
komorki warstwy rogowej nie wracaja do warstwy podstawnej.
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ce keratyny, w tym 28 typu I (kwasne) i 26 typu Il (zasadowe/obojetne), zlokali-
zowane w zespotach po 27 na dwoch chromosomach’. Klasyczne oraz nowo
odkryte keratyny naskorka to keratyny typu I (kwasne) K9-K28. Keratyny wto-
sow typu I (kwasne) klasyfikuje si¢ jako K31-K40. Keratyny naskorka typu II to
keratyny K1-K8 i K71-K80, a wtosow typu II: K81-K86.

Filamenty keratynowe zbudowane sa ze spolimeryzowanych ukladow
sparowanych keratyn typu I i II.

Przyktadami sparowania keratyn w naskorku sa nast¢pujace uktady:
— K1 Iub K2 jako keratyna typu II oraz K9 lub K10 jako keratyna typu I;
— K4 jako keratyna typu Il oraz K13 jako keratyna typu I;
— K5 jako keratyna typu Il oraz K14 lub K15 jako keratyna typu 1.

Ludzkie keratyny naleza do keratyn a. Keratyny B sa znacznie twardsze,
buduja np. dzioby i szpony ptakow, pazury, tuski gadow.

Ze wzgledu na ukierunkowanie metabolizmu na syntezg migdzy innymi
keratyn, komorki naskorka okreslane sa jako keratynocyty, przy czym po wy-
syceniu biatkami keratynowymi nadaje im si¢ nazweg tuseczek rogowych. Poza
keratynocytami, w sktad naskorka wchodza rowniez melanocyty, komorki Lan-
gerhansa i komorki Merkla.

Na przekroju poprzecznym naskorka wyrdznia sig pig¢ warstw komorek,
rozniacych si¢ wyraznie cechami morfologicznymi (Ryc. 24, wktadka) oraz
charakterem metabolizmu (syntetyzowanymi substancjami, zawartos$cia produk-
tow syntezy).

2.4.2. Warstwa podstawna

Warstwa podstawna (rozrodcza; tac. stratum basale) to najglebiej poto-
zona® warstwa naskorka, spoczywajaca na btonie podstawnej. Komorki potaczo-
ne sa ze soba, a takze z komérkami warstwy kolczystej desmosomami (Rozdz.
1.5.2), a z btona podstawna — hemidesmosomami i przyczepami ogniskowymi.
Warstwe t¢ buduje jeden rzad keratynocytow o ksztalcie cylindrycznym (o$
komorki prostopadta do blony podstawnej jest najdtuzsza). Komorki te posiadaja
po jednym, bardzo duzym, owalnym jadrze komérkowym, ulozonym prostopa-
dle do blony podstawnej. Niespetna 10% keratynocytow warstwy podstawnej to
komorki macierzyste (tac. stem cells), chociaz wigkszo$¢ komorek tej warstwy

> Gdyby ktos szukat, to lokalizacja tych genow jest nastepujaca: 17q21.2 1 12q13.13.

® Najglebiej, a nie: ,,najnizej” czy ,,dolna”. W histologii nie ma ,,gory” czy ,,dotu”. Po-
szczegolne warstwy naskorka leza od najglebiej potozonych, po coraz bardziej ze-
wnetrzne. W dtoni potozonej poziomo, grzbietem do gory, warstwa podstawna na-
skorka pokrywajacego grzbiet dloni lezy najnizej, wyzej kolczysta, ziarnista itd. Ale
jednoczesnie warstwa podstawna naskorka wewngtrznej (w opisanej pozycji — dolnej)
czgsci dloni lezy powyzej warstwy ziarnistej, najnizej lezy zrogowaciala. Natomiast
zawsze prawdziwe jest okreslenie, ze warstwa kolczysta czy ziarnista lezy bardziej na
zewnatrz od podstawne;.
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to komorki przejsciowo dzielace si¢ mitotycznie, rozrodcze, dajace poczatek
kolejnym warstwom nabtonka. Podziaty komorek macierzystych daja poczatek
trzem liniom komorek dzielacych sig (lezacym w warstwie podstawnej), réznia-
cym si¢ wlasciwosciami. Powstate komorki moga dzieli¢ si¢ dalej. Podziaty te
zachodza w ten sposob, ze jedna z komodrek potomnych w dalszym ciagu przyle-
ga do blony podstawnej i pozostaje w warstwie podstawnej, a druga jest od blo-
ny podstawnej oddzielona i zaliczy¢ ja juz nalezy do drugiej warstwy — kolczy-
stej. Komorka, ktora pozostala zwiazana z btona podstawna odtwarza si¢ i jako
komorka dzielaca si¢ ulega kolejnemu podziatowi. Stad cz¢s¢ komorek warstwy
podstawnej moze mie¢ przejsciowo ksztatt zblizony do szesciennego (tuz po
podziale). Ponadto opisany proces ttumaczy niezwykle dla naskorka istotne zja-
wisko: nowe komorki powstajace w podziatach warstwy podstawnej nieustannie
wypychaja coraz bardziej na zewnatrz (dalej od btony podstawnej) komorki
starsze. Stopniowo traca one kontakt z glgbiej lezacymi tkankami i ulegaja stop-
niowym przeobrazeniom, opisanym ponizej. Charakterystyczna cecha ich meta-
bolizmu jest synteza keratyn, dzigki licznym rybosomom.

2.4.3. Warstwa kolczysta

Warstwa Kkolczysta (tac. stratum spinosum; w starszych podrgcznikach
mozna spotkaé nazwe stratum Malpighi — warstwa Malpighiego’) ma grubo$é
kilku poktadow komorek, o ksztatcie od wielobokow o wszystkich wymiarach
rownych, do coraz bardziej sptaszczonych. Komorki tej warstwy sa silnie zwia-
zane ze soba punktowo, przez desmosomy. W obrazie mikroskopowym mozna
dostrzec miejsca, w ktorych sasiadujace komorki tworza lezace naprzeciwko
siebie drobne wypustki — na ich koncach zlokalizowane sa desmosomy (Ryc. 25,
wktadka). Potaczenie desmosomami utrzymuje si¢ nawet po $mierci komorek.
Na przyktad w czasie utrwalania preparatéw histologicznych, cho¢ cytoplazma
ulega obkurczeniu, desmosomy pozostaja, co tworzy obraz kolcéw; nadalo to
poczatek nazwie warstwy. W dalszym ciagu zachodzi tu synteza keratyny, ktora
stopniowo ulega taczeniu w filamenty posrednie — keratynowe, okreslane jako
tonofilamenty. Komorki zaczynaja synteze bialek plytki rogowej, np. inwolu-
kryny, oraz substancji o charakterze lipidowym.

2.4.4. Warstwa ziarnista i bariera wodna naskorka

Warstwa ziarnista (tac. stratum granulosum) utworzona jest przez jeden
do kilku poktadow komoérek o wrzecionowatym ksztalcie (oczywiscie wrzecio-
nowatym tylko na przekroju poprzecznym, w rzeczywistosci komorki te maja

7 Mozna si¢ takze spotkaé z zastosowaniem terminu ,,warstwa Malpighiego” dla aczne-
go okreslenia warstwy kolczystej i podstawnej, z argumentacja, ze to dla odrdznienia
ich jako warstw zywych od pozostatych. Oczywiscie zywa warstwa, z kontynuowa-
nym metabolizmem, jest tez warstwa ziarnista. Dopiero w niej nast¢puja etapy apop-
tozy pozwalajace na okreslenie komorki jako martwej juz w warstwie jasnej lub zro-
gowaciate;j.
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raczej ksztalt plaskich dyskéw) i sptaszczonych jadrach komorkowych. W war-
stwie tej wyraznie widac postgpujacy proces apoptozy: komorki sa zywe, aktywne
metabolicznie, ale czg$¢ organelli komorkowych, z jadrem wiacznie, zaczyna
zanika¢. W cytoplazmie wystgpuja liczne ziarnisto$ci, zawierajace mieszaning
biatek keratynowych (Ryc. 26, punkt 4 opisu, wkladka). Sa one okreslane jako
ziarna keratohialiny (Ryc. 23, wktadka). Zawieraja one biatka bogate w cysty-
n¢ 1 histydyng — prekursory filagryny (profilagryng o masie powyzej 400 kDa)
oraz trichohialing. Gdy komorka wypetnia si¢ ziarnami keratohialiny, ich za-
warto$¢ zostaje uwolniona do cytoplazmy, a filagryna i trichohialina inicjuja
agregacje filamentow keratynowych w pgczki — tonofibryle, rownolegle do osi
komorki. Wiazanie poszczegodlnych skladnikéw powstajacej biatkowej otoczki
odbywa si¢ przez wiazania krzyzowe, powstajace przy udziale transglutaminazy
naskorkowej (wigzanie powstaje pomigdzy lizyna (a doktadniej dwupeptydem
glutamino-lizyna, czyli N-(y-glutamylo)lizyna) jednej czasteczki a lizyna (jw.)
drugiej). Ten wilasnie proces, trwajacy 2-6 h, nosi nazwe keratynizacji (powsta-
je tu keratyna migkka). Wtedy wlasnie komorka traci jadro i inne organelle,
przerywa metabolizm — ulega apoptozie — i przechodzi do warstwy rogowej.

Oprocz ziaren keratohialiny, w cytoplazmie komoérek warstwy ziarnistej
zauwazy¢ mozna ciala lamelarne (blaszkowate) ztozone z glikosfingolipidow,
steroli, ceramidow 1 fosfolipidow. Substancje te sa wydzielane do przestrzeni
migdzykomodrkowej w ostatnich poktadach warstwy ziarnistej i pierwszych war-
stwy rogowej w formie blaszek lipidowych (ang. intercellular lamellae), co
powoduje uszczelnienie naskorka, nadanie mu witasciwos$ci nie przepuszczania
wody (wymienione substancje maja charakter hydrofobowy).

Bariera wodna naskérka (Ryc. 27) jest zatem zlozona z otoczki komor-
kowej oraz otoczki lipidowe;".

W sktad otoczki komérkowej (rogowej), o grubosci ok. 15 nm, wchodza
nierozpuszczalne biatka wewngtrznej powierzchni btony: biatka SPR (ang. small
proline rich = mate, bogate w proling), cystatyna, desmoplakiny, elafina, en-
woplakina, filagryna, inwolukryna, 5 réznych keratyn, oraz lorikryna zashu-
gujaca na szczeg6lng uwage, poniewaz stanowi az 80% otoczki komorkowe;.
Warstwe najblizsza blonie komérkowej buduje inwolukryna. Bardziej do wng-
trza, w strong cytoplazmy, potozona jest grubsza warstwa lorikryny polaczonej
z SPR i elafing. Przez te dwie warstwy, od strony cytoplazmy, przenikaja peki
tonofilamentow keratynowych powiazanych filagryna, dochodzace az do blony
komorkowe;.

Zewnatrzkomorkowa otoczke lipidowa o grubosci 5 nm buduja sfingoli-
pidy, cholesterol, wolne kwasy thuszczowe oraz acyloglukozyloceramid (pre-
kursor poszczegdlnych ceramidow, por. Rozdz. 1.1.1.). Sugeruje sig, ze lipidy

¥ W terminologii anglojezycznej mowa o extracellular/intracellular envelope. Stowo
envelope thumaczy si¢ w biologii jako ,,otoczka” (np. nuclear envelope — otoczka ja-
drowa), w ustugach pocztowych — jako ,.koperta”. Autor jest biologiem, nie pracow-
nikiem Poczty, zatem sklania si¢ zdecydowanie ku ttumaczeniu ,,otoczka”.
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Ryc. 27. Bariera wodna naskorka [za: Ross M.H., Pawlina W.,
Histology. A text and atlas, 2010]

otoczki lipidowej moga w przestrzeni migdzykomorkowej tworzy¢ struktury przy-
pominajace btony plazmatyczne, z dwiema warstwami lipidowymi, przy czym
pomigdzy kolejnymi takimi podwojnymi warstwami lezy pojedyncza warstwa
lipidow. W najczgsciej proponowanym modelu uktad kolejnych podwdjnych
warstw wiaze ze soba ceramid 1 (por. Rozdz. 2.8.2.).

Wydaje sig, ze barier¢ wodna naskorka lub jej czesé, lub barierg wodna
wraz z NMF (por. Rozdz. 2.4.7.) okre$la si¢ w kosmetologii jako ,bariere
R(h)eina”)’. W tekstach kosmetologicznych mozna si¢ takze spotka¢ z terminem
,»spoiwo komoérkowe”, czy tez ,,cement migdzykomorkowy”. Niestety, rowniez
nie wiadomo, co ten termin oznacza. Prawdopodobnie moze chodzi¢ o metafo-
ryczny opis desmosomow (to one spajaja komorki) badz o otoczke lipidowa —
jednak ona komorek nie spaja (moze tylko dzigki lepkos$ci i napigciu powierzch-
niowemu). By¢ moze chodzi ogoélnie o substancj¢ migdzykomorkowa. Koniecz-
ne sa dalsze badania, aby ustali¢, co kosmetolodzy maja na mysli.

2.4.5. Warstwa jasna

Warstwa jasna (fac. stratum lucidum) widoczna jest tylko w grubym na-
skorku, na podeszwach stop i wewngtrznych powierzchniach dtoni (Ryc. 28,
wktadka). W warstwie tej obserwowane w mikroskopie optycznym granice ko-
morek zlewaja sig. Tworzy ja kilka poktadow komorek, w ktorych zachodzi
dalszy zanik organelli wraz z jadrem komorkowym, cho¢ dalej zachowane sa
desmosomy. Obserwuje si¢ tu juz duza ilo$¢ filamentow cytokeratynowych ze-
branych w pegczki.

Pisownia jest rozna, w naukowych bazach danych trudno doszukac si¢ informacji
o tych nazwach, zaden kosmetolog nie chciat o tym z autorem rozmawiac.
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2.4.6. Warstwa rogowa

Warstwa rogowa (zrogowaciala) (tac. stratum corneum) ztozona jest
z plaskich, $cisle utozonych komoérek pozbawionych organelli, wypetionych
filamentami keratyny. Sa one okre$lane jako ptytki (tuseczki) rogowe (lac.
squamulae corneae; czasem w kosmetologii uzywa si¢ okreslenia ,,korneocyty”,
cho¢ nie stworzono okreslen np. ,,bazocyty” ani ,,spinocyty” itd.) o rdzeniu
z filamentoéw keratynowych i zrogowacialej otoczce z m.in. inwolukryny, lori-
kryny, biatek SPR. Komorki lezace w warstwach bardziej wewngtrznych tworza
czg$¢ zwarta tej warstwy, natomiast czgS¢ zewngtrzna to czg$¢ zluszczajaca sig,
poniewaz komorki oddzielaja si¢ od siebie wskutek degradacji desmosomow
(Ryc. 24-26, wktadka).

Kilkadziesiat lat temu przyrownano obrazowo warstwe zrogowaciata do
ceglanego muru, aby da¢ wyobrazenie o uktadzie komorek: nie leza one jedna
nad druga, lecz zachodza na siebie w poszczegdlnych warstwach. W kosmetolo-
gii zrozumiano to zbyt dostownie, utarl si¢ obraz, w ktorym ceglami (w dodatku
prostokatnymi w przekroju) sa komorki, a zaprawa — lipidy zewnatrzkomorko-
wej otoczki. Taka analogia nie jest trafna, poniewaz elementem spajajacym ko-
morki nie sa lipidy, lecz glownie biatka desmosoméw. Nie jest rowniez prawda
spotykana czasem sugestia, ze uktad tych komorek jest dachowkowaty.

Grubos¢ naskorka wynosi od 0,1 do 2 mm, w zalezno$ci od lokalizacji.
Najgrubszy naskorek wystepuje na podeszwach stop (pigta) oraz na dloniach.
W tych obszarach obecna jest wyrazna warstwa jasna, a warstwa zrogowaciata
jest zdecydowanie najgrubsza warstwa komorek, zawierajaca kilkadziesiat ich
poktadow.

W sumie w pigciu wymienionych warstwach znajduje si¢ od kilku do kil-
kudziesigciu poktadow komorek (zwykle do 25), ktore w ciagu 20-30 dni (naj-
czedciej 26-28) ulegaja przesunigciu od warstwy podstawnej do zrogowaciate;j.
Oznacza to w praktyce, ze codziennie z calej powierzchni ciala zluszcza sig
w przyblizeniu jedna warstwa ,,korneocytow”. Jest ich tak duzo, ze stanowia
gtowny sktadnik kurzu domowego.

2.4.7. Naturalny czynnik nawilzajgcy warstwy rogowej

Filagryna wiazaca widkna keratynowe nie jest biatkiem trwatym. Juz po
ok. 2-3 dniach od zsyntetyzowania ulega stopniowej degradacji do pojedynczych
aminokwasow, m.in. histydyny, argininy, glutaminianu. Naste¢pnie, przez deami-
nacje, histydyna metabolizowana jest do kwasu urokainowego (trans-urokaino-
wego), arginina do cytruliny, a z kwasu glutaminowego powstaje kwas piroglu-
taminowy. Ponadto produktami rozpadu sa kwas mlekowy i mocznik. Doktad-
nego sktadu tej mieszaniny nie da si¢ okreslic, waha si¢ on bowiem w duzym
stopniu osobniczo, a nawet w zalezno$ci od pory roku (np. w zimie przewazaja
aminokwasy, latem roénie zawarto$¢ kwasu mlekowego oraz jonéw Na', K', CI".
Nalezy rowniez pamigta¢ o tym, ze latem ros$nie aktywno$¢ gruczotdow poto-
wych, ktorych wydzielina moze przenika¢ do naskorka i mieszaé si¢ z produk-
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tami rozpadu filagryny, jesli uszkodzone zostang blony komorkowe keratyocy-
tow, poniewaz filagryna, a wigc i produkty jej rozpadu, leza wewnatrz komorek,
nie na zewnatrz). Mieszanina wymienionych substancji ma wtasciwosci humek-
tantu, wiaze wod¢ w zewnetrznych warstwach naskorka. Jej obecnos¢ manife-
stuje si¢ najbardziej, kiedy okolice o grubym naskoérku eksponowane sa bardzo
dtugo na wysoka wilgotnos¢, np. w czasie dtugiej kapieli. Wystepujace wowczas
charakterystyczne silne pomarszczenie opuszkow palcoéw jest wynikiem zwigza-
nia duzej ilosci wody w tej warstwie naskorka przez keratyng oraz wtasnie NMF
i zwigkszenia wskutek tego objgtosci zewngtrznych warstw naskorka. W kosme-
tologii opisang mieszaning produktow rozpadu filagryny traktuje si¢ jako osobna
substancj¢ i okresla si¢ nazwa ,,naturalny czynnik nawilzajacy” (NMF — ang.
natural moisturizing factor). Mieszanina ta w zasadzie nie chroni skory czy
naskorka przed utrata wody — to funkcja bariery wodnej naskorka, glownie lipi-
dowej otoczki keratynocytow, ewentualnie, w mniejszym stopniu, toju. NMF
jedynie uwadnia zewngtrzne partie naskorka, wiazac okreslona pule wody, wy-
chwytujac ja zardwno z atmosfery, jak i z naskorka (w zasadzie wysuszajac go
w ten sposob). Podobnie, welniany sweter moze wodg wiazac, nasiakaé nia, lecz
nie chroni przed jej przenikaniem.

2.4.8. Charakterystyczne komorki naskérka

Poza keratynocytami w naskorku wystepuja trzy typy komorek, opisane
ponizej:

— Melanocyty, komorki barwnikowe, nie sa komoérkami nabtonkowymi, ale
pochodza z uktadu nerwowego, skad w czasie rozwoju embrionalnego weg-
druja do naskorka ich prekursory. Stanowia okotol10% komorek warstwy
podstawnej naskorka. Ich funkcja jest synteza melaniny — barwnika skory,
wlosow, teczowki (Rozdz. 2.5.). W zwiazku z tym, posiadaja silnie rozbudo-
wang siateczke $rddplazmatyczna szorstka 1 aparat Golgiego. Same komorki
polozone sa w warstwie podstawnej, jednak zsyntetyzowany barwnik trafia
az do warstwy ziarnistej dzigki silnie wydtuzonym, rozgatezionym wypust-
kom melanocytow.

— Komoérki Merkla to zmodyfikowane komorki nabtonkowe, takze zlokalizo-
wane w warstwie podstawnej, potaczone z innymi komoérkami desmosoma-
mi. Odr6zni¢ je mozna od innych komorek dzigki obecnosci ziaren wydziel-
niczych. W potaczeniu z zakonczeniem czuciowym neuronu stanowia recep-
tory czucia — ciatka czuciowe Merkla (Rozdz. 2.8.4.). Najwigcej ich mozna
znalez¢ w miejscach szczegdlnie wrazliwych na dotyk, np. na koncach pal-
cow. Mniej istotng ich funkcja jest synteza miejscowo czynnych substancji
(wazoaktywnego peptydu jelitowego VIP, enkefaliny, pankreostatyny).

— Komorki Langerhansa stanowia 3-8% komorek warstwy kolczystej (czgs¢
zrédet podaje informacje o obecnosci tych komorek w warstwie podstawnej).
Sa to komorki gwiazdziste (dendrytyczne), z owalnym jadrem, o jasnej cyto-
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plazmie. Nie tworza z innymi komorkami potaczen desmosomalnych (po-
dobnie jak melanocyty). Charakterystycznymi organellami tych komorek sa
tzw. ziarna Birbecka, nieduze pgcherzyki paleczkowato zwezone z jednej
strony. Na powierzchni blony zlokalizowane sa antygeny zgodnosci tkanko-
wej i receptory dla fragmentéw Fc immunoglobulin i sktadnika C3 dopehia-
cza. Ich obecno$¢ zwiazana jest z podstawowa funkcja komoérek Langerhan-
sa, prezentacja antygendw komorkom kompetentnym immunologicznie. Jest
to czg$¢ reakcji nadwrazliwosci typu pdznego (np. uczulenia kontaktowe).

2.5. Barwnik skory

W ludzkim organizmie prawie wszystkie struktury komorkowe, tkankowe
sa bezbarwne. Jednymi z nielicznych elementéw majacych zabarwienie sa — jak
sama nazwa wskazuje — barwniki, takie jak hemoglobina, mioglobina, lipofu-
scyna, bilirubina i melanina, o ktérej bedzie tu mowa. Zatem barwa ciata czlo-
wieka wynika z barwy krwi przeswitujacej przez nabtonek pokrywajacy ciato.
Jest to wigc barwa czerwona — ciemnorozowa tam, gdzie nablonek jest cienki
1 przezroczysty (wargi, jama ustna, fragmenty narzadéw rozrodczych), i jasnoro-
zowa na pozostalej powierzchni, gdzie czerwone $wiatto odbite od hemoglobiny
pochtaniane jest czgsciowo przez keratyng i miesza si¢ z biatym $wiattem roz-
proszonym na nie w petni skeratynizowanych komoérkach np. warstwy ziarnistej,
zawierajacych liczne ziarna keratochialiny i ciata lamelarne. Skéra moze ciem-
nie¢, a u rasy zottej i czarnej by¢ ciemniejsza, dzigki obecnosci barwnika skory —
melaniny.

2.5.1. Melaniny

Melanina jest pochodna tyrozyny, syntetyzowana dzigki m.in. tyrozyna-
zie w melanocytach warstwy podstawnej naskorka (Ryc. 29). Synteza zachodzi
poczatkowo w aparacie Golgiego, ktorego produktem w tym przypadku sa tzw.
melanosomy. Przechodza one cztery fazy tworzenia si¢ i roznicowania, od
okraglych premelanosomoéw do owalnych, o duzo bardziej st¢zonej zawartosci.
Sa one transportowane przy pomocy mikrotubul, filamentow miozynowych,
oraz dyneiny do koncéw dendrytycznych rozgalgzien melanocytéw, siggajacych
az do warstwy ziarnistej. Z wypustek melanina jest wydzielana do przestrzeni
migdzykomoérkowej, po czym przechodzi do docelowych komodrek poprzez en-
docytozg (cho¢ sugeruje si¢ rowniez inne mechanizmy, jak fuzj¢ blon komoérko-
wych melanocytu i keratynocytu). Elementem rozpoznajacym wiasciwe cza-
steczki (ktére maja by¢ wchionigte) przez keratynocyty jest receptor PAR-2
(ang. protease-activated receptor 2), ktorego aktywnos¢ rosnie w obecnosci UV.
Melanina jest nastgpnie umieszczana nad jadrami komérkowymi, aby ostania¢ je
przed promieniowaniem UV. Na og6t przyjmuje sig, ze jeden melanocyt zaopa-
truje w ten sposob okoto 36 keratynocytéw, jednak w rzeczywistosci liczba ta
jest bardzo rézna w roznych partiach ciata.
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Ryc. 29. Synteza melanin — DOPA to 3,4-dihydroksyfenyloalanina, DHI to 5,6-dihydro-
ksyindol, DHICA to kwas 5,6-dihydroksyindolo-2-karboksylowy. Grupy -COOH
w nawiasach w przyktadowych fragmentach czgsteczek eumelanin lub feome-
lanin oznaczajq, zZe ich obecnosé nie jest konieczna, mogq by¢ zastgpione samym
atomem wodoru. Strzatki wskazujq miejsca, do ktorych przylqczone sq kolejne,
powtarzajqce sie reszty [za: Baumann L., Cosmetic Dermatology, 2009]
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Ochrona przed promieniowaniem nie jest jedyna funkcja melaniny: jest
ona bardzo aktywnym czynnikiem chelatujacym — wiaze potencjalnie toksyczne
jony metali skuteczniej niz ,,standardowy” zwiazek spetniajacy t¢ funkcje, etyle-
nodiaminotetraoctan (EDTA).

Wyrdznia si¢ dwie formy melaniny: czarng lub brazowa eumelanine (sa
jej dwie odmiany: czarna i ciemnobrazowa) oraz pomaranczowor6zowa feome-
lanine'®. Zdolno$¢ do syntezy tych melanin warunkuje barwe ciata i wloséw. Na
przyktad feomelanina wystepuje jako barwnik wlosow u osob rudych, a takze
wplywa na zabarwienie np. warg i sutkéw. Ilos¢ i rodzaj barwnika zalezy od
podtoza genetycznego. Decyduje o tym gléwnie gen MC1R z chromosomu 16,
ktory koduje receptor melanokortyny 1. Receptor ten, zlokalizowany na melano-
cytach, wigze hormon melanotropowy (MSH), ktory stymuluje produkcj¢ eume-
laniny poprzez cyklazg adenylowa, za§ wyzsze stezenie cAMP pobudza tyrozy-
nazg¢. Jeden z alleli genu MCIR uniemozliwia produkcje prawidlowych recepto-
row 1 metabolizm tyrozyny przestawia si¢ na syntezg feomelaniny, a wigc decy-
duje o rudym zabarwieniu wloséw i bladej cerze. Jednoczesnie wskutek tego,
osoby o takim genotypie (i o takiej cerze) nie opalaja sig, jako ze MSH bierze
udzial w mediowaniu opalania si¢ jako odpowiedzi na ekspozycje na UV.
Przynajmniej kilkanascie innych gendw i bialek przez nie kodowanych bierze
rowniez udziat w determinowaniu odcienia koloru skory (np. ASIP — tac. agouti
signalling peptide blokuje syntez¢ melaniny poprzez wiazanie receptora dla
MSH; ligand KIT reguluje namnazanie i metabolizm melanocytow; geny rodzin
SLC24 i1 45 wptywaja na metabolizm melatoniny przez regulacj¢ poziomu wap-
nia w nich i regulacje¢ transportu tyrozyny itd. Ponadto istnieje kilka odmian
albinizmu, w r6zny sposob determinowanego genetycznie).

Ilos¢ barwnika zalezy wigc przede wszystkim od podtoza genetycznego, od
rasy, ale 1 od czynnikow dodatkowych — jak hormony, zywienie, metabolizm.
Czynniki te wplywa¢ moga na barwe skory nie tylko przez modyfikacje syntezy
melanin, ale rowniez w inny sposob (choéby spozycie karotenoidow). W zalezno-
$ci od wrodzonej ilosci barwnika w skorze, ma ona r6zna odpornos¢ na promie-
niowanie UV. Osoby rasy negroidalnej maja tyle samo melanocytow, co rasy
kaukaskiej (rzedu 2000/mm’* na twarzy i przedramionach, dwa razy mniej na
pozostatej powierzchni ciata). Jednak melanina u nich jest stosunkowo wolno
rozktadana enzymatycznie. Ponadto, ich melanosomy sa wigksze i bardziej réw-
nomiernie rozproszone w naskorku, podczas gdy u osob rasy biatej sa one na
catej powierzchni ciala roztozone w zgrupowaniach. Taki wzor dystrybucji me-
lanosomow osoby rasy negroidalnej maja tylko na powierzchniach dioni i stop.
W konsekwencji te wlasnie powierzchnie ich skory barwa przypominaja barwe
ciata osob rasy kaukaskie;.

' Istnieje trzeci rodzaj melaniny, neuromelanina. Jest to substancja, ktérej wystgpowa-
nie ograniczone jest do tkanki nerwowej, nadaje ciemne zabarwienie kilku struktu-
rom osrodkowego uktadu nerwowego (te struktury to przede wszystkim substancja
czarna — tac. substantia nigra 1 miejsce sinawe — lac. locus coeruleus).
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W oparciu o r6znice w odpowiedzi na ekspozycj¢ na promieniowanie UV,
Thomas B. Fitzpatrick stworzyt skale fototypow skory (Tabela 3).

Tabela 3. Fototypy wg T. Fitzpatricka, skala pierwotnie — w 1975 r. — konczyta sie na
fototypie V, obejmujqcym skore ciemnobrqzowq/czarng; fototyp VI dodano pozniej

Fototyp Wyglad Reakcja na ekspozycj¢ na UV

I bardzo jasna skora i oczy, wlosy rude | nie opala sig, szybko nastgpuje
lub blond, czg¢sto zmarszczki oparzenie

11 jasna skora, oczy 1 wlosy fatwo nastgpuje oparzenie

I skora jasna, rézne kolory oczu i wlo- | opala si¢ stopniowo, czasem
SOW oparza

v skora do$¢ ciemna — typ $rodziemno- | opala sig zawsze, rzadko opa-
morski rza

\ skora czarna — typ arabski opala sig

VI skora czarna opala si¢

Nie jest to, jak si¢ zwyklo przyjmowac, skala odcieni skéry, lecz klasy-
fikacja odpowiedzi na ekspozycj¢ UV. Fitzpatrick stworzyl ja, aby ulatwic usta-
lanie dawki UV w leczeniu tuszczycy (fac. psoriasis). W powyzszej tabeli waz-
niejsza jest kolumna ostatnia niz $Srodkowa, ktéra jest tylko pomocnicza, orienta-
cyjna. Dlatego ustalajac np. dawke promieniowania UV w solarium, trzeba zaw-
sze, niezaleznie od barwy jej skory, zapyta¢ klientke, czy ulega oparzeniom sto-
necznym. Okazuje si¢ bowiem, ze nawet osoby z fototypem VI im ulegaja.

Skala odcieni skory jest natomiast skala von Luschana, w ktorej —
w przyblizeniu, bo jak zaznaczono wcze$niej, skala Fitzpatricka nie dotyczy
odcieni skory — fototypowi I wg Fitzpatricka odpowiadaja pozycje 1-5, 11 6-10
itd., az do VI fototypu, ktéremu odpowiadaja pozycje 29-36 wg von Luschana.

2.5.2. Ewolucja barwnika skory

Ssaki na ogot nie maja barwnika w skorze pokrytej sierscia. Pozbawione
sier§ci nie opalaja sig, lecz ulegaja oparzeniom. To samo prawdopodobnie doty-
czyto przodkéw wspoétczesnych ludzi. Jednak po utracie owtosienia, zwiazang ze
zmiana trybu zycia naszych przodkéw okoto 2 min lat temu, konieczna byta inna
ochrona przed promieniowaniem UV. Jest ono bowiem mutagenne, ponadto
UV-A zaktéca produkcje kwasu foliowego. Tak wigc przodkowie wszystkich
wspotczesnych ludzi musieli mie¢ skorg o ciemnym zabarwieniu. W tym okresie
wszelkie mutacje prowadzace do rozjasnienia pozbawionej wloséw skory byly
eliminowane. Utrata barwnika u rasy bialej czy zottej byla wtdrna, nastapita
duzo pozniej. Nasz gatunek powstat w Afryce, a okoto 80 000 lat temu zaczgta
si¢ migracja na poinoc (tac. Homo erectus, H. ergaster). Zasiedlenie Europy
byto jednak niemozliwe, poniewaz ciemna skéra w warunkach umiarkowanego
nastonecznienia nie produkowata wystarczajacej ilosci witaminy D. Jednocze-
$nie im bardziej na poinoc, tym chtodniej, a ludzie byli pozbawieni wloséw,
wigc prawdopodobnie stosowali coraz skuteczniejsze sztuczne okrycia ciata —
odziez, dodatkowo odcinajaca doptyw $wiatta do skory. Stad, jesli jakie$ grupy
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migrujacej ludnosci zawegdrowaty zbyt daleko na potnoc — wskutek niedoboru
witaminy D i zmniejszenia wchtaniania wapnia z jelit — nastgpowaty znieksztat-
cenia kosci, uniemozliwiajace normalny rozwdj szkieletow dzieci, a nawet pra-
widlowy porod, przez znieksztatcenia kosci miednicy. Dopiero mutacje powodu-
jace utratg ciemnego zabarwienia skory, ktore zaszty okoto 40000 lat temu,
umozliwity zasiedlenie Europy czy Azji.

Istnieje takze druga teoria, mowiaca, ze utrata barwnika byta sporo poz-
niejsza, wymuszona dopiero rozwojem rolnictwa. Przejscie z myslistwa na rol-
nictwo spowodowato ubytek migsa w diecie, na korzys¢ pokarmoéw roslinnych,
co drastycznie ograniczyto podaz witaminy D;, wymuszajac jej zwigkszona syn-
teze 1 zmniejszenie ilosci barwnika w skorze.

2.5.3. Opalanie sie

Mowi si¢ o konstytutywnym zabarwieniu ciata — zabarwieniu w warun-
kach pozbawienia skory jakichkolwiek wplywow z zewnatrz, czy nietypowych
z wngtrza organizmu oraz fakultatywnym zabarwieniu, pod wptywem promie-
niowania czy hormonow.

Jak wiadomo, skora ciemnieje pod wplywem ultrafioletu. Wigkszos¢ UV
docierajacego do powierzchni Ziemi to UVA (96,5%); UVB stanowi okoto
3,5%. Melanogeneza, prowadzaca do ciemnienia skory — opalania si¢ — jest re-
akcja ochronng organizmu na ekspozycj¢ na mutagenne promieniowanie. Bez-
posrednim bodzcem jest samo promieniowanie, aktywujace a-MSH (hormon
stymulujacy melanocyty, hormon melanotropowy), co posrednio aktywuje tyro-
zynazg¢. Ponadto, tyrozynaze¢ aktywuja takze np. dinukleotydy tymidynowe, kto-
re powstaja juz w czasie uszkadzania DNA przez UV i sa z niego usuwane przez
uktady naprawcze.

Poczatkowo skora ciemnieje przez oksydacje istniejacej juz melaniny, juz
w kilka minut od rozpoczgcia ekspozycji na UVA. Pdzniej nast¢puje ciemnienie,
za ktore odpowiedzialne jest zarowno UVA, jak i UVB, w procesie zaczynaja-
cym si¢ w 2-3 dni po ekspozycji i trwajacym 1-2 tygodnie. W tym okresie rosnie
aktywnos¢ tyrozynazy, aktywowane sa kolejne melanocyty i zwigksza sig trans-
port melanosomow. Interesujace jest, ze UV, potencjalnie uszkadzajac DNA,
jednoczesnie aktywuje uktad biatka pS53, ktory zatrzymuje cykl komorkowy
1 uruchamia naprawg DNA, a takze pobudza tyrozynaz¢ do produkcji melaniny
(tzn. autor ma nadzieje, ze inne fakty sa rowniez interesujace). Ten sam mecha-
nizm (poprzez biatko p53 i aktywacj¢ przez nie genu POMC — kodujacego pro-
opiomelanokortyng, prekursora licznych hormonéw peptydowych — zlokalizo-
wanego w chromosomie 2) prowadzi zarowno do produkcji MSH (hormonu
melanotropowego) i pigmentacji, jak i do produkcji f-endorfiny. Jest to neuro-
transmitter zwiazany m.in. z odczuwaniem przyjemnosci, co thumaczy do pew-
nego stopnia, dlaczego Panie chetnie wyleguja si¢ na plazy. Thumaczy tez do
pewnego stopnia tanoreksje, czyli uzaleznienie od opalania si¢: endorfiny wiaza
si¢ z receptorami opioidowymi, tej samej klasy, ktore sa specyficzne dla opium/
morfiny — silnie uzalezniajacych farmakologicznie substancji.
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2.6. Potaczenie skérno-naskorkowe

Naskorek zbudowany jest z tkanki nablonkowej, lezacej na btonie pod-
stawnej, skora wlasciwa — z tkanki tacznej. O ile polaczenie naskérka z blona
podstawna jest wytrzymate, poniewaz buduja je hemidesmosomy i przyczepy
ogniskowe (Rozdz. 1.6.5.), to btona podstawna nie ma az tak wyksztatconych
potaczen ze skora wlasciwa (zostaly one wymienione réwniez w rozdziale
1.6.5.). Aby zwigkszy¢ mozliwos¢ przylegania naskorka do skory wilasciwe;,
naskorek wpukla si¢ gieboko w skoére wlasciwa, co zwigksza powierzchnig pota-
czenia. Wpuklenia tworza sople naskorkowe i listewki naskorkowe. Te ostatnie
zlokalizowane sa przede wszystkim na powierzchniach szczegdlnie narazonych
na ocieranie i rozwarstwianie — podeszwy, dlonie, opuszki, gdzie listewki na-
skorkowe tworza linie papilarne (Ryc. 30, wktadka). Struktury te z wiekiem
ulegaja splyceniu.

2.7. Przydatki skory

Przydatki skory sa dodatkowymi strukturami, wspomagajacymi jej funk-
cje. Sa wytwarzane nie przez skor¢ wlasciwa, ale przez naskorek. Mozna je
w pewnym sensie traktowac jako mocno przeksztatcony nabtonek wielowarstwo-
wy, budujacy naskorek. Tkanka budujaca gruczoly lojowe, wlosy, paznokcie — jest
anatomicznym przedluzeniem naskorka, stanowi jego glebokie wpuklenie. Ma-
cierz cebulki wlosa, macierz paznokcia to warstwa zawierajaca komorki rozrod-
cze, bedaca przedtuzeniem warstwy rozrodczej (podstawnej) naskorka. Przydat-
kami skory sa wlosy, paznokcie, gruczoty lojowe, potowe i mlekowe, a takze
rogi, kopyta, tuski, pazury i piodra, ktorych opis pozwolimy sobie tu pominac,
poniewaz nie stanowia typowego przedmiotu zainteresowania kosmetologow.

2.7.1. Wiosy

Wiosy (tac. pili; 1. poj. pilus) na ogoét dzieli si¢ na: dhugie (pokrywajace
gltowe, doty pachowe, okolice narzadow plciowych, tworzace brodg i wasy),
krotkie grube (brwi, rzgsy) oraz meszek wlosowy pokrywajacy wigksza czgs¢
powierzchni ciatla. Ponadto mozna wyr6zni¢ owtosienie plodowe — lanugo,
z ktorym noworodki si¢ rodza. Wiosy te moga pokrywac znaczng powierzchnig
ciata, ulegaja jednak szybko wytarciu.

Meszek wlosowy moze przeksztatca¢ si¢ w owlosienie terminalne pod
wplywem androgendéw. Stad w czasie dojrzewania plciowego u mezczyzn poja-
wia si¢ charakterystyczny dla tej ptci wzor owlosienia ciala. Stad tez w razie
zaburzen hormonalnych u kobiet pojawia¢ si¢ moze nadmierne owtosienie —
hirsutyzm.

Cztowiek tylko pozornie wydaje si¢ pozbawiony wltosow na wigkszosci
powierzchni ciala. W rzeczywistosci ztudzenie to jest spowodowane tym, ze
wigkszo$¢ wlosow to meszek. Natomiast jesli chodzi o ggsto§¢ rozmieszczenia
cebulek na ciele — nie odroznia nas to od innych gatunkow.
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Wilosy sa tworami rogowymi utworzonymi ze zrogowacialych komorek
z keratyna twarda, w ktorej wystepuja inne niz w migkkiej biatka keratynowe,
a ponadto jej struktur¢ wzmacnia trichohialina, dzigki licznym wiazaniom
krzyzowym (szczegdlnie w wewngtrznej powloczce wlosa).

Wilos mozna traktowa¢ jako fragment rogowaciejacego nabtonka wielo-
warstwowego, ktory wciaz rosnie punktowo na grubos¢ (bedaca dtugoscia wto-
sa) 1 nie zluszcza sig.

Korzen wtosa lezy w mieszku wlosowym, stanowigcym glebokie, rurko-
wate wpuklenie naskorka. Dochodzi do tkanki podskornej, rozszerza si¢ tam,
tworzac cebulke wlosa. W niej znajduje si¢ tacznotkankowa brodawka wtosa
z naczyniami krwiono$nymi i nerwami. Brodawka stanowi wpuklenie tkanki
tacznej do cebulki. W cebulce zlokalizowane sa komorki macierzy wlosa, ktore
dziela sig, tworzac wlos wlasciwy i pochewke wewnetrzna wlosa (Ryc. 31-32,
wktadka).

Wios wlasciwy tworza trzy warstwy: rdzen, kora i jednokomorkowej gru-
bosci powloczka wlosa, z komorek utozonych dachowkowato. Warstwy te po-
wstaja z podzialdow komorek macierzy, najpierw jako nabtonek premedullarny,
prekortykalny i prekutikularny. Od zewnatrz wlosa wlasciwy otacza 3-warstwowa
pochewka wewngetrzna. Pierwsza od wewnatrz warstwa jest powtoczka pochew-
ki wewngtrznej (zazgbiona z dachowkowatymi komorkami powloczki wiosa
wlasciwego), nastgpnie warstwa Huxleya i warstwa Henlego (utworzone przez
kilka warstw komorek). Pochewka dochodzi tylko do ujscia gruczotow tojo-
wych. Otacza ja pochewka zewngtrzna, bedaca przedtuzeniem wpuklonego na-
skorka. Jest ona zbudowana przy cebulce z warstw: podstawnej i kolczystej na-
skorka, bardziej na zewnatrz, w strong uj$cia mieszka wlosowego tworzy ja caty
wpuklony naskorek (Ryc. 33, wktadka).

Do pochewki zewngtrznej przylega facznotkankowa torebka wtlosa, od-
graniczona od komoérek nablonkowych pochewki blaszka szklista. Otacza ona
mieszek wlosowy wraz z gruczotem tojowym. Wlosowi towarzyszy migsien
przywtosny, zakotwiczony migdzy torebka wtosa a warstwa brodawkowa skory
wlasciwej.

Migdzy uj$ciem gruczotu tojowego a cebulka lezy wybrzuszenie wlosa —
zgrubienie mieszka wlosowego, zawierajace rezerwuar komorek macierzystych.
Dzigki nim, mozliwa jest odbudowa wlosa po zaniku, czy zniszczeniu cebulki,
a takze w kolejnych cyklach zyciowych wilosa. Czgs¢ wilosa od wybrzuszenia
wlosa na zewnatrz to sktadnik staty wlosa, cz¢s¢ w strong cebulki, to sktadnik
zmienny, podlegajacy cyklicznym zmianom, opisanym ponize;.

Wilosy generalnie wzrastaja ciagle, w tempie 1/3 mm na dobg. Po kilku
miesigcach wzrost jest zahamowany, po czym znow si¢ zaczyna albo wlos wy-
pada, a nowy wlos wyrastajacy z tej samej cebulki wypycha stary. Kazda cebul-
ka przechodzi w ten sposob kilkadziesiat cykli, poczawszy od 2-3 roku zycia. W
przypadku cebulek na glowie cykle sa najdtuzsze — cykl zycia wlosa dlugiego to
okoto 3 lata (chociaz sa tu duze wahania), dla poréwnania wtosa krotkiego gru-
bego — 4 miesiace. Wyrdznia si¢ nastgpujace stadia aktywnosci mieszkow wto-
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sowych: wigkszos¢ wlosow (okoto 80-90%, zwykle raczej 90%) jest w stadium
anagenu, z aktywnymi podziatami komorek macierzy cebulki i szybkim wzro-
stem wtosa; okoto 1% jest w stadium katagenu, kiedy wzrost jest zatrzymany,
pozostate (okoto 10-20%) sa w stadium telogenu, co oznacza spoczynek macie-
rzy 1 wypadnigcie wlosa. Jednak nawet po wypadnigciu wlosa z cebulka, pozo-
staja w mieszku komorki macierzyste, w wybrzuszeniu wilosa. Dzigki temu,
moze si¢ potem odtworzy¢ cebulka i zapoczatkowa¢ wzrost nowego wilosa. Po-
dobnie w przypadku depilacji z usunigciem cebulki (tak, autor wie. Przyp. 11,
s. 104), wlos moze odrosna¢ wiasnie dzigki puli komérek macierzystych z wy-
brzuszenia wlosa. Kazdej doby wypada nawet do 100 wloséw (w zwiazku z faza
telogenu).

Podzial mieszkow wtosowych na typy (np. wg A. Kligmana) raczej nie
ma uzasadnienia cho¢by z tego wzgledu, ze wigkszo§¢ mieszkow do zadnego
typu nie pasuje, mieszczac si¢ raczej migdzy nimi (np. w ciagu zycia duza czgs¢
meszku przeksztatca si¢ w owlosienie terminalne, wigc ich mieszki prezentuja
stadia posrednie migdzy sztucznie stworzonymi ,,typowymi’”).

Ponizej zamieszczono kilka roznorodnych faktow zwiazanych z wtosami.

Wystepuja istotne réznice migdzy wlosami roznych barw: wlosy jasne sa
liczniejsze (do ok. 150 000 na gltowie), ale znacznie ciensze (18-50 pm) niz czarne
(110 000, o srednicy 65-100 um). Wydaje sig, ze wlosy blond powstaty okoto
11 000 lat temu, wskutek mutacji.

Wiosy proste sa w przekroju okragle i wystaja ze skory pod katem zblizo-
nym do prostego, wlosy krgcone sa owalne w przekroju i osadzone sa pod
ostrym katem — wskutek budowy cebulki i kierunku, w jakim wyrasta wtos.
Wiosy kregcone sa bardziej suche wskutek trudniejszego uwalniania i dystrybucji
toju. Najsilniej skrgcone wlosy wystepuja u Buszmenéw (lud San).

Wiosy sa higroskopijne, a sztucznie prostowane czy zakrgcane w obecno-
$ci wody (mgla, deszcz) wracaja do prawdziwego stanu.

U starszych 0s6b zmniejsza si¢ synteza pigmentu w cebulkach wlosowych
lub nastgpuje $mier¢ melanocytow, stad nastgpuje stopniowe siwienie — wlos
wzrasta z coraz mniejsza ilo$cia barwnika (Ryc. 34, wktadka).

Siwienie ma rézny przebieg, np. u 0so6b rudych barwa zmienia si¢ na pia-
skowy, potem biaty, u brunetéw — na coraz jasniejszy szary. Szybko$¢ siwienia
jest w duzym stopniu uzaleznione od dwoch genow: Bel2 i Belw. Zaobserwo-
wano, ze lek przeciwnowotworowy Glivec (Imatinib) w zaskakujaco skuteczny
sposob odwraca proces siwienia, nie jest jednak znany mechanizm jego dzialania
w tym przypadku. Mozliwe jest takze szybkie posiwienie wlosa, nawet na calej
dhugosci, jesli zajdzie rozwarstwienie migdzy pokladami komoérek w rdzeniu
wlosa. Swiatto odbija si¢ wowczas od pecherzykoéw powietrza, ktore tam wnika,
co sprawia wrazenie, ze wlos jest bialy, nawet mimo obecnos$ci barwnika.

Siwienie w mlodym wieku, oprocz albinizmu, moze by¢ spowodowane
np. przez niedobér witaminy By, lub przez zaburzenia funkcji wydzielniczej
gruczotu tarczowego. Siwienie jest warunkowane czg$ciowo przez geny Bcl2
oraz Bcel-w.
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Kolor wloséw okresla skala Fischera-Sallera, z oznaczeniami od A (jasny
blond) do Y (czarne), oraz dodatkowo cyframi rzymskimi I do VI dla odcieni
rudych. Barwa ruda i zotta wltoséw powodowana jest znaczna przewaga feome-
laniny, we wlosach ciemniejszych przewaza eumelanina. Wskutek sztucznego
rozjasniania wlosy ciemne zyskuja rudawy odcien, ze wzgledu na wigksza sta-
bilno$¢ feomelaniny (z tego samego powodu mumie egipskie maja rude wlosy).
Wiosy rude wystepuja najrzadziej, sa efektem obecnosci recesywnego allelu
genu Mclr. Trwata ondulacja polega na zastosowaniu substancji niszczacej
mostki dwusiarczkowe stabilizujace struktur¢ keratyny we wtosach. Jest to naj-
czegsciej tioglikan sodu. Po nadaniu wlosom pozadanego utozenia mostki odtwa-
rza si¢ czynnikiem utleniajacym (zwykle nadtlenek wodoru).

Chemioterapia niszczy szybko dzielace si¢ komorki, rowniez macierzy
wlosow, stad ich utrata w takich przypadkach.

Utrata wlosow moze by¢ rowniez spowodowana przebiegiem innych niz
nowotworowe choréb (zatrucia, zaburzenia autoimmunologiczne, zaburzenia
wydzielania gruczotu tarczowego, leki np. kardiologiczne, hormonalne), niedo-
borami zywieniowymi (biotyna, cynk, zelazo), a nawet czynnikami psychiczny-
mi. Polowa mgzczyzn dotknigta jest tysieniem typu meskiego warunkowanym
hormonalnie, przez androgeny — DHT (stanowi to 95% utraty wloséw u mez-
czyzn). Tendencja do tego tysienia warunkowana jest genetycznie (sugeruje sig¢
udzial genu receptora androgenowego na chromosomie X). U 25% megzczyzn
zaczyna si¢ okoto 30 r.z. U kobiet tysienie wystepuje duzo rzadziej, zwykle po
50 r.z., ale takze wcze$niej, np. w zwiazku z ciaza lub rewelacyjnymi dietami
odchudzajacymi.

Lysienie moze by¢ spowodowanie nie tylko catkowita utrata cebulek wto-
sowych, ale przedtuzeniem telogenu lub zmiang wlos6w terminalnych w meszek.

Nadmierne owlosienie u kobiet przypominajace me¢ski wzor owlosienia
(zwykle pod wplywem nadmiaru androgendw) to hirsutyzm, nadmiar owlosienia
u mezczyzn i u kobiet to hipertrychoza. Liczba wloséw przypadajaca na cm’
czesciowo jest regulowana przez biatka LAF1 oraz B-katening, ktore wplywaja
na ekspresje¢ genow bioracych udziat w tworzeniu mieszkow wiosowych, i przez
biatka WNT hamujace rozpad biatka LAFI.

Wlosy rosna miesiacami i latami, do ich budowy organizm uzywa takich
substratow, jakimi w danym czasie dysponuje. W zaleznosci od aktualnej diety
czy przezywanych chorob, kolejne milimetry budowanych w tym czasie wlosow
maja rézny charakter — grubos¢, strukturg, sktad chemiczny. Stad mozliwos$c
zbierania cennych informacji z réznych dziedzin na podstawie doktadnych ana-
liz wlosow. Dzigki takim badaniom mozna bylo np. oceni¢ dietg ludzi zyjacych
tysiace lat temu, lub odkry¢, ze organizm Napoleona Bonaparte narazony byt na
wysokie stgzenie arsenu (uzywanego wowczas powszechnie do klejow, farb) itd.

W niektorych kulturach i niektorych epokach istniala lub istnieje nadal
moda na golenie badz usuwanie czesci wtosow. Warto tu rozwazy¢ aspekt histo-
logiczny. Przede wszystkim nalezy pamigta¢, ze wlosy w pewnych okolicach
ciata nie bez powodu pozostaly — pomimo faktu, ze z wigkszej czgsci po-
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wierzchni ciata znikngly. Spetniaja one konkretne funkcje, ich usuwanie nie jest
w zaden sposob pozyteczne, a czgsto bywa szkodliwe. Jesli juz pozbywanie si¢
wlosow jest konieczne — nie powinno si¢ ich goli¢ blisko powierzchni skory.
Krawedz obcigtego wlosa jest ostra, a krotki wios jest stosunkowo sztywny (stad
zhudzenie, ze po zgoleniu wtos odrasta twardszy). Dlatego, wyrastajac ponownie,
wios kaleczy krawedzie mieszka wlosowego, powodujac podraznienia i drobne
ranki, bedace wrotami zakazenia. Dlatego niewskazane jest np. uzywanie ma-
szynek do golenia z podwojnymi ostrzami — gola one nawet pod powierzchnia
naskorka, wyciagajac czgSciowo wlos z mieszka przed obcigciem. Zdecydowa-
nie lepiej uzywaé ostrza pojedynczego. Jesli chodzi o epilacje'' — usuwanie wto-
sa wraz z cebulka — trzeba mie¢ §wiadomos¢, ze wyrywa si¢ fragmenty zywej
tkanki, narusza cigglo$¢ nabtonka, otwierajac dostep dla mikroorganizmow pro-
sto do skory wlasciwej. Dlatego istotne jest potem prawidtowe zaopatrzenie rany
(mimo miniaturowych rozmiaréw jest to bowiem rana) (por. przypis 16).

2.7.2. Paznokcie

Paznokie¢ (tac. unguis, gr. onyx) jest wytworem naskorka. Podobnie jak
wlosy, powstaje przez podziaty komorek nabtonka, tworzacych macierz paznok-
cia. Macierz to czg¢$¢ wpuklonego naskorka, pozbawionego warstwy ziarnistej
(Ryc. 35, wktadka). Komorki rogowacieja, ale si¢ nie ztuszczaja (podobnie, jak
to ma miejsce w cebulce wlosa). Powoduje to staly wzrost ptytki paznokcia.
Orientacja przestrzenna macierzy jest taka, ze wzrost odbywa si¢ réwnolegle do
powierzchni palca.

Blizszy brzegi plytki paznokciowej pokrywa skorny fald okreslany jako
wal skorny paznokciowy. Czg$¢ fatdu pokrywajaca macierz to obrabek naskor-
kowy nadpaznokciowy (tac. eponychium). Chroni on macierz paznokcia przed
infekcjami, stad jego usuwanie (popularny zabieg kosmetyczny) jest zdecydowa-
nie niewskazane. Ta czg$¢ paznokcia (proksymalna, od strony macierzy), o ksztatcie
potksiezyca, jest wyraznie jasniejsza. Nosi ona nazwe obtaczek (tac. lunula).

"W kosmetologii ,,depilacja” to usuwanie wiosa tylko ponad powierzchnia skory (mi-
mo, ze ,de-pilacja” sugeruje pozbawienie cato$ci wlosa), natomiast ,.epilacja” to
usuwanie wlosa wraz z cebulka (mimo, ze greckie epi sugeruje co$ zlokalizowanego
powierzchniowo; e-pilacja nie kojarzy si¢ z niczym). Wystarczy wigc zapamigtac, ze
nazwy sa tu odwrotne do logicznych. W kosmetyce wiele nazw jest zastanawiaja-
cych. Uzywa si¢ np. czgsto terminu ,,SPA” dla okreslenia zabiegow z uzyciem wody.
Tymczasem Spa to miejscowos$¢ uzdrowiskowa w Belgii, stynaca juz w XIV wieku.
W wieku XX turystki amerykanskie, nie zdajac sobie sprawy z tego, gdzie i po co
przebywaly, przywiozly t¢ nazwe do USA i rozpowszechnity modg na nia, zatracajac
jej znaczenie. Stad wlascicielki zaktadéw kosmetycznych zaczelty umieszczacé te trzy
litery w nazwie zakladu, nieprawidtowo, nie wiedzac, o co wlasciwie chodzi — du-
zymi literami. Po latach, w probie wyjasnienia tego tajemniczego okreslenia, doro-
biono legendg, Ze to skrot starozytnej tacinskiej dewizy sanitas per aquam (,,zdrowie
dzigki wodzie”). Budzi to jeszcze wigkszy podziw, bowiem ,,starozytni Rzymianie”
nie uzyli takiego okreslenia nigdy przed rokiem 2000 n.e.
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Istnieje zwyczaj thumaczenia jasnej barwy oblaczka na najrozniejsze sposoby,
jednak najbardziej wiarygodne wyjasnienie dotyczy stopnia skeratynizowania
komorek tworzacych ptytke. W przejsciowej fazie keratynizacji stopniowo odkta-
dane substancje — czg$ciowo jeszcze zamknigte w pgcherzykach wydzielniczych —
nie sa przezroczyste, stad biatawy odcien, dopiero po pelnym zbudowaniu struktu-
ry wydzielanych bialek i lipidow warstwy komorek zyskuja przejrzystos¢, dzigki
czemu przebija przez nie barwa krwi z lezacych glgbiej naczyn i paznokcie staja
sie rozowe.

Ptytka lezy na tozysku, zbudowanym z tkanki tacznej wtdknistej, pokrytej
naskorkiem (Ryc. 36, wktadka). Funkcja tozyska jest odzywianie paznokcia —
stad substraty metabolizmu droga dyfuzji docieraja do zywych jeszcze komorek
ptytki. Dystalny brzeg lozyska zakonczony jest warstwa zrogowacialego naskor-
ka — obrabkiem naskorkowym podpaznokciowym (tac. hyponychium) (Ryc. 37,
wktadka).

Wzrost paznokcia odbywa si¢ w tempie 3 mm na miesiac. Kompletna re-
generacja (np. po uszkodzeniu niszczacym cata ptytke) odbywa si¢ w ciagu 3 do
6 miesigcy. Tempo wzrostu paznokci u ndg jest w przyblizeniu dwukrotnie
wolniejsze.

2.7.3. Gruczoty potowe

Gruczoty potowe (tac. glandulae sudoriferae) dziela si¢ na dwa rodzaje.

Gruczoly potowe ekrynowe (zwykle) — sa to gruczoly cewkowe proste,
tworza kilebek na pograniczu skory wiasciwej i tkanki podskérnej (Ryc. 38,
wktadka). Zbudowane sa z jednowarstwowego nablonka sze$ciennego lub wal-
cowatego. Przewdod wyprowadzajacy tworzy nabtonek sze$cienny dwuwarstwo-
wy, jednak po dojsciu do naskdrka traci wysciotke nabtonkowa i najbardziej
zewngtrzna czegs¢ drogi wyprowadzajacej pot, to po prostu otwor pomigdzy zro-
gowaciatymi komoérkami warstwy rogowej. Komorki jasne czesci wydzielni-
czej charakteryzuje pofatldowana btona komorkowa i kwasochtonna cytoplazma
(kwasochtonna ze wzgledu na obecnos¢ licznych mitochondriéw i metabolizm
nastawiony na pompowanie jonow). Sa bardzo zasobne w glikogen. Wydzielaja
one wode i elektrolity (czynnie wydzielaja Na'). Komérki ciemne syntetyzuja
i wydzielaja proteoglikany, stad posiadaja bardzo rozbudowany aparat Golgi'e-
go. Migdzy btona podstawna i komérkami wydzielniczymi leza wielowypust-
kowe komorki mioepitelialne, zdolne do skurczéw ulatwiajacych wyprowadza-
nie wydzieliny na zewnatrz.

W sktad potu wchodzi woda, chlorek sodu, mocznik, kwas moczowy,
amoniak, witamina C i proteoglikany w niewielkiej ilosci. Wydzielanie jest w przy-
padku tych gruczolow merokrynowe (wydzielina opuszcza komorki na drodze
egzocytozy, bez naruszania komorki).

Gruczotow tych najwigcej jest na powierzchni dtoni i stop. Wystepuja na
catej powierzchni skory oprocz warg, zotedzi pracia, warg sromowych mniej-
szych, techtaczki.
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Cztowiek jest jednym z bardzo nielicznych gatunkéw ssakow, ktore wy-
ksztatcity gruczoty potowe zwykle i ktérych termoregulacja jest o nie oparta
(innym takim gatunkiem jest kon). Czgs¢ ssakow gruczoty ekrynowe wprawdzie
posiada, ale na niewielkiej powierzchni ciata. Kontrola pocenia si¢ zwiazanego
z termoregulacja jest zwiazana z uktadem przywspolczulnym, ale pocenia sig
emocjonalnego — z uktadem wspotczulnym.

Gruczoly potowe apokrynowe (zapachowe) sa wigksze od ekrynowych,
rozgalgzione, pecherzykowe (Ryc. 39, wkladka). Kanat wyprowadzajacy jest w ich
przypadku szerszy, z ujsciem do mieszka wtosowego. Jest zbudowany z jedno-
warstwowego nabtonka z komorek szeSciennych i z komorek mioepitelialnych.
Na zewngtrznej powierzchni komoérek wydzielniczych znajduja si¢ uwypuklenia,
stad przyjmowano, ze wystgpuje tu rodzaj wydzielania apokrynowy (tzn. zsynte-
tyzowane substancje gromadza si¢ w lezacym na zewnatrz biegunie komorki,
ktory uwypukla sig i jest od niej odcinany, stajac si¢ wydzieling). Jednak okaza-
to si¢ po doktadnych obserwacjach, ze ma tu miejsce wydzialenie merokrynowe,
takie jak w gruczotach ekrynowych. Nazwa gruczotéw jednak pozostata. Wy-
dzielina jest ggsta, zawiera wigcej lipidow i biatek, nieco weglowodandéw, amo-
niaku. Jest, wbrew nazwie, praktycznie bezwonna. Zapach powstaje dopiero po
rozkltadzie przez bakterie skorne, ma on bardzo istotne funkcje spoteczne: jest
charakterystyczny dla rasy i osobnika. Gruczoty te wystgpuja glownie w okoli-
cach wtornych cech piciowych (krocze, genitalia, odbyt, doty pachowe, ze-
wnetrzny przewod stuchowy). Wydzielanie nie jest zwiazane z termoregulacja,
regulowane jest w oparciu o takie bodzce emocjonalne jak bol, strach, pobudze-
nie plciowe, przez uklad wspolczulny. Wydzielina moze by¢ przez jaki$ czas
magazynowana w gruczotach apokrynowych (w przeciwiwnstwie do gruczotow
potowych). Aktywno$¢ tych gruczotéw zmienia si¢ z wiekiem, a u kobiet roéw-
niez w zaleznosci od fazy cyklu miesiaczkowego.

2.7.4. Gruczoty tojowe

Gruczot tojowy (tac. glandula sebacea) powstaje z gigbokiego wpuklenia
pochewki zewnetrznej wlosa (ktora sama stanowi wpuklenie naskorka), wigc
otwiera si¢ do mieszka wlosowego (Ryc. 40, wkiadka). Bezposrednio na po-
wierzchnig skory uchodzi w okolicach odbytu, napletka, brodawki sutkowe;.

Gruczot lojowy zbudowany jest z rozgal¢zionych pecherzykow z sze-
sciennymi komorkami macierzystymi. Komorki te dziela sig, po czym czgs¢
komorek potomnych rozpoczyna intensywna syntezg¢ lipidow, ktdrej towarzyszy
po6zniej degeneracja organelli. Wreszcie cala komoérka ulega apoptozie, prze-
ksztatcajac si¢ w wydzieling (wydzielanie holokrynowe). W trakcie gromadzenia
lipidow, komoérka moze powigkszy¢ si¢ 150 razy. Proces ten trwa okoto tygo-
dnia. Obumarte komorki wydzielnicze, stajace si¢ czescia wydzieliny, zastgpo-
wane sa nowymi, powstatymi z podziatow komoérek macierzystych. Kanat wy-
prowadzajacy gruczotu tojowego jest zbudowany z nabtonka wielowarstwowego
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ptaskiego. Uwolnienie wigkszych iloéci foju'? dokonuje sig przez skurcz mieéni
przywtos$nych, co generuje site wyciskajaca 10j z gruczolu. Migsien przywtosny
jednoczesnie odsuwa wlos od ujscia kanalu wyprowadzajacego, otwierajac je
(Ryc. 41, wktadka).

Gruczolow tojowych jest, w zaleznosci od ich lokalizacji, od 100 na lcm’
na wigkszosci powierzchni ciala do nawet 900 na 1 cm® na twarzy. Podeszwy
stop 1 wewngtrzna powierzchnia dloni zawierajg ich najmniej.

W sktadzie toju wymienia sig¢ 57% lipidow (triglicerydy, diglicerydy,
wolne kwasy tluszczowe, wérod nich 16-weglowy kwas sapienowy o wlasciwo-
$ciach bakteriobojczych), 26% woskow (ktore rowniez sa mieszaning lipidow),
12% skwalenu (nienasycony weglowodor, triterpen zawierajacy 30 atomow
wegla, zaliczany takze do lipidow) i 2% cholesterolu. Wraz z potem, 1] tworzy
na powierzchni skory cienki film o charakterze kwasnym (pH rzedu 5,5), ktory
niekorzystnie wptywa na rozwdj chorobotworczych mikroorganizmow.

W zaleznosci od lokalizacji, gruczoty tojowe dodatkowo okresla sig jako:

— Meiboma (gruczoty tarczkowe) na powiekach, ich wydzielina uszczelnia
zamknigcie powiek i zabezpiecza przed sptywaniem tez,

— Montgomery'ego na brodawkach sutkowych, zwykle w liczbie 4-28, ich wy-
dzielina zabezpiecza brodawki, maja budowe przypominajaca gruczoty mle-
kowe 1 gruczoty potowe,

— Tysona na genitaliach,

— Fordyce'go w okolicach ust.

2.7.5. Gruczoty sutkowe

U mgzczyzn gruczoty sutkowe (gruczol mlekowy; tac. glandula mamma-
ria) wystepuja w postaci zredukowanej, u kobiet rozw¢j ich nastgpuje w czasie
dojrzewania plciowego, pod wplywem estrogendw i progesteronu. Nastepuje

12 Autor zdaje sobie sprawe, ze kosmetolodzy sa zbyt wrazliwi, aby uzywaé stowa ,.10j”
i uzywaja nazwy lacinskiej: sebum (do tego nie odmieniajac jej przez przypadki, stad
mozna przeczyta¢ np. ,,mato sebum”, czyli ,,mato 16j”, zamiast ,.toju” — ,,sebi””). Na-
lezy z ubolewaniem stwierdzié, ze autor wrazliwy nie jest i nie widzi powodu, aby
wybrane przypadkowo stowo uporczywie i nieprawidtowo thumaczy¢ na tacing. Dla-
tego zaznacza tylko, ze wie, jak jest 16j po facinie, ale uzywa nazwy polskiej. Co
wigcej, autor wie nawet, jak jest po lacinie ,,pot”, jednak rowniez tylko ten fakt wy-
raznie zaznacza, ale uzywa w tekscie nazwy polskiej, nie facinskiej. Wie tez np., ze
stowo ,,z1o$liwos¢” to po tacinie malitia, ale gdyby miat tego stowa uzy¢, pisalby ra-
czej po polsku: ,,ztosliwos¢”. I tak dalej. Podobnie jest z naduzywanym terminem
Stratum corneum zamiast ,,warstwa rogowa” itd. Przyczyna tego jest fakt ttumaczenia
tekstow anglojezycznych na jezyk polski bez znajomosci naukowej terminologii. W
jezyku angielskim nazwy wielu struktur sg bezposrednio przejgte z taciny i nie sg
odmieniane (o ile Rzymianom po podbiciu Anglii udato si¢ jej mieszkancéw nauczyc
paru stowek, to nauczenie deklinacji w zaledwie 300 lat przerosto ich mozliwosci).
W jezyku polskim jednak uzywa si¢ stow tacinskich czgsto tylko na zasadzie quid-
quid Latine dictum sit altum videtur.
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wowczas zwigkszenie masy tkanki ttuszczowej i rozrost przewodow wyprowa-
dzajacych. Szczyt rozwoju przypada na okres laktacji.

W budowie gruczotu sutkowego wyroznia si¢ brodawke sutka (z otwora-
mi wyprowadzajacymi przewodow mlecznych) z otoczka i ciato sutka (miazsz
gruczotowy i zrab facznotkankowy). Pokryte sa one nabtonkiem wielowarstwo-
wym plaskim rogowaciejacym.

Miazsz gruczohlu tworzy 15-25 platdéw, oddzielonych przegrodami z wio-
kien kolagenowych i tkanki thuszczowej. Kazdy ptat posiada wlasny przewod
wyprowadzajacy, ktory si¢ rozszerza przy ujsciu, tworzac zatok¢ mleczna.
Przewody wyprowadzajace (mlekono$ne) wyscielone sa nablonkiem wielowar-
stwowym ptaskim przy ujsciu, dalej dwuwarstwowym walcowatym, wreszcie
jednowarstwowym sze$ciennym. Kazdy ptat sktada si¢ z ptacikow, z systemem
przewodow S$rodplacikowych zakonczonych przewodzikami koncowymi, ktdre
moga si¢ rozrasta¢ w cewki 1 pecherzyki. Wydzielnicze komorki nabtonka jed-
nowarstwowego szesciennego otoczone sa przez komorki mioepitelialne.

W okresach przed i po ustaniu laktacji wigkszo$¢ gruczotu stanowi tkanka
thuszczowa i tkanka taczna wiasciwa. W czasie cyklu menstruacyjnego nastgpuje
lekki, okresowy wzrost gruczotu wskutek stymulacji przez estrogeny i progeste-
ron: w potowie cyklu nastepuja dodatkowe podzialy mitotyczne nabtonka gru-
czotowego i1 przewodow wyprowadzajacych, przed menstruacja wzrasta groma-
dzenie wody przez substancj¢ migdzykomorkowa tkanki facznej gruczotu.

W czasie ciazy nastgpuje rozrost gruczotu mlekowego, na ktory sktada sig
glownie wzrost komorek wydzielniczych nablonka gruczotowego, przewodow
wyprowadzajacych, czemu towarzyszy zmniejszenie masy tkanki thuszczowej
gruczolu. W komorkach wydzielniczych nastgpuje wzrost RER, aparatow Gol-
giego, gromadza si¢ krople lipidowe, ziarna wydzielnicze. Zmiany te nastgpuja
pod wptywem licznych hormondéw (estrogeny, pregesteron, prolaktyna, oksyto-
cyna, tozyskowy hormon laktogenny). Pod koniec ciazy, w kanalikach znajduje
si¢ siara (substancja bogata w biatko, witaminy, zawierajaca mniej wody i thusz-
czu niz mleko). W pdzniejszej laktacji produkowane jest juz mleko, zawierajace
laktoalbuming, kazeing, laktoze, IgA, witaminy, sole mineralne. Wydzielanie
mleka kontrolowane jest na drodze hormonalnej, przez spadek poziomu estroge-
néw i pregesteronu, a wzrost poziomu oksytocyny. Oksytocyna wydzielana jest
m.in. odruchowo wskutek podraznienia mechanoreceptorow brodawek sutko-
wych, jednoczes$nie nastgpuje skurcz mioepitelium, powodujacy wypchnigcie
gotowej wydzieliny przez przewody wyprowadzajace.

2.8. Funkcje skory i jej przydatkéw

Tres$¢ tego rozdziatu tylko pozornie jest oczywista. Zamieszczono tu jed-
nak wiele informacji bardzo istotnych, a rzadko uwzglednianych w tego typu
opracowaniach, w bardzo duzym stopniu uzupehiajacych opis histologiczny
zamieszczony wczesniej.

Skéra ma grubos¢ okoto 0,5-4 mm, wahajaca si¢ w zaleznosci od funkcji
petnionej przez okrywany przez nia narzad, i powierzchnig okoto 1,5-2 m’. Jej
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mas¢ trudno okresli¢, biorac pod uwagg, ze do skory zaliczy¢é mozna réwniez
tkanke podskorna o masie wahajacej si¢ w duzym zakresie. Powierzchnia ta ma
za zadanie oddziela¢ organizm od $rodowiska zewngtrznego, przy utrzymaniu
odpowiedniej wymiany z nim informacji i substancji.

Sam naskorek, w zalezno$ci od lokalizacji, moze wykazywa¢ daleko idace
modyfikacje dotyczace grubosci i struktury (Ryc. 42-43, wktadka).

2.8.1. Izolacja od srodowiska

Skora, a zwlaszcza naskorek, oddziela organizm od srodowiska zewngtrz-
nego, w ktorym panuja warunki zdecydowanie inne niz konieczne do funkcjo-
nowania komorek. Skora chroni wigc przed czynnikami fizycznymi, biologicz-
nymi i chemicznymi.

Ochrong przed czynnikami fizycznymi zapewnia gldwnie bardzo cienka,
ale twarda warstwa zrogowaciata naskorka oraz wtokna kolagenowe i sprezyste,
wystepujace w skorze wlasciwej i blonie podstawnej. Przed urazami chroni czg-
sciowo tkanka thuszczowa. Do czynnikow fizycznych, oprocz bodzcoOw mecha-
nicznych, zaliczy¢ nalezy rowniez temperaturg (termoregulacje oméwiono w Rozdz.
2.8.3.) i promieniowanie (por. Rozdz. 2.5.).

Czynnikami biologicznymi sa mikroorganizmy potencjalnie chorobotwor-
cze. Wymieni¢ mozna kilka elementow chroniacych przed nimi:

— warstwa plaszcza hydrolipidowego, bedacego mieszaning potu i toju. Jego
niskie pH tworzy srodowisko nieprzyjazne dla czg$ci mikroorganizméw,
w tym grzybow chorobotworczych (przy czym ma to ograniczone znaczenie
— skuteczno$¢ takiej ochrony jest minimalna). W pocie wystgpuje biatko
dermcydyna (ang. dermcidin), posiadajace wlasciwosci antybiotyczne. Jest
ono metabolizowane do kilku form, sposrdd ktorych peptyd C-terminalny
wykazuje aktywnos¢ przeciwbakteryjna i przeciwgrzybicza;

— wlasna flora bakteryjna skory, szczepy bakterii saprofitycznych chronia

skorg przed kolonizacja przez mikroorganizmy chorobotworcze. Szacuje sig,
ze na powierzchni ciata jednego cztowieka bytuje przecigtnie 10" (12 trylio-
néw = 12 000 miliardow) bakterii, nalezacych do okoto 1000 gatunkéw, naj-
czeéciej Gram-dodatnich, poniewaz dla Gram-ujemnych jest to srodowisko
zbyt suche.
Oczywiscie bakterie te sa komensalami tylko do czasu, kiedy organizm go-
spodarza jest w pelni sprawny. Ostabienie odpornosci moze si¢ skonczy¢ in-
wazja saprofitow, poniewaz czg$¢ z nich stanowia drobnoustroje potencjalnie
chorobotworcze. Do najczgséciej spotykanych mikroorganizméw skory naleza
bowiem m.in. bakterie: Staphylococcus epidermidis, S. aureus, S. warneri,
Streptococcus pyogenes, S. mitis, Propionibacterium acnes, Corynebacterium
spp., Acinetobacter johnsonii, Pseudomonas aeruginosa, Bacillus subtilis,
Clostridium perfringens, ponadto kilkanascie gatunkow grzybow: Candida
albicans, Rhodotorula rubra, Torulopsis sp., Trichosporon rubrum, Rhizopus
stolonifer, Fusarium sp. itd.
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— wciaz zluszczajaca si¢ warstwa zewngtrzna opuszcza organizm wraz z mi-
kroorganizmami osiadtymi na niej, dzigki czemu organizm wciaz pozbywa
sie ich nadmiaru,

— bardzo zwarta warstwa skeratynizowanego naskorka jest bariera mechaniczna
dla drobnoustrojow,

— komorki Langerhansa zlokalizowane w warstwie kolczystej i podstawnej
chronia przed mikroorganizmami czynnie, jako czg$¢ uktadu immunologicz-
nego; komorki nabtonka syntetyzuja B-defensyny, biatka wbudowujace sig
w blony komoérkowe bakterii, tworzac kanaty, przez ktére wyptywaja jony,
co prowadzi do $mierci komorki bakteryjnej,

— blona podstawna jest warstwa gesto utozonych wiokien kolagenowych, sta-
nowi barier¢ mechaniczna,

— w skorze wlasciwej wystepuja komorki tuczne, plazmatyczne, histiocyty,
aktywnie zwalczajace drobnoustroje.

Jesli chodzi o czynniki chemiczne, w warunkach naturalnych wystepuje
lub moze wystgpowac ekspozycja na:

— atmosferg (w zasadzie nie niebezpieczna dla tkanek, poza mozliwo$cig utraty
wody przez parowanie),

— wodg stodka (jest hipotoniczna, co potencjalnie zagrazatoby przedostaniem
si¢ wody wskutek osmozy do tkanek/komorek),

— wodg morska (jest zwykle hipertoniczna, wigc kierunek osmozy powodowat-
by utrate wody przez organizm),

— czynniki chemiczne syntetyzowane przez inne organizmy (np. soki roslinne,
wydzieliny i ptyny tkankowe zwierzat).

Wystgpowanie innych czynnikdw chemicznych w przyrodzie jest bardzo
ograniczone. Zdecydowana wigkszo$¢ z tych, ktore nas obecnie otaczaja, jest
produkowanych przez cztowieka od niedawna, co oczywiscie nie miato wplywu
na ewolucje skory i jej obecne wlasciwosci.

Wraz z ochrona przed czynnikami chemicznymi mozna wymieni¢ — bar-
dzo ograniczona — funkcje wchtaniania substancji z otoczenia (gazéw, wody,
oraz substancji sztucznych — lekow).

2.8.2. Gospodarka wodna i elektrolitowa

Skoéra pelni istotng funkcj¢ w gospodarce wodnej organizmow, zwlaszcza
ladowych. Wszelkie procesy metaboliczne sktadajace si¢ na zycie zachodza
w srodowisku wodnym. W trakcie ewolucji, po opuszczeniu wody jako §rodowi-
ska zycia, organizmy musiatly wyksztalci¢ mechanizmy umozliwiajace zatrzy-
manie wody w organizmie. Podstawowym elementem tych mechanizméw jest
funkcjonowanie naskorka jako bariery chroniacej przed naskorkowa (epidermal-
na) utrata wody (ang. epidermal water loss, czasem: transepidermal water loss
= TEWL). Bez bariery naskorkowej woda przenikataby bez przerwy na zewnatrz
organizmu. Na przyktad naskorek ptodu jest przepuszczalny dla wody az do ok.
20 tygodnia. W czasie ciazy ptdd otoczony jest ptynem, ktory powstaje czgscio-
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wo z wody dostajacej si¢ do organizmu ptodu przez naczynia krwiono$ne pgpo-
winy, ktora nastgpnie bez wigkszych przeszkod przesacza si¢ na zewnatrz ciala
ptodu. Dopiero po kilku tygodniach od powstania skory jako takiej, warstwa ziar-
nista i skeratynizowana wyksztatcone sa na tyle, ze przestaja przepuszcza¢ wodg.

Gdyby dorosty osobnik pozbawiony byt zewnetrznych warstw naskorka,
tracitby wode przez skor¢ w kontakcie z atmosfera i w roztworze hipertonicz-
nym (zasolone morza), a pobieratby wodg ze Srodowiska w roztworze hipoto-
nicznym (woda stodka).

Utratg wody zmniejsza bariera naskorkowa, oméwiona w rozdziale 2.4.4.

Oczywiscie zachodzi rowniez celowa utrata wody, $ci$le regulowana
w zaleznos$ci od potrzeb przez gruczoty potowe. Jednoczesnie z wydzielaniem
wody przez gruczoty potowe, wydalane sa jony, glownie kationy sodowe i anio-
ny chlorkowe, co wptywa na gospodarke elektrolitowa organizmu.

W naskorku istnieja zarowno mechanizmy utrudniajace przeplywanie wo-
dy (lipidowa otoczka zewnatrzkomorkowa), jak i ulatwiajace (uktad specjalnych
kanatoéw btonowych dla wody, nalezacych do akwaporyn).

Uzycie preparatéow kosmetycznych moze wspomagaé zatrzymywanie
wody w naskérku. Ponizej kroétko wymieniono poszczegdlne grupy substancji
o takim dziataniu.

— Naturalne sktadniki bariery naskorkowej: cholesterol, kwasy tluszczowe,
ceramidy. Warto w tym miejscu zaznaczy¢, ze w preparatach kosmetycz-
nych musi by¢ mieszanina wszystkich trzech sktadnikow sposréd wymienio-
nych, w odpowiednich proporcjach. Jesli producent kosmetyku uwzgledni
w sktadzie tylko np. dwa z nich — dzialanie begdzie przeciwne, odtwarzanie
bariery bedzie opdznione, poniewaz wytworza si¢ w naskorku nieprawidlowe
struktury migdzykomoérkowe w miejsce prawidtowych, naturalnie powstaja-
cych z ciat lamelarnych. Znacznie lepsze efekty moze dawa¢ wprowadzanie
do naskorka czy skory prekursoréw wybranych substancji. Dzigki temu ko-
morki same te substancje zmetabolizuja i utworza z nich prawidlowe struktu-
ry. Na przyklad zamiast ceramidow prawdopodobnie lepiej w kosmetyku
uzy¢ prekursorow sfingozyny (np. tetraacetylofitosfingozyna — TAPS, kwas
linolowy). Trzeba tez mie¢ swiadomos¢, ze sztuczne substancje kosmetyczne,
nasladujace naturalne wydzieliny — duzo bardziej zlozone i o idealnie dobra-
nych proporcjach — z cala pewnoscia nie maja rownie korzystnego dziatania.
Dlatego nonsensem jest np. codzienne mycie wlosOw w celu usunigcia z nich
naturalnego toju, ktory zastepuje si¢ nastgpnie odzywka do wlosow probujaca
16j nasladowa¢. By¢ moze uzyska si¢ ztudzenie lepszego efektu wizualnego,
jednak kondycja wltoséw bedzie gorsza.

— Substancje o dziataniu okluzyjnym (okluzja to zamykanie czasteczek we
wnetrzu, np. krysztalow). Sa to zwiazki chemiczne o charakterze hydrofobo-
wym, pochodne kwasow tluszczowych, tworzace na powierzchni naskoérka
warstwe nieprzepuszczalng dla wody. Naleza do nich: migkka parafina, lano-
lina, oleje mineralne i naturalne (tutaj przede wszystkim: oliwa (olej z oli-
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wek), olej z jojoby'® — warty uwagi ze wzgledu na sktad stosunkowo zblizony
do ludzkiego toju, olej stonecznikowy), olej z wiesiotka, masto z orzechow
shea (afrykanskie drzewo Vitellaria paradoxa).

— Humektanty — rozpuszczalne w wodzie substancje o charakterze hydrofilo-
wym i higroskopijnym, wiazace wodg z atmosfery i skory, zatrzymujace ja na
powierzchni naskorka. Naleza do nich m.in. kwas hialuronowy (wiaze 1000x
wigcej wody niz wynosi jego masa), glicerol (gliceryna), kwasy hydroksylo-
we (alfa-hydroksykwasy AHA), glikol propylenowy oraz kwas mlekowy
i mocznik, bedace naturalnymi sktadnikami naskorka (zaliczane sa do NMF).

— Emolienty — substancje wygtadzajace powierzchni¢ naskorka, dzigki zlepia-
niu zewngtrznej, odrywajacej si¢ warstwy korneocytow (dziata tak czgs¢ sub-
stancji wymienionych wczesniej, np. oleje, lanolina).

Warto doda¢ jeszcze uwagg o jednym, czgsto uzywanym, ,,nawilzajacym
1 regenerujacym” sktadniku — kolagenie. Wbrew twierdzeniom producentow
kosmetykoéw nie ma on zadnego wptywu na TEWL. Nie odbudowuje tez skory
wlasciwej — nie przechodzi przez naskorek (ma zbyt duza czasteczke), dziata
jedynie na powierzchni i jedynie w nastgpujacy sposob: kiedy krem zawierajacy
kolagen podsycha, nastgpuje lekkie naprezanie, $ciaganie, co chwilowo wygta-
dza powierzchnig naskorka, jednak nie ma zadnego wplywu na jego rzeczywista
kondycjg, nie zachodzi zadne postulowane ,,regenerowanie” skory wlasciwe;.

2.8.3. Termoregulacja

Czlowiek jest organizmem tropikalnym, 28-30°C jest temperatura komfor-
tu cieplnego i rownowagi termicznej. Oznacza to, ze w tej temperaturze naktady
na utrzymanie stalej cieptoty ciata sa najmniejsze — organizm nie musi czynnie
ciepta usuwac ani produkowac. Temperatura ta jest nieco nizsza dla kobiet, wyz-
sza dla mgzczyzn, ze wzgledu na wigkszy u pici zenskiej procent tkanki thusz-
CZOWE].

Receptorami pozwalajacymi na odebranie zmian temperatury sa termore-
ceptory, zlokalizowane w skorze, ale i w mig$niach, géornych drogach oddecho-
wych, §cianach zyt, $cianach przewodu pokarmowego, w osrodkowym ukta-
dzie nerwowym — w podwzgorzu, wokoét I komory mozgu, w szyjnym rdzeniu
krggowym (okreslane tu raczej jako termodetektory). Informacja o zwigkszajacej
si¢ lub zmniejszajacej temperaturze powierzchni ciala trafia poprzez widkna
nerwowe aferentne do o$rodka termoregulacji, zlokalizowanego w migdzymo-
zgowiu — w podwzgorzu. Jego przednia czgs$¢ to osrodek eliminacji ciepta, tylny
— zachowania ciepta. Pobudzenie, czy hamowanie tych osrodkow wyzwala reak-
cje efektorow ukierunkowana na zwigkszone oddawanie ciepta lub jego oszcze-
dzanie. Osrodek wykrywa odchylenie od ,,punktu nastawczego”, ktorym jest

B Czy Czytelnik wiedzial, ze nazwe rosliny ,,jojoba” (Buxus chinensis) prawidtowo
wymawia si¢ ,,hohoba”?
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proporcja jondow sodowych do wapniowych w elektrolitach; zmiana ich propor-
cji to przestawienie ,,punktu nastawczego” i w konsekwencji zmiana ,,ustawio-
nej” temperatury ciata.

Ciatlo jest biernie izolowane termicznie gtownie przez tkanke thuszczowa,
jednak wigksza rol¢ w utrzymaniu stalej temperatury spetniaja uktady czynne.

Efektorami termoregulacji sa narzady produkujace ciepto lub pozwalaja-
ce pozby¢ si¢ jego nadmiaru. Najwazniejszymi sposobami produkcji i oszcze-
dzania ciepta w organizmie ludzkim sa:

— Metabolizm. Réwnowaga reakcji metabolicznych jest przesunig¢ta w strong
egzoenergetycznych — wigcej energii jest uwalnianej niz wkladanej w reakcje
chemiczne. Kazdy organizm (z jednokomdrkowymi wiacznie) ogrzewa sig
cieptem wlasnego metabolizmu.

— Praca migéni szkieletowych. Pracujace migsnie zwigkszaja 4-5x przemiang
materii, w tym metabolizm mitochondrialny i hydroliz¢ ATP do ADP. Za-
roOwno straty energetyczne na kazdym etapie metabolizmu, jak i sama praca
migséni (rdwniez zwigzana ze stratami na tarcie) generuja rozpraszanie energii
w postaci ciepla. Stad praca migsni, rowniez w postaci drzenia migsniowego
jest bardzo efektywnym mechanizmem produkcji ciepta'®. Wiaze sie to jed-
nak z pewnymi jego stratami, poniewaz jednocze$nie duzo ciepla jest tracone
wskutek rozszerzenia naczyn krwiono$nych. Generalnie im wigkszy orga-
nizm, tym latwiej jest mu ogrzaé si¢ cieptem metabolizmu i pracy mig$ni.
W praktyce zwierze o masie kilku ton nie moze by¢ zmiennocieplne: produ-
kuje tak duzo ciepla, ze musi regulowac temperatur¢ (pozbywac si¢ ciepta
czynnie).

— Zwigkszenie wydzielanie amin katecholowych, glukagonu, hormonéw tar-
czycy, co zwigksza temperature¢ przez oddziatywanie na tkanke¢ ttuszczowa
brunatng (bezposrednie generowanie ciepta w mitochondriach), watrobe
(rozpad glikogenu do glukozy i wykorzystanie jej do zwigkszenia metaboli-
zmu, co podnosi temperaturg), migsnie (wzrost metabolizmu).

— Uklad krazenia skérny. Im glebsze warstwy tkanek, tym sa one cieplejsze.
Krew w glebi ciata ogrzewa sig, a przeplywajac przez chtodniejsza skore, tra-
ci ciepto przez wypromieniowanie do otoczenia (przepltyw ciepla jest zawsze
od temperatury wyzszej do nizszej). Jak zaznaczono w rozdziale 2.3., kazdej
tetniczee (doprowadzajacej ciepto do brodawki skornej) towarzyszy réwno-
legta do niej zyla, co tworzy uktad wzmacniacza przeciwpradowego, w kto-
rym czg$¢ doprowadzanego tgtniczka ciepla jest odbierana przez krew po-
wracajaca w glab ciata zyta. Umozliwia to znaczna oszczedno$¢ ciepta. Jesli

4" Gepardy, najszybsze ssaki, po kilkudziesieciosekundowym biegu musza zrezygnowac
7 poscigu — niewazne, czy udato im si¢ zdoby¢ pozywienie, czy nie — i muszg potem
odpoczywaé nieruchomo. Jest to spowodowane gwaltownym podniesieniem tempe-
ratury ciata przez wyjatkowo intensywna pracg¢ migsni. Kilka sekund biegu wigcej
oznaczatoby przegrzanie ciata, denaturacj¢ biatek i $mier¢ zwierzgcia.
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panuje niska temperatura, naczynia zwegzaja si¢ pod wpltywem adrenaliny/
noradrenaliny i ciepto jest dodatkowo oszczedzane. W niskiej temperaturze
nastgpuje jednak zmniejszenie wrazliwosci receptorow a-adrenergicznych
i wrazliwosci na pobudzenie wspotczulne, zatem naczynia si¢ rozszerzaja.
Wzrasta wtedy przeplyw krwi, wigc receptory si¢ ogrzewaja, staja si¢ wraz-
liwe na noradrenaling, w konsekwencji naczynia si¢ zwezaja itd. Wskutek te-
g0, naczynia na przemian zwe¢zaja si¢ i rozszerzaja, dzigki czemu zyskuje si¢
kompromis migdzy oszczedzaniem ciepta a ochrong przed niedokrwieniem.
Jesli ten mechanizm zawiedzie — pojawiaja si¢ odmrozenia. Niedokrwione
komorki wydzielaja wowczas czynniki rozszerzajace (kininy i leukotrieny),
dochodzi do trwatego zaczerwienienia, bolu i obrzgku.

Mechanizmy eliminacji ciepta obejmuja (oprocz biernego wypromie-

niowywania go oraz pozbywania si¢ z katem i moczem):

— Uklad krazenia skérny. W przypadku nadmiernego podniesienia temperatury
ustroju dochodzi do rozszerzenia naczyn skornych, co powoduje zwigkszanie
oddawania ciepta do otoczenia (zaktadamy, ze otoczenie jest chtodniejsze niz
ciato). Jednak to rozszerzenie dotyczy tylko tetnic; zyly sa wowczas lekko
obkurczone. Dzigki temu, ciepto nie jest we wzmacniaczu przeciwpradowym
odbierane przez krew powracajaca w glab ciala i moze zosta¢ wypromienio-
wane dopiero w zewngtrznych partiach brodawek skornych. Jesli naczynia
krwionosne skorne rozszerzaja sig, oznacza to przyrost objgtosci krazacej
w skorze krwi z okoto 5% do 20% calkowitej objgtosci krwi (z 250 ml do
nawet 1000 ml). Aby nie doszto do obnizenia ogdlnego cisnienia krwi, nastg-
puje kompensacyjne zmniejszenie przeplywu trzewnego.

— Parowanie z powierzchni drég oddechowych, stanowiace ok. 10% eliminacji
ciepfta.

— Gruczoty potowe zwykte (ekrynowe) wydzielaja pot bogaty w wodg, kiedy
temperatura powierzchni skory przekracza 32°C. Woda z powierzchni ciata
paruje, przy czym konieczna jest do tego znaczna ilo$¢ energii (woda ma
bardzo wysokie cieplo parowania). Energi¢ t¢ pobiera z otoczenia, w prakty-
ce jest nig ciepto skory. Dlatego do ochtodzenia ciata nie wystarczy spocenie
si¢, konieczne jest odparowanie potu. W warunkach wilgotnosci wzglednej
100% (para nasycona) nie jest mozliwe ochtodzenie organizmu w ten sposob
(np. gdy jest mgla, deszcz przy temperaturze 30°C). Gruczoty potowe sa po-
budzane nietypowymi, bo cholinergicznymi, nerwami wspotczulnymi. Akty-
wacja nastepuje przez wewnetrzne termodetektory. Jest ich 2000/cm’ na dto-
niach i stopach, 100-200/cm’ na klatce piersiowej i konczynach. Pot zawiera
kalikreiny (peptydazy tworzace kininy) oraz kinazy, dzigki czemu w naczy-
niach krwiono$nych skory powstaje bradykinina, rozszerzajaca naczynia
krwionos$ne (z udziatem receptoréw B,-adrenergicznych i NO); jednocze$nie
zwigksza si¢ ich przepuszczalno$é, co znow zwigksza produkcje potu (do
gruczotéw potowych trafia wigcej wody przesaczajacej si¢ z naczyn krwio-
nosnych).
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Koniecznos¢ wyksztatcenia gruczotdow potowych u ludzi pojawila si¢ okoto
2 min lat temu, jednoczesnie ze wzrostem objetosci ciata i zmiang siedliska oraz
trybu zycia, ktorych konsekwencja byt wzrost probleméw z oddawaniem ciepla.
Inne gatunki ssakow zwykle gruczotow potowych ekrynowych nie posiadaja,
a ciepta pozbywaja si¢ gldwnie przez nabtonek jezyka i podniebienia — dyszac.

W tym miejscu warto wspomnie¢ o substancjach blokujacych wydzielanie
potu — antyperspirantach. Nalezy zda¢ sobie sprawg, ze wydzielanie potu jest
absolutnie niezb¢dnym procesem umozliwiajacym utrzymanie homeostazy. Jesli
do ochtodzenia organizmu konieczne jest w danej chwili odparowanie, np. 0,5 ml
potu, to musi on zosta¢ wydzielony. Jesli wydzielanie zostanie zablokowane np.
w dotach pachowych — bedzie musiato nastapi¢ w innym miejscu ciata (prawdo-
podobnie zwigkszone, poniewaz w innych lokalizacjach pot tatwiej sptynie po
ciele zanim zdazy wyparowac), albo organizm ulegnie przegrzaniu. Ponadto,
antyperspiranty zawieraja najczgsciej substancje takie jak dwutlenek tytanu lub
tlenek cynku. Wykazano w warunkach in vitro, ze substancje te niszcza DNA —
poprzez ulatwianie powstawania wolnych rodnikow i powodowanie pgkania
czasteczek kwasow nukleinowych, a takze moga one przenikaé przez warstwe
rogowa naskorka, zwlaszcza w obecnie stosowanej, mikronizowanej postaci —
nanoczasteczek. Inne badania (in vivo, na modelach zwierzecych) wykazuja
mozliwo$¢ kumulowania si¢ tych tlenkdw w organizmie i prowokowania pato-
logicznych zmian w ukfadnie krwionosnym. W tym $wietle trzeba podkresli¢, ze
stosowanie antyperspirantow jest zdecydowanie niehigieniczne'’.

Woda paruje z powierzchni ciata nie tylko przez gruczoly potowe. Mimo
istnienia bariery naskorkowej, 300 do 700 ml wody na dobg przenika przez na-
skorek poza gruczotami potowymi i paruje z powierzchni ciata w sposob nie-
zauwazalny.

2.8.4. Czucie

Skora jest istotnym narzadem czucia. Znajduje si¢ w niej kilka klas recep-
torow skornych, omowionych krétko ponizej. Ze wzgledu na czgsto spotykane
niescistosci w pisowni ich nazw, uwzgledniono rowniez zrodta nazewnictwa
receptorow. Dodatkowo, oprocz ponizszych, w skorze wystepuja zakonczenia
lancowate oraz Pilo-Ruffiniego.

Wolne zakonczenia nerwowe (wolne, tzn. bez towarzyszacej tkanki gle-
jowej czy tacznej). Rozne wolne zakonczenia odpowiadaja za czucie dotyku,
ciepla, zimna, bolu — bez widocznych roéznic morfologicznych. Otaczaja mieszki
wlosowe (jako receptor mieszkowy), docierajac do pochewki zewngtrznej,
tworza sie¢ oplatajaca mieszki. Dziataja tam jak mechanoreceptory.

> Nie nalezy utozsamia¢ higieny (ukierunkowanej na utrzymanie optymalnego funkcjo-
nowania organizmu) z aktualng moda, czy aktualnie promowanymi wzorcami pigkna.
Niehigieniczne jest wszystko, co nawet nieznacznie zakloca rownowage organizmu
i przynosi mu nawet minimalny uszczerbek na zdrowiu (por. Rozdz. 2.8.11.).
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Cialka Paciniego (rzadziej: Vater-Paciniego; nazwane imieniem Filipo
Paciniego (1812-1883), wloskiego anatoma) to duze, owalne twory, zlokalizo-
wane w skorze i tkance podskornej, zwtaszcza na opuszkach palcow. Moga miec
rozmiary rz¢du nawet 1 mm. Ciatko Paciniego buduje zmielinizowane wiokno
otoczone kapsulka ztozona z koncentrycznych blaszek. Blaszki te powstaja ze
sptaszczonych komoérek Schwanna. Tylko sam koniec widkna traci ostonke.
Nacisk 1 wibracja powoduja przemieszczanie blaszek oraz generowanie poten-
cjatu receptorowego (Ryc. 44, wktadka).

Cialka Meissnera (nazwa na cze$¢ Georga Meissnera (1829-1905), nie-
mieckiego anatoma i fizjologa) wystepuja zwlaszcza na bezwlosych powierzch-
niach ust, dtoni, palcow, sutkow, spojowek, w brodawkach skory wlasciwe;j.
Maja cylindryczny ksztalt, rozmiar okoto 150 um, zlokalizowane sa tuz pod
btona podstawna. Wewnatrz kapsutki utworzonej ze sptaszczonych komorek
Schwanna znajduje si¢ jedno lub dwa bezmielinowe wtdékno nerwowe (cho¢ na
zewnatrz kapsulki sa zmielinizowane), zwinigte spiralnie. Na zewnatrz ciatko
Meissnera otacza tacznotkankowa torebka. Bodzcem specyficznym sa: dotyk
oraz wibracje niskiej czgstotliwosci (Ryc. 45, wkiadka).

Cialka Ruffiniego (Angelo Ruffini (1864-1929), wtoski histolog) tworzy
kapsutka z tkanki facznej, przez ktora przechodza wiokna kolagenowe. Unerwia-
ja je pojedyncze widkna nerwowe, tracace ostonke po wejsciu do kapsuiki, silnie
rozgalgzione. Przemieszczenie wtokien kolagenowych wokot ciatka Ruffiniego,
rozciaganie tkanki, ucisk powoduja pobudzenie receptora.

Kolby Krausego (Wilhelm Krause (1833-1910) byt niemieckim anato-
mem) sa podobne do ciatek Ruffiniego, ale widkna nerwowe sa tu nierozgale-
zione. Wystepuja w skorze wlasciwej oraz tkance podskornej. Odbieraja infor-
macje o wibracjach i potozeniu przestrzennym zrdédla bodzca.

Zakonczenia Merkla (Friedrich Sigmund Merkel (1845-1919), niemiecki
anatom 1 histopatolog). Sa to zmodyfikowane komorki naskorka, zwtaszcza na
opuszkach, peliace rowniez drugorzedna funkcje neurosekrecyjng (wydzielaja
VIP, enkefaliny, pankreostatyng). Sa Scisle zwiazane z kolbami koncowymi
wiokien aferentnych. Ich zakonczenia traca mieling, przechodza przez btong pod-
stawna 1 rozszerzaja si¢ w dysk. Lacznie z komdorkami Merkla stanowia ciatka
czuciowe Merkla (mechanoreceptory czucia skornego).

2.8.5. Funkcje wtoséw

Utrata wtosow u naszego gatunku nastapita 3,3 min lat temu, prawdopo-
dobnie pod wptywem zmiany trybu zycia i szybkiego przystosowania do warun-
kow klimatycznych otwartej, niezadrzewionej sawanny, gdzie trudniej bylto po-
zbywac si¢ nadmiaru ciepta. Inna hipoteza, réwniez zwiazana z problemem ter-
moregulacji, mowi, ze cztowiek wyspecjalizowal si¢ do dlugotrwatych wysit-
kéw (duzej wytrzymatosci w porownaniu z wigkszoscia innych ssakow, nasta-
wionych raczej na wysitki duze, ale krotkotrwate). Dzigki temu mogt polowaé
na zwierzgta doganiajac je przez uporczywe, cho¢ powolne podazanie za nimi.
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Taki model polowania rowniez wymaga sprawnego oddawania ciepta, co siers¢
na ciele utrudniataby. Kolejna hipoteza dotyczaca utraty wlosow, najbardziej
ryzykowna i nieznajdujaca szerokiego poparcia, zaklada przystosowanie czto-
wieka do wodnego trybu zycia (rzeki, jeziora, wybrzeze morskie). Przypuszczac
réwniez mozna, ze brak wloséw na wigkszo$ci ciala jest wynikiem selekcji
plciowe;j.

Do utraty owlosienia czgSciowo mogla si¢ przyczyni¢ mutacja jednego
z genoéw zwiazanych z synteza keratyn, pseudogenu KRTHAPI. Jesli chodzi
natomiast o wlosy, ktore w ewolucji naszego gatunku pozostaty, pelnia one
okreslone funkcje: brwi i rzgsy chronia oczy przed deszczem, potem, pytem,
wlosy w nosie i uszach — przed pylem, wlosy w dotach pachowych i kroczu za-
bezpieczaja przed otarciami oraz minimalnie wspomagaja termoregulacj¢ (za-
trzymuja pot, ktory inaczej moglby sptywac z ciata zanim wyparuje, nie spetnia-
jac wowczas swojej funkcji)'®.

Nie do konca wyjasniono funkcje dlugich wlosow na glowie. Sugerowa-
no, ze mogto chodzi¢ o ochrong skory gtowy przed promieniowaniem UV pada-
jacym z zenitu. Jednak gdyby tak miato by¢, podobnej ochronie powinny podle-
ga¢ okolice barkow, kark, stopy itd. Wspomina si¢ o mozliwej funkcji termore-
gulacyjnej — izolacji termicznej glowy/mozgu. Jednak u populacji mieszkancow
Afryki rownikowej, gdzie taka ochrona bylaby najbardziej uzasadniona, obser-
wuje si¢ czgsto owlosienie glowy bardzo mocno zredukowane, silnie skregcone,
przypominajace male grudki. Rowniez to mozne by¢ przejawem nieprzypadko-
wej adaptacji do warunkow: stwierdzono, ze wlosy moga dziata¢ jak swiattowo-
dy, doprowadzajac promieniowanie bezposrednio do cebulki. Mozna zalozy¢, ze
wlosy silnie skrgcone zmniejszaja ten efekt. Biorac pod uwage brak wystarcza-
jaco dobrego logicznego wyjasnienia obecnosci dlugich wlosow na glowie wy-
daje si¢ zatem, ze takze w tym przypadku chodzi o atrakcyjnos$¢ seksualna. Bio-
rac pod uwage, ze wlosy rosna przez kilka lat, a ich kondycja odzwierciedla
kondycje¢ osobnika, obecnos¢ dtugich, gladkich, rownych na catej dtugosci wito-
sOwW oznacza, ze ich wlasciciel przez ostatnie lata nie przebywat cigzkich chordob
i prawidlowo si¢ odzywial, co dobrze rokuje, jesli chodzi o opiekg nad poten-
cjalnym potomstwem'’. Podobna funkcje ma meski i zenski wzoér owlosienia

' Rowniez w tym przypadku nalezy wspomnieé¢ o rozmijaniu si¢ aktualnej mody
z higiena: biorac pod uwagg, ze wlosy ktdre u naszego gatunku pozostaly, spetniaja
konkretne funkcje — ich pozbywanie sig¢ (depilacja) jest nichigieniczne. Jednak akurat
w poprzednim i obecnym dziesigcioleciu kobiety uznaty (a raczej wmowili im to
producenci odpowiednich kreméw i urzadzen) depilacje za estetyczna, modna; co
wigcej, coraz czgsciej usuwaja wlosy z okolic okreslanych subtelnie jako bikini (mi-
mo, ze bardziej adekwatng bytaby nazwa ,,0kolice monokini”). Skutkiem tego sa nie-
zauwazalne otarcia i ranki, prowadzace do coraz czgSciej wystepujacych zakazen
okolic narzadoéw piciowych przez bakterie, najczesciej S. aureus, P. aeruginosa,
grzyby T. rubrum, Malassezia (czyli Pityrosporium) i wirusy Herpes simplex.

7 Czy Czytelnik zauwazyl, ze miode kobiety, poszukujace partnera, najczesciej maja
dhugie wlosy, po wyjsciu za maz stosunkowo szybko wtosy $cinaja?
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ciala wlosami terminalnymi. Powstaje on w okresie dojrzewania plciowego,
wige jego obecnos¢ pozwala na odrdéznienie osoby dorostej, dojrzatej ptciowo,
od dziecka. Z kolei wlosy siwe, a u me¢zczyzn dodatkowo tysienie, sa oznaka
stopniowego starzenia si¢. Wlosy pozwalaja wigc na rozpoznanie osobnika prze-
ciwnej pfci bedacej w najkorzystniejszym wieku do rozmnazania.

Ponadto, z wlosami (réwniez z meszkiem wlosowym pokrywajacym pra-
wie cala powierzchnig ciala) zwigzane sa gruczoly tojowe i zakonczenia nerwo-
we. Dlatego wlosy (z mig$niami przywlo$nymi) wspomagaja wydzielanie toju,
a takze sa narzadem zmystu — dotyku.

Nie jest uzasadnione sugerowanie funkcji termoregulacyjnej wlosow
u cztowieka. Ze wzgledu na obecno$¢ migséni przywlosnych, wlosy (oprocz brwi
i rz¢s) moga zmienia¢ kat utozenia wobec powierzchni skory (piloerekcja), jed-
nak ma to u naszego gatunku znaczenie tylko dla wydzielania toju. Tworzy sig
wowczas tylko tzw. ,,gesia skorka” — efekt, chociaz niewatpliwie zabawny 1 zaj-
mujacy, nie majacy wptywu na termoregulacje. Meszek wlosowy jest zbyt sub-
telny, zeby zatrzyma¢ wowczas przy skorze izolujaca warstwe powietrza (dziata
to w ten sposob u owlosionych ssakéw; sam wtlos jako taki nie izoluje, jedynie
zapobiega ruchom powietrza wokot skory, to wlasnie grubsza warstwa powie-
trza izoluje termicznie). Z kolei wlosy na glowie zawsze tworza gruba warstwe —
brak tu mozliwo$ci modyfikacji w zaleznosci od temperatury.

Rowniez funkcja ochronna wydaje sig¢ by¢ problematyczna. U wigkszo$ci
ssakow jest ona spetniana — chodzi o np. zsuwanie si¢ lisci, gatezi, a nawet zg-
boéw drapieznikdw po twardej sierSci w czasie poruszania si¢ przez ro$linnos¢.
U ludzi, ze wzgledu na charakter i lokalizacj¢ owlosienia, a takze tryb zycia, ta
funkcja nie jest realizowana'®.

2.8.6. Funkcje paznokci

Paznokcie chronia gorna, dystalna czg$¢ palcow na odcinku ostatniego pa-
liczka. Czasem sugeruje si¢ funkcje paznokci w zwigkszaniu czutosci recepto-
row skornych — nie wydaje si¢ to uzasadnione, nie ma na to ani dowodow, ani
nawet przestanek logicznych.

Nie nalezy réwniez myli¢ funkcji, do ktérych paznokcie wraz z reszta or-
ganizmu ewoluowatly, ze sztucznie, swiadomie stworzonymi przez czlowieka,
nienaturalnymi funkcjami. Nieuzasadnione jest wigc tu twierdzenie, ze ich funk-
cja jest np. pomaganie w diagnozie pewnych choréb, utatwianie podnoszenia
drobnych przedmiotow, jak igly czy banknoty, czy tez lakierowanie ptytek pa-
znokciowych w celu podniesienia atrakcyjnosci estetycznej. Rzeczywiscie, do
tego paznokcie sa obecnie uzywane, jednak nie po to przyjety obecna forme
w procesie ewolucji. Podobnie, glowna funkcja serca nie jest umozliwianie dia-

'8 Jesli kto$ naprawde uwaza, ze wlosy na glowie w przypadku cztowieka chronia przed
urazami, tatwo moze przeprowadzi¢ proste doswiadczenie z wyprébowaniem ochron-
nej funkcji swoich wlosow na gltowie, z uzyciem np. kamienia.

118



Rozdziat 2. Budowa histologiczna skory

gnostyki EKG, a funkcja ucha zewngtrznego nie jest, wbrew pozorom, noszenie
w nich kolczykow ani podtrzymywanie okularow.

Paznokcie maja funkcje bardziej prozaiczne. Wyksztalcity si¢ w takiej
formie, aby utatwia¢ wydobywanie jadalnych korzeni, rozrywanie tkanek zwie-
rzgcych i roslinnych, pozbywanie si¢ pasozytow — drapanie sig, iskanie.

2.8.7. Funkcje gruczotéw tojowych

Wydzielina gruczotow tojowych nattuszcza wtosy, zapewniajac ich glad-
kos¢, elastycznos¢ i odporno$¢ na warunki atmosferyczne. £.6j wymieszany z po-
tem tworzy warstwe pokrywajaca skore. Mieszanina ta natluszcza naskorek,
poprawiajac jego elastycznos$¢ i zwigkszajac odporno$¢ na przenikanie wody.
Ponadto, dzigki niskiemu pH, wahajacemu si¢ osobniczo w zakresie ok. 5,2-6,0
hamuje rozw6j mikroorganizméw chorobotwoérczych (funkcja ta ma dos¢ ogra-
niczone znaczenie).

Wydaje sig, ze dzialanie ochronne toju wiaze si¢ z zawarto$cia glicerolu
1 witaminy E (przeciwutleniacz). Wyniki badan jednak poddaja w watpliwosc,
czy rzeczywiscie poziom aktywnosci gruczolow lojowych wiaze si¢ bezposred-
nio z rodzajem cery (obserwowana suchoscia skory, rowniez w przebiegu sta-
rzenia si¢). Podobnie, na jakos¢ i ilos¢ wydzielanego toju nie ma wptywu rodzaj
przyjmowanego pokarmu ani pora roku.

2.8.8. Funkcje gruczotéw potowych

Podstawowa ich funkcja omowiona zostata w rozdziale dotyczacym ter-
moregulacji (Rozdz. 2.8.3.).

Poza funkcja termoregulacyjna, gruczoty potowe uczestnicza w gospodar-
ce elektrolitowej organizmu oraz — w minimalnym zakresie — w wydalaniu pro-
duktow przemiany materii.

Gruczotly potowe apokrynowe (zapachowe) maja prawdopodobnie funkcje
spoteczna. U wielu gatunkow ssakow jest to jedyny rodzaj gruczotow potowych,
a zapach ich wydzieliny jest jednym z podstawowych kryteriow rozpoznawania
si¢ osobnikow, doboru piciowego, identyfikacji stanu emocjonalnego, znakowa-
nia terytorium. Pot — zaré6wno zwykty, jak i apokrynowy — jest w zasadzie bez-
wonny. Jednak bakterie saprofityczne (szczego6lnie Propionibacteria, cho¢ w ich
przypadku chodzi raczej o gruczoly tojowe i syntez¢ kwasu propionowego, Sta-
phylococcus epidermidis, syntetyzujacy kwas izowalerianowy oraz Bacillus
subtilis) uzywaja potu jako substratu wiasnego metabolizmu, ktorego produkty
posiadaja zapach — charakterystyczny dla osobnika.

Duza role w regulacji zachowan spolecznych spetniaja feromony. Jednak
u cztowieka sytuacja jest o tyle zlozona, ze wprawdzie mozna wyr6zni¢ dzie-
siatki substancji sktadajacych si¢ na zapach ciata, a takze sugerowano, ze fero-
monami moze by¢ kilka substancji bezwonnych (np. androstenon, androstenol,
kopuliny), to nigdy nie potwierdzono jakiegokolwiek ich wptywu na relacje
spoteczne, na zachowanie sig, zatem substancje te nie spetniaja definicji fero-
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monu. Jedynie pewne poszlaki (bardzo nieliczne badania sprzed kilkunastu do
40 lat) moga sugerowac, ze feromony u naszego gatunku roéwniez moga istniec.
Brak wiedzy nie tylko o budowie chemicznej, ale wrecz o samym fakcie ich
istnienia, nie przeszkadza oczywiscie producentom kosmetykéw wprowadzac
»feromony” do sktadu swoich wyrobow.

2.8.9. Funkcje gruczotéw mlekowych

Podstawowa funkcja jest produkcja mleka (po poczatkowym wydzielaniu
siary). Jednak cztowiek jest jedynym gatunkiem ssaka, u ktorego gruczoty te sa
w tak wyrazny sposdb wyeksponowane przez tkanke thuszczowa (sam nablonek
gruczotowy wraz z tacznotkankowym ,,rusztowaniem” zajmuja niewielki pro-
cent gruczotu). Podobnie zatem jak w przypadku samej skory (jakosci skory
wlasciwej, ilosci tkanki podskornej, kondycji naskorka, jego zabarwienia) oraz
jej przydatkow, rowniez gruczoly mlekowe maja jeszcze jedna istotna funkcjg:
atrybutow podnoszacych atrakcyjnos$¢ seksualna w doborze partneréw do rozm-
nazania. Sa tez cze$cia uktadu neurohormonalnej regulacji emocji: draznienie
mechanoreceptorow brodawek sutkowych prowadzi do wydzielania oksytocyny,
jednego z hormondéw kontrolujacych przywiazanie do partnera (i do niemowlgcia).

2.8.10. Inne funkcje skory

W skorze zachodzi synteza witaminy D, pod wptywem UV, z 7-dehydro-
cholesterolu. Skora jest — w stosunkowo niewielkim stopniu — narzadem synte-
tyzujacym i uwalniajacym hormony (np. komorki Merkla w naskorku, adipocyty
tkanki podskérnej).

Skora czgsciowo warunkuje atrakcyjnos¢ seksualna. Stan skory w duzym
stopniu zalezy od kondycji zdrowotnej osobnika i od wieku, jest wigc jednym
z podstawowych wyznacznikéw wartosci jako partnera do rozmnazania. Ma na to
wptyw koloryt skory i stan jej powierzchni (ewentualne przebarwienia, zmarszcz-
ki, chorobowe zmiany skorne).

Skoéra pelni takze funkcje spoteczne: wyglad twarzy (a wige i skory) jest
podstawowym czynnikiem umozliwiajacym rozpoznanie znajomych osobnikoéw
(u naszego gatunku zapach stal si¢ drugorzedny). Zmiana wygladu twarzy jest
sygnalem pozwalajacym zorientowac si¢ w stanie emocjonalnym innych osob
(wraz z mig$niami — mimika, poza tym np. czerwienienie twarzy w gniewie,
wzruszeniu czy zmieszaniu, emocjonalne pocenie sig).

Niezrozumiate jest, czasem spotykane, przypisywanie skorze funkcji ,,na-
dawania ksztattu cialu”. Taka funkcj¢ powloka ciala spetnia u czgsci bezkreg-
gowcow wraz z ptynem wypetniajacym jamg ciala. Ksztalt ciala u krggowcow
nadaje gtownie szkielet i tkanka migéniowa'”.

1" Zainteresowanym mozna poleci¢ kolejny prosty eksperyment (najlepiej myslowy)
z pozbawieniem np. psa czy krowy skory. Wyglad zwierzecia wprawdzie do$é
znacznie si¢ zmieni, ale ksztalt ciata zostanie zachowany.
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2.8.11. Budowa histologiczna skory a higiena i kosmetologia

Mowiac o funkcjach skéry warto wspomnie¢ réwniez o ich zakldcaniu.
W kilku miejscach w przypisach oraz w teks$cie ostatnich podrozdziatow wspo-
mniano o konfliktach kosmetologii (dazacej do upigkszania ciata) z higiena (da-
zaca do utrzymywania optymalnych funkcji organizmu). W réznych epokach
1 r6znych kulturach rozwijaly si¢ rozne wzorce ,,dbania o siebie” i ,,upigksza-
nia”, czgsto sprzeczne z logika i higiena, np. uzywanie pudrow zwierajacych
tlenek olowiu czy arszenik lub celowe trucie si¢ w celu uzyskania ,,picknego”,
bladego kolorytu cery badz rozszerzenia zrenic (przy pomocy pokrzyku wilczej
jagody Atropa belladonna L., zawierajacego atroping), znieksztalcanie stop, aby
byty jak najkrotsze (Chiny), znieksztalcanie mozgoczaszki (Ameryka Pd. — kul-
tura Paracas oraz wiele innych miejsc na §wiecie, m.in. Rosja, Afryka), tuczenie
(Afryka), znieksztalcanie matzowin usznych, warg, wyrywanie/pitowanie z¢gbow,
tatuaze, skaryfikacja, piercing, noszenie gorsetow, depilacja itd. Nasza obecna
kultura nie jest wyjatkiem, zaadaptowata kilka z powyzszych metod ,,upigksza-
nia”. Niestety nawet wspotczesna kosmetologia, mimo naukowych aspiracji,
wyksztalcita wiele zabiegow ,,estetycznych” sprzecznych z higiena i absurdal-
nych z punktu widzenia histologii i fizjologii skory.

Niehigieniczne jest na przyklad (oprocz zabiegdéw wymienianych we
wcezesniejszych rozdziatach, jak np. stosowanie antyperspirantoéw czy innych
potencjalnie szkodliwych, a niekoniecznie potrzebnych kosmetykow):

— niepotrzebne dezynfekowanie skory (niszczace jej naturalng florg; nie mo-
wimy o dezynfekcji koniecznej np. przy zabiegach),

— zbyt czgste kapiele (50 lat temu kapano si¢ raz na tydzien lub rzadziej; by¢
moze bylo to za rzadko, ale poziom higieny wcale nie byl nizszy, np. zapa-
dalno$¢ na choroby skory obecnie jest podobna lub wyzsza),

— usuwanie badz odsuwanie® ,,skorek”, czyli watow naskoérkowych nadpaz-
nokciowych (chronia macierz przed infekcjami),

— lakierowanie paznokci (niszczy to ptytke),

— zbyt krotkie obcinanie paznokci (niszczy to obrabek podpaznokciowy),

— codzienne mycie wlosow (wzmaga przetluszczanie si¢ wskutek stymulacji
wydzielania loju, niszczy si¢ naturalny czynnik zabezpieczajacy wtosy, po-
woduje defekty, takie jak tamliwo$¢ czy rozdwajanie si¢ koncowek wlosow,
a choroby, np. wszawica, sa obecnie czgstsze niz 50 lat temu, kiedy wtosy
myto co 1-2 tygodnie — przy czym oczywiscie wtedy si¢ nie przethuszczaty),

— depilacja/epilacja (wtosy spetiaja konkretne funkcje, nie bez powodu w okre-
slonych miejscach pozostaty).

" Koniecznie pateczka z drewna rézanego lub pomaranczowego. Uzycie pateczki wi-

sniowej lub dgbowej spowodowatoby nieprzewidywalne konsekwencje dla Wszech-
Swiata.
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Prawdopodobnie® znaczna czeé¢ specjalistycznych preparatow oraz za-
biegow kosmetycznych nie ma uzasadnienia naukowego, a tylko niepotrzebnie
narusza naturalne uktady ochronne skory, powoduje odczyny alergiczne, a nawet
potencjalnie prowadzi do rozwoju powaznych schorzen, takich jak nowotwory
(czes¢ sktadnikow zbednych kosmetykow).

Producenci kosmetykow czesto powotuja si¢ na fakt, ze dany zwiazek
chemiczny jest sktadnikiem skory wiasciwej, a z wiekiem jego zawarto$¢ male-
je. Wobec tego dodanie go do kremu begdzie miato ,,zbawienny” efekt. Jednak
wiele tych sktadnikow kosmetykow (np. kwas hialuronowy, biatka, peptydy),
majacych wywiera¢ efekt w skorze wlasciwej, nie moze przeniknaé przez barie-
r¢ naskorkowa. Warunkiem tego przenikania jest m.in. rozmiar czasteczki poni-
zej ok. 5000 Daltonéw. Tymczasem kwas hialuronowy ma powyzej 100 000 Da;
najmniejszy, pojedynczy fancuch a kolagenu ma 600 aminokwasoéw, wigc cata
potrojna czasteczka — przynajmniej 1800, zatem masa najmniejszej czasteczki
kolagenu musi przekracza¢ 200 000 Daltonow. Peptyd ztozony z zaledwie kil-
kudziesigciu aminokwasdéw rowniez przekracza graniczne 5000 Da. Tak wigc
nie jest mozliwe jakiekolwiek dziatanie tych substancji w skorze wlasciwej — jej
regeneracja. Czasteczki polipeptydow, czy GAG zawarte w kosmetykach moga,
podobnie jak kolagen, jedynie wiaza¢ wode¢ na powierzchni i chwilowo, doraz-
nie wypehia¢ nierdbwnosci na powierzchni naskorka, co przeklada si¢ na efekt
wizualny, ale nie na stan skory. Przeciwnie, moga one nawet wiaza¢ wodg ,,0d-
bierang” NMF. Dlatego rzeczywista korzys¢ z wielkoczasteczkowych czy hy-
drofobowych czasteczek mozna odnie$¢ tylko pod warunkiem zastosowania
specjalistycznych technik prowadzacych do zwigkszenia przepuszczalno$ci na-
skorka (nawet stosowanie liposoméw wydaje sie watpliwe: o ile pokonuje si¢
barier¢ hydrofilnosci substancji, pozostaje problem rozmiaru wprowadzanych
czastek)™. Zamiast stosunkowo kosztownych w produkcji GAG producenci
kosmetykow zastepuja je czasem tanszymi substytutami pochodzenia roslinne-
go. Naleza do nich alginaty (kwas alginowy) pozyskiwane z glondw, stosowane
szeroko w przemysle spozywczym i widkienniczym. Sa to rowniez wysoko spo-
limeryzowane weglowodany, jak GAG, jednak ich zdolnos¢ do wiazania wody
jest kilka razy mniejsza, nie maja rowniez wplywu na metabolizm tkanek, jaki
wykazuja GAG. Oczywiscie rowniez nie przechodza przez barierg naskorkowa.

Z kolei jesli producent kosmetyku zapewnia, ze kolagen czy inny zwiazek
jest w jego kremie pocigty na mate fragmenty, wigc si¢ przez naskorek wchtania
— nalezy pamigta¢ o tym, jak kolagen jest syntetyzowany i wbudowywany

! Zdaniem autora, subiektywnym, ale na podstawie udokumentowanych informacji
z wiarygodnych zrodet lub ich catkowitego braku.

2 Producentom kosmetykow na tyle zalezy na sprzedazy, ze pojawiaja si¢ czasem prace
,dowodzace” mozliwosci przenikania wszystkiego przez naskorek, argumentem jest
np. fakt, ze nawet do 5 % oddychania zachodzi przez skorg, wigc musi by¢ przeni-
kliwa. Oczywiscie to zupetnie inna sytuacja: gazy maja bardzo mate czasteczki i do-
brze rozpuszczaja si¢ w tlhuszczach.
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w precyzyjng sie¢ wtokien migdzykomorkowych. Nie ma mozliwosci, aby z po-
fragmentowanych czasteczek w skorze zostata odtworzona prawidlowa struktura
wlokien kolagenowych. Efekt moze by¢ wrecz przeciwny: wiadomo, ze podobna
fragmentacja wtokien zachodzi tez np. pod wptywem promieniowania UV czy
palenia tytoniu, prowadzi do utraty elastycznosci, elastoz itd.

Rozwazajac sens uzywania wszelkich szeroko reklamowanych kosmety-
kow trzeba zawsze mie¢ na uwadze, ze niekoniecznie w gre wchodzi dobro
klienta. Motywacja czgsto sa raczej zyski koncernow kosmetycznych. W roku
2005 rynek kosmetykéw Europy, USA i Japonii oszacowano na 70 miliardow
dolaréw, ros$nie on w tempie ponad 5% rocznie. W roku 2007 obrot kosmetyka-
mi na calym §wiecie wynidst 170 mld $. Dlatego firmy czgsto przedktadaja zysk
nad rzetelno§¢ naukowa oraz bezpieczenstwo i korzys¢ konsumentow. Temu
wlasnie shuzy wymyslanie nieistniejacych mechanizméw dziatania, nazw surow-
cow (nawet nazw gatunkow, np. uzywa si¢ materialu o nazwie Spirulina twier-
dzac, ze to glon® Spirulina maxima; w rzeczywistosci Spirulina to handlowa
nazwa preparatu produkowanego z kilku gatunkow glondéw Arthrospira, cho¢
rzeczywiscie istnieja sinice Spirulina, nie majace z tymi preparatami nic wspol-
nego), okreslen technologii (np. tzw. ,,mikronizacja alg”, czyli po prostu miele-
nie glonow, jest technika zupetnie nieporownywalna do rzeczywistej mikroniza-
cji leku w farmakologii), pomijanie objawoéw niepozadanych itd.

Na przyktad, kilkadziesiat lat temu w medycynie duze nadzieje wiazano
z komorkami macierzystymi. Sa to niezréznicowane komorki, mogace dzieli¢
si¢ mitotycznie i przez pdzniejsze roznicowanie dajace poczatek wielu tkankom.
U osobnikow dorostych umozliwiaja odnowe tkanek. Stad uwaza sig¢, ze komor-
ki te sa szansa na odbudowg tkanek i narzadéw zniszczonych niektorymi proce-
sami chorobowymi. Rozwingly si¢ nawet firmy zarabiajace na przechowywaniu
przez dziesiatki lat komorek macierzystych pobranych w czasie porodu. Jak
dotad jednak nie ma zadnego wiarygodnego wykorzystania tych komoérek, a moz-
liwos¢ ich uzycia w bliskiej przyszto$ci wydaje si¢ na razie watpliwa. Lista po-
tencjalnych korzysci jest bardzo dluga (od odtwarzania zgbow przez postgpowa-
nie w cukrzycy do odtwarzania tkanki nerwowej i tkanki mig$niowej serca, moz-
liwa jest teoretycznie nawet technika budowania (dostownie) z takich komodrek
narzadow, np. serca, w celu zastgpowania narzadow uszkodzonych), ale praktycz-
ne, obecne uzycie komorek macierzystych ogranicza si¢ do przeszczepow szpiku
(przede wszystkim niezwiazanych z komodrkami pobieranymi w czasie porodu,
cho¢ ostatnio prébuje si¢ rowniez z tymi komorkami). Ponadto, stosuje si¢ inne
zabiegi, w innych wskazaniach, lecz bez dowodow naukowych potwierdzajacych
skutecznos¢, za to z duzym ryzykiem objawow niepozadanych (z rozwojem nowo-
twordéw wiacznie) — w Chinach, Korei Poludniowej, Meksyku i ostatnio Ukrainie.

3 W polskiej terminologii naukowej nie istnieje okreslenie ,,alga”. Stowo to jest wyni-
kiem nieprawidlowego ttumaczenia: algae to tacinska (lub angielska) nazwa glonow.
Podobnie, nie ma ,,alg brunatnych, alg czerwonych, alg zielonych”. Sa to btedne
okreslenia brunatnic, krasnorostow 1 zielenic.
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Brak postgpow w uzasadnionym, praktycznym uzyciu komorek macierzy-
stych przez 50 lat, nie przeszkodzit firmom kosmetycznym. ,,Komorki macierzy-
ste” to okreslenie ktore brzmi tajemniczo, obiecujaco (jak np. ,,zen-szen” czy
,»aloes”), a przy tym nowoczesnie. Dlatego informacja o zastosowaniu ich w ko-
smetyku umozliwia zwigkszenie sprzedazy. Innych zalet te kosmetyki prawdo-
podobnie nie maja (brak jest wiarygodnych badan potwierdzajacych jakakolwiek
skutecznos¢). Co wigeej, pojawiaja si¢ kosmetyki z ,.komdrkami macierzystymi”
pochodzacymi od ro$lin. U roslin nie ma takich komorek czy tkanek, uzycie tej
nazwy jest bledem merytorycznym. Jest tylko tkanka parenchymatyczna, nie-
zréznicowany migkisz, w niczym nieprzypominajacy tkanek ludzkich. Jakiekol-
wiek dziatanie takich komorek w ludzkich tkankach jest niemozliwe (poza
oczywiscie wywolywaniem reakcji alergicznych i poza kilkoma enzymami, kto-
re moglyby wchodzi¢ w interakcje z ludzkim metabolizmem).

To tylko jeden z wielu przykladéw nieuzasadnionych, nienaukowych
dziatan producentéw kosmetykdéw, podkreslajacy znaczenie wiedzy i krytyczne-
g0 spojrzenia na podawane przez nich informacje.

Istnieje tendencja do przypisywania prawie wszystkim sktadnikom ko-
smetykow i prawie wszystkim zabiegom funkcji ,,regeneracji, odzywiania, do-
tleniania skory i naskorka, stymulowania fibroblastow do syntezy kolagenu
1 elastyny (mimo, Ze te substancje dziata¢ moga tylko na powierzchni naskorka,
poza tym np. elastyna u dorostych i tak nie jest syntetyzowana), rewitalizacji
(cokolwiek to oznacza), odmtadzania, odchudzania” itd., bez podawania jakie-
gokolwiek mechanizmu dziatania i zadnych dowodéw naukowych na skutecz-
no$¢. Firmy kosmetyczne przedstawiaja najczesciej tylko subiektywne, niemie-
rzalne i nieweryfikowalne obserwacje jednej-kilku klientek, publikujac je
w pismach kosmetologicznych i uzywajac p6zniej argumentu ,,skutecznos¢ po-
twierdzona badaniami naukowymi”. Warto wowczas dotrze¢ do tych ,,badan”
w celu oceny ich wiarygodnosci. Tymczasem nie ma w rzeczywistosci zadnego
znaczenia, czy zastosuje si¢ ciepty oktad z btota z Morza Martwego, czy np.
z blota z przydroznej kaluzy. Jedyny efekt jest zwiazany z cieplem witasnie (roz-
grzanie, lokalne przyspieszenie metabolizmu, krazenia), ewentualnie z duzym
stezeniem soli (dziatanie przeciwbakteryjne, cho¢ jednoczesnie silnie odwadnia-
jace dla skory, wigc niepozadane; inne substancje mineralne organizm pobiera,
1 tak wielokrotnie skuteczniej, z pokarmem niz z blotem przez skorg). Zabiegi
z uzyciem UV niosa zagrozenie nowotworami skory (nawet manicure z uzyciem
materiatlow wymagajacych utwardzania UV).

Do réznych zabiegéw (peelingi, maski, oklady, kosmetyki) stosuje si¢
substancje o nieznanym, niepotwierdzonym, a nawet zdecydowanie szkodliwym
dziataniu (z fenolem i jego pochodnymi wilacznie). Lipolizg w medycynie traktu-
je sig jako zabieg bardzo niebezpieczny, zagrazajacy zyciu (jest to w praktyce
wywotanie nekrozy na duzym obszarze). W kwietniu 2010 roku FDA opubliko-
walo w tej sprawie dokument ostrzegajacy przed zabiegiem lipolizy i mezotera-
pii, zwlaszcza z uzyciem mieszanin (,,koktajli”’) wielu substancji (dostownie: In
some cases, other ingredients, including drugs or components of other products
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such as vitamins, minerals, and herbal extracts are added to the mixture. The
FDA is not aware of any credible scientific evidence that supports the effective-
ness of any of these substances for fat elimination, and their safety when used
alone or in combination is unknown. (thum.: ,,W czg¢sci przypadkow dodawane
sa do mieszanin inne sktadniki, wlacznie z lekami lub sktadnikami innych pro-
duktow jak witaminy, substancje mineralne i ekstrakty ziolowe. FDA nie sa
znane zadne naukowe dowody popierajace skutecznos¢ jakiejkolwiek z tych
substancji w eliminacji thuszczu, a ich bezpieczenstwo w uzyciu pojedynczej
substancji czy w kombinacji z innymi nie jest znane”)). Czg$¢ zabiegéw z uzy-
ciem mezoterapii zostato niedawno zakazanych we Francji po serii niebezpiecz-
nych przypadkéw objawoéw niepozadanych (cho¢ nie chodzi o sama ideg zabie-
gu: wycofano niektdre substancje czynne i zaostrzono przepisy dotyczace higieny).
Uzywanie toksyny botulinowej jest obciazone ucigzliwymi i niebezpiecznymi
objawami niepozadanymi, rowniez tymi, na ktore nigdy nie zwraca si¢ uwagi
(np. skad pomyst, Ze te migsnie sa niepotrzebne i mozna je bezkarnie paralizo-
wac? Poza tym, dlugotrwaty paraliz migsni prowadzi do ich zaniku. Po trzecie —
tak osiagnigte sptycenie zmarszczek mimicznych wiaza¢ si¢ musi ze znacznym
przyspieszeniem powstawania zmarszczek grawitacyjnych: tkanki sa podtrzy-
mywane czgsciowo tymi migsniami, ktérych napigcie zostaje zniesione toksyna).
Autor rozumie korzysci ptynace z ,,przeciwstarzeniowych” kosmetykow i zabie-
gow, ale uwaza za duzo wazniejsze zalecenie ,,po pierwsze nie szkodzi¢” (przy-
pisywane Hipokratesowi). Powinno si¢ uzywa¢ tylko metod pewnych i bez-
piecznych, a nie ryzykowa¢ dtugofalowe efekty niekorzystne stosujac wszystkie
nowosci o watpliwej wartosci.

Oczyszczanie skory wykonywane przez ryby Garra rufa powoduje infek-
cje bakteryjne (gronkowiec) i wirusowe (WZW B i C). Rézne formy tlenotera-
pii, a zwlaszcza ozonoterapii, oznaczaja wprowadzanie wolnych rodnikow do
tkanek, wobec tego zachodzi obawa o ich zwiazek z przyspieszong degradacja
struktur tkankowych. Zadne zabiegi kosmetyczne nie moga mie¢ dziatania wy-
szczuplajacego. Jesli po zabiegu masa ciala jest nieco mniejsza, to wylacznie
dzigki odwodnieniu (niekorzystnemu dla organizmu), co jest nadrabiane w ciagu
kilku godzin przez zwigkszone przyjmowanie ptynéw. Nieoperacyjne odchu-
dzanie jest mozliwe wytacznie przez doprowadzenie do ujemnego bilansu ener-
getycznego (mniejsze przyjmowanie energii niz jej wydatki). Masazowi przypi-
suje si¢ czesto, poza rzeczywistym i bardzo pozadanym dziataniem, catkowicie
niewiarygodna skutecznos¢, np. rowniez w odchudzaniu (z ,,rozbijaniem tkanki
thuszczowej i adipocytéw” wiacznie; mozna tylko mie¢ nadziejg, ze nie jest to
prawda i nie chodzi o niszczenie adipocytow przez miazdzenie tkanki, bez wat-
pienia bardzo bolesna nekrozg; natomiast jesli nawet — co watpliwe — kwasy
thuszczowe zostatyby z jakiego$ powodu uwolnione z adipocytow, to natych-
miast zostang zmagazynowane ponownie, poniewaz organizm nie wykonuje
pracy wymagajacej wydatku energetycznego, a wigc takze ich zuzycia). Uzywa
si¢ przy tym czasem, od dawna skompromitowanych, nienaturalnych tez, np.
naiwne ,,pola zdrowotne” M. Lalonde'a, ktory jako polityk i prawnik nie miat

125



Marcin Btaszczyk — Histologia dla kosmetologow

pojgcia o nauce i pomingt m.in. oczywisty fakt, ze medycyna wydtuzyla prze-
cietne ludzkie zycie o 40 lat w porownaniu z np. wiekiem XIX lub teorii typow
konstytucjonalnych W. H. Sheldona®. Podobnie, nieuzasadnione naukowo sa
zabiegi z takich dziedzin, jak chromoterapia (,,leczenie barwa” — z przypisywa-
niem konkretnym kolorom wptywu na rézne stany chorobowe czy emocjonalne
— W rzeczywistosci jest to oczywiscie wysoce indywidualne, uzaleznione np. od
tego, jaki kolor dana osoba aktualnie Iubi, czy dobrze kojarzy) lub aromaterapia
(,,leczenie zapachem” — nie jest to to samo, co samo uzycie olejkéw, poniewaz
kilka z nich wykazuje pewne rzeczywiste, potwierdzone naukowo dziatanie, np.
przeciwbakteryjne. Jednak jest to dziatanie farmakologiczne, nie aromaterapeu-
tyczne, i jest niemozliwe do zaobserwowania w zalecanych warunkach, np. kro-
pla parujacego olejku raczej nie zdezynfekuje pomieszczenia, nie jest alternaty-
wa dla lampy UV), czy wszelkie metody relaksacyjne oparte na tajemniczych
»pozytywnych energiach” itd. Niewatpliwa zaleta wymienionych, i wielu in-
nych, metod jest oczywiscie sam efekt relaksacji, spowodowany po prostu odpo-
czynkiem w przyjemnej atmosferze (ten sam lub lepszy efekt, i to taniej, da cze-
sto spacer po lesie lub nad jeziorem).

Autor nie zacheca do odmawiania wigkszosci tych zabiegéw klientkom
gabinetow kosmetycznych, uwaza tylko za niepotrzebne i szkodliwe tworzenie
pseudonaukowych wyjasnien nieistniejacych mechanizméw dzialania i zachgca
do krytycznego podejscia, zastanowienia si¢ nad powszechnie przyjetymi opisami.

Czasem nieprawidlowo objasnia si¢ mechanizmy fizyczne zabiegéw (czg-
sto cho¢by w przypadku zjawiska kawitacji) oraz stosuje si¢ nieprawidlowe,
zabawnie utworzone nazwy; np. nazywanie niezdefiniowanych mieszanin (jak
np. ekstrakty roslinne) ,,substancjami”, mimo, ze rozréznienie to jest znane od
czasOw R. Boyle'a (XVII wiek). O terminach typu ,,SPA”, , koperta”, ,,minerat”
itd. byta mowa w przypisach wczesniej; uzywa si¢ wielu tez innych. Na przy-
ktad pisze si¢ o wskazaniach w ,,andropauzie”. To zaskakujace, poniewaz an-
dropauza jako taka nie istnieje. Termin ten sformutowano jako analog zenskiej
menopauzy, jednak nauka czy organizacje zajmujace si¢ zdrowiem (wlacznie
z WHO czy FDA), nie uznaja takiego stanu — andropauzy — jako obiektywnie
istniejacej jednostki chorobowej czy fizjologicznej. Uzywa si¢ stowa ,radiofre-
kwencja” na okreslenie zabiegu z uzyciem fal radiowych. Jest to ,,ttumaczenie”
angielskiego terminu radio frequency, czyli ,czgstotliwos¢ radiowa” (RF).
Oznacza ono uzywanie fal elektromagnetycznych o czgstotliwosci w zakresie fal

7 whasciwa psychologom beztroska i lekcewazeniem metody naukowej, za to myslac
pozytywnie i asertywnie, podzielit on (wzorem starozytnych i $redniowiecznych al-
chemikow i lekarzy, podobnie jak wczesniej E. Kretschmer podzielit na astenikow/
leptosomatykow itd.) ludzi na ,,typy”: ekto-, mezo- i endomorficzny, przypisujac im
jednoczesénie okreslony schemat budowy ciata, cechy psychiki i tendencje do zapa-
dania na rézne choroby. Teoria ta oczywiscie nigdy nie miata naukowego poparcia,
uwazano ja za przejaw szarlatanerii, wsrod psychologow wyznawali ja tylko nielicz-
ni, ale nawet oni ja porzucili ponad 50 lat temu. Mimo to, wciaz czasem jest na po-
waznie cytowana w pozornie naukowych zrodtach.
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radiowych (zwykle ok. 3kHz do 300 GHz) do nagrzewania wybranych tkanek.
Niestety, w braku podstaw naukowych, brutalnie spolszczono angielski termin
zamiast go przetlumaczy¢, a popularnos¢ tego okreslenia zmusita rowniez np.
wyktadowcow do jego uzywania. Przyktadow jest tyle, ze nalezaloby o nich
tylko napisa¢ osobna ksiazke.

Istnieje tez wiele niekorzystnych nawykéw powodowanych moda, takich
jak zucie gumy (powoduje szeroki wachlarz konsekwencji zdrowotnych — od
biegunek (sztuczne stodziki) i migren (zaciskanie zgbow i1 znow sztuczne stodzi-
ki, powodujace uczulenia) do paradontoz, ktore nasila zaciskanie zgbow), no-
szenie butow na wysokim obcasie (doprowadza do znieksztalcen szkieletu stopy,
patologicznie zmienia skorg stop i napigcie migs$ni konczyn dolnych), uprawia-
nie niektorych rodzajow aktywnosci fizycznej (zwiazanych z biegami i ze ska-
kaniem — wplywa to niszczaco na tkanke chrzgstna stawow) itd.

Piszac np. o depilacji czy myciu wloséw, autor nie sugeruje, co jest
,»pigkne”, a co nie jest, lecz co z naukowego punktu widzenia jest higieniczne
(prozdrowotne), a co nie. Pigkno nie jest obiektywne, higiena jest. Kanony pigk-
na w ogromnym stopniu sa wyznaczone przez szybko zmieniajace si¢, sztucznie
tworzone wzorce. Sg tylko bardzo nieliczne obiektywne wyznaczniki pigkna,
wyksztatcone ewolucyjnie:

— Pigkno krajobrazu, uznawane ogolnie, jest skorelowane z poziomem bezpie-
czenstwa zapewnianego osobnikowi przez srodowisko w danej lokalizacji,

— Pigkno cztowieka — twarzy, sylwetki — jest wyznaczone przez srednie warto-
$ci wszystkich parametrow. Twarz odbierana w danej populacji jako ,,ideal-
nie pigkna” otrzymuje si¢ przez usrednienie obrazéw wszystkich twarzy w tej
populacji. Ma to sens ewolucyjny: w stabilnej populacji faworyzowane sa
srednie wartosci cech iloSciowych, np. §redni rozstaw oczu, sredni wzrost,
rozmiar matzowin usznych itd. Ponadto, bardziej atrakcyjna seksualnie jest
twarz bez zmarszczek, z gladka skoéra, zdrowymi wlosami — chodzi o dobor
partnera gwarantujacy sukces rozrodczy. Podobnie z zapachem: zdrowy osob-
nik ma zapach zwiazany z wydzielanym przez niego potem i tojem, o nieza-
burzonym przez procesy chorobowe sktadzie, i oczywiscie niewydzielonymi
trzy miesiace temu, lecz przed paroma dniami. Ponadto ,,pigkne” sa plany
budowy ciata, gwarantujace sukces rozrodczy (szerokos$¢ barkow u mez-
czyzn, stosunek szerokos$ci bioder do talii u kobiet).

Niewiele jest innych, ,,obiektywnych” wyznacznikow pigkna. Wszelkie
proby wyjasnien, oparte na wierzeniach psychologéw (w tym ewolucyjnych),
nie wytrzymuja ani logicznie, ani eksperymentalnie. Nawet czynniki takie jak
symetria czy zasada ,,duze oczy/male usta” (neotenia) budza duze watpliwosci:
ciata i twarze ludzkie nie sa symetryczne; jesli utworzy si¢ obraz twarzy idealnie
symetrycznej — jest postrzegana jako nieatrakcyjna. Z kolei duze oczy i mate
usta to nie tyle kryteria atrakcyjnosci, co czynniki zwiazane z wyzwalaniem
opieki nad mtodymi (ogdlnie u ssakow). Najpowszechniejsza jest teoria, ze jako
pigkne odbierane sa obiekty (w tym twarze), ktore cechuja tzw. ,,ztote propor-
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cje”. Teoria ta (powigzania pigkna twarzy za ztotymi proporcjami) byla stwo-
rzona bez zadnych podstaw w XIX wieku przez psychologa Gustava Fechnera,
nikt potem jej nie potwierdzit, mimo to wciaz jest cytowana. Mozna wykazac
przypadkowe istnienie kilku dos¢ naciagnigtych przyktadow ,,ztotych proporcji”
w naturze, mozna jednak pokaza¢ miliony przyktadow pigkna w przyrodzie bar-
dzo dalekich od ,,ztotych proporcji”.

Nie jest tez prawda czgsto powtarzany mit, ze ,,ztotych proporcji” uzywali
starozytni Grecy jako wyznacznika pigkna. Pitagoras czy Euklides znali ,,ztote
proporcje”, ale jako jedna z tysiecy matematycznych ciekawostek. Nie wiazali
ich z ,pigknem”. Nie jest rowniez prawda, ze Partenon wzniesiono zgodnie
z tymi proporcjami. Doktadne pomiary wskazuja, ze tak nie jest.

Ludzie sa bardzo przywiazani do obiegowych, utartych pogladow i uzy-
waja ich, nie zastanawiajac si¢ nad ich sensem. Wiele 0sob jest przekonanych,
Ze zegary mierza czas...

2.9. Regeneracja skory

Uszkodzenie skory stanowi dla organizmu zagrozenie — kazde przerwanie
ciagtosci powtoki ciata grozi inwazja chorobotworczych mikroorganizmow. W
zwiazku z tym, w skorze wlasciwej i naskorku istnieja mechanizmy pozwalajace
na zabezpieczenie miejsca zranienia i nast¢pujaca potem w ciagu kilku tygodni
regeneracjg, polegajaca na odtworzeniu prawidlowe;j, ciaglej struktury.

W procesie gojenia ran mozna wyrozni¢ dwa podstawowe modele, w za-
lezno$ci od rozmiaréw uszkodzenia. Jesli uszkodzenie jest ptytkie, obejmujace
np. tylko zewngtrzne warstwy naskorka, nie zostaty uszkodzone komorki roz-
rodcze warstwy podstawnej — nie musza by¢ angazowane szczegdlne mechani-
zmy, gojenie zachodzi na drodze zwyklej regeneracji tkanki, podobnej do
zwyklego odnawiania si¢ kolejnych warstw naskorka. W przypadku uszkodzenia
glebszego konieczne jest wypehienie ubytku tkanka taczna, powstaje wowczas
blizna. Taki rodzaj gojenia si¢ ran okreslany jest jako naprawa tkanek. Rany
niezanieczyszczone, bez duzych ubytkow tkanki goja si¢ przez rychlozrost,
wigksze lub zanieczyszczone — przez ziarninowanie, zwigzane z przebudowa
naczyn krwiono$nych.

Poczatkowo, w celu odizolowania odstonigtych tkanek od Srodowiska,
powstaje skrzep, okreslany na zewngtrznych ranach jako strup. W okolicy
uszkodzenia naczyn krwionos$nych zwegzaja si¢ one wskutek uwolnienia seroto-
niny, a na odstonig¢tych wtoknach kolagenowych tkanki tacznej otaczajacej prze-
cigte naczynie krwiono$ne rozpoczyna si¢ wykrzepianie. Trombocyty wytwarza-
ja czop ptytkowy i uwalniaja tromboksan, ADP oraz serotoning. Tromboksan
1 ADP powoduja dalsza agregacje plytek, tymczasem glikokaliks ptytek umoz-
liwia przejscie rozpuszczalnego fibrynogenu osocza w fibryng, tworzaca sie¢ na
powierzchni powstalego wczesniej czopa plytkowego. W sieci tej zatrzymuja si¢
kolejne ptytki krwi oraz erytrocyty. Po utworzeniu skrzepu jest on lekko $ciaga-
ny, aby umozliwi¢ przeptyw krwi w naczyniu (dzigki aktynie i miozynie zawar-
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tej w plytkach). Po spetieniu swojej funkcji, skrzep moze by¢ rozpuszczony
przez enzym plazming (krazacy w krwi w nieczynnej formie plazminogenu).

Tymczasem w tkance tacznej rozwija si¢ proces zapalny, w ktorym biora
udziat komorki ,,przywabiane” czynnikami chemotaktycznymi, takimi jak czyn-
niki wzrostu i cytokiny (Rozdz. 2.10.2.): leukocyty przechodzace z naczyn
krwiono$nych®, w tym monocyty, i komorki naskorka. Aktywacji ulegaja takze
inne komorki, obdarzone zdolnos$cia ruchu:

— miofibroblasty, komorki tkanki tacznej obdarzone zdolno$cia kurczenia sig,
ktore $ciagaja brzegi rany,

— angioblasty, komorki $rodbtonka naczyniowego (tac. endothelium), ktore
tworza nowe naczynia krwiono$ne w obszarze rany,

— fibroblasty (wlasciwie fibrocyty, odréznicowujace si¢ do fibroblastow),
zwigkszajace syntezg¢ wiokien tkanki lacznej (zwlaszcza kolagenu) i ECM,
w tym fibronektyng spajajaca poszczegolne elementy tkanki tacznej. Jedno-
czes$nie ze stymulacja produkcji kolagenu hamowana jest jego enzymatyczna
degradacja, ktora jest elementem prawidtowego metabolizmu tkanek lacznych.

Po utworzeniu skrzepu i pierwszej fazie gojenia — reakcji zapalnej — na-
stepuje wigc faza proliferacyjna. Jednoczesnie zapalenie jest stopniowo wyga-
szane. Faza proliferacyjna jest zwiazana z migracja fibroblastow do uszkodzo-
nego miejsca i rozpoczgciem przez nie syntezy wiokien tkanki facznej i ECM.

Nastgpuje wtedy takze neoangiogeneza (tworzenie nowych naczyn krwio-
nos$nych): angioblasty migruja z naczyn, dzigki rozkladowi blony podstawnej
srodbtonka przez metaloproteinazy, dziela sig, tworzac pasma, wreszcie zmie-
niaja ulozenie przestrzenne tworzac rurk¢ — naczynie krwionosne. Procesy te
dokonywane sa pod kontrola waskulotropiny (VEGF — ang. vascular-endothelial
growth factor), integryn oraz proteinaz. Jednoczesnie, z rozszczelnionych na-
czyn krwiono$nych wydostaje si¢ ptyn wysigkowy, zawierajacy czynniki wzro-
stu aktywujace fibroblasty i keratynocyty.

Rowniez w fazie proliferacyjnej na zewngtrznej powierzchni rozpoczyna
si¢ napetzanie komorek naskorka (naskorkowanie, reepitelializacja). Warunkiem
odtworzenia si¢ naskorka jest obecnos¢ komorek macierzystych warstwy pod-
stawnej. Jesli uszkodzenie warstwy podstawnej bylo stosunkowo szerokie, ko-
morki macierzyste napetzaja w to miejsce z brzegéw rany. Wazne jest tu utrzy-
manie wilgotnej powierzchni — znacznie skraca to czas konieczny na przemiesz-
czenie si¢ tych komérek. W warunkach normalnych, komoérki te sa utrzymywane
w miejscu przez kilka klas bialek — integryn, wiazacych komorki do btony pod-
stawnej (integryny 1, 2, 3, 4 wiazace odpowiednio: kolagen z lamining, lamining
z fibronektyna, lamining z epiligryna, witronektyng). W uszkodzonej tkance,
komorki macierzyste nie sa zwiazane i moga si¢ przemieszcza¢ po btonie pod-
stawnej lub po (ewentualnie odtworzonej) ECM skory wlasciwej, ktdra odtwarza
btong podstawna. Jesli rana jest szeroka, odtworzenie naskérka moze nie byc

» Warto w tym miejscu polecié¢ podrecznik patofizjologii, rozdziaty o mechanizmach
zapalenia, diapedezie.
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mozliwe — jest zbyt duza odlegtos¢ do pokonania od brzegu rany. Jesli jednak
jednoczesnie rana jest stosunkowo ptytka, jest szansa, ze jaka$ pula komorek
macierzystych mogta si¢ zachowa¢ w cebulkach wlosow. W takim przypadku
komorki macierzyste moga napelza¢ wilasnie stamtad i odtworzy¢ naskorek,
mimo duzej powierzchni uszkodzenia.

Kolejna faza gojenia sig¢ jest faza przebudowy. Powstajaca blizna z nowo
zsyntetyzowanych witokien kolagenowych i fibroblastow jest przeksztalcana,
cze$¢ wiokien jest reorganizowanych przez rozpuszczenie i ponowna synteze,
ponadto nastgpuje degradacja naczyn krwionosnych, ktére byly potrzebne do
lepszego zaopatrzenia tkanki w czasie intensywnego wzrostu. Wreszcie nastgpu-
je obkurczenie blizny, ktore konczy proces gojenia rany.

W regulacji procesow przebudowy powstajacej tkanki tacznej duza role
odgrywaja substancje ECM, takie jak fibronektyna czy GAG. Wiaza one niekto-
re substancje zaangazowane w komunikacje migdzykomorkowa oraz komorki —
dzigki odpowiednim receptorom komoérkowym i integrynom (biatkom umozli-
wiajacym przyleganie pomigdzy komorkami lub migdzy komoérkami a elementami
srodowiska migdzykomorkowego). Umozliwia to wlasciwa orientacjg elementow
szkieletu miedzykomorkowego i komorek syntetyzujacych go, a takze identyfika-
cje wlasciwych elementow do enzymatycznego rozktadu lub fagocytozy.

2.10. Starzenie sie skory

Wszystkie narzady, tkanki, komorki, organelle w miarg speiniania swoich
funkcji ulegaja degeneracji. Dlatego wiele z nich jest wciaz naprawianych, od-
twarzanych, zastgpowanych nowymi strukturami. Na ciagle procesy naprawcze
ukierunkowana jest znaczna czg¢s¢ metabolizmu. Jednak mozliwosci regeneracji
maja pewne granice i wraz z uplywem czasu kumuluja si¢ zmiany nieodwracal-
ne, interpretowane jako proces starzenia si¢ tkanek czy organizmu®.

Firmy kosmetyczne coraz bardziej przesuwaja wiek ,,rozpoczgcia starze-
nia si¢ skory”, poniewaz przekonanie klientek, ze nie starzeja si¢ od 30 r.z., lecz
juz od 25 r.z. powoduje automatycznie mozliwos¢ zwigkszenia potencjalnego
dochodu o sprzedanie kosmetykow dodatkowym 200 mln klientek na $wiecie.
Oczywiscie nie da si¢ wyznaczy¢ zadnej granicy czasowej starzenia si¢ — jest to
proces ciagly. Procesy degeneracyjne w roznych tkankach zachodza juz u pto-
dow (dzigki temu za 20 lat firmy beda pewnie polecaty kremy przeciwzmarszcz-
kowe dla niemowlat).

Zmiany histologiczne w naskérku i skorze wlasciwej sa trudno uchwyt-
ne, ale obejmuja gtownie:
— Zmiang dystrybucji podskornej tkanki thuszczowe;.

% Termin ,,starzenie si¢” generalnie dotyczy zmian przebiegajacych z czasem, tymcza-
sem w kosmetologii jest to synonim ,,degeneracji”’. Tak wigc mowi sig np. o ,,starze-
niu si¢ chronologicznym” (co jest jedynym logicznym uzyciem stowa ,,starzenie
si¢”), ale tez o ,,fotostarzeniu” itd.
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Zmniejszenie aktywnos$ci fibroblastow i fibrocytow skory wlasciwej, czego
konsekwencja jest zmniejszenie ilosci wiokien sprezystych i zmniejszenie
ilosci GAG. Powoduje to utrat¢ sprezystosci skory i jej nawilzenia (GAG
magazynuja wodg), manifestujace si¢ zmarszczkami, nierdwnomiernym zhusz-
czaniem naskorka, suchoscia. W rozdziale 2.3. podkreslano rolg wiasciwego
uktadu i proporcji GAG, wiokien kolagenowych i sprezystych dla jakosci
skory. O ile kolagen w starzejacej si¢ skorze powstaje, to widkna sprezyste
nie. Dlatego mimo kontynuowania syntezy kolagenu, niemozliwe jest ciagte
odtwarzanie struktury skory wlasciwe;j. Istnieja roznice w ocenie ilosci i ja-
kosci wiokien kolagenowych w zaleznosci od wieku. Ilo§¢ widkien kolage-
nowych moze rosna¢ i/lub moga one robi¢ si¢ grubsze (chociaz inne zrodta
moéwia, ze kazdego roku ubywa 1% kolagenu), przy czym rosnie nieco pro-
porcja widkien kolagenowych typu III do I. Wprawdzie kolagen III okresla
si¢ jako plodowy, jednak nie chodzi tu o zwigkszenie ilosci kolagenu III, ra-
czej o zmniejszenie ilosci kolagenu 1. U mtodego cztowieka kolagen typu I
stanowi 80% kolagenu skory, a typu III okoto 15%.

Scienienie®’ skory wlasciwej o 20% i sptycenie brodawek skornych. Skut-
kiem jest mniejsza odpornos¢ i stabsze zaopatrzenie naskérka w substancje
odzywcze (naczynia krwionos$ne glgbokich brodawek skérnych sprawniej od-
zywiaja naskorek).

Zmniejszenie ukrwienia skory; sugeruje sig, ze sumaryczny przekrdj naczyn
skornych maleje o 35%. Wskutek tego zmniejsza si¢ zaopatrzenie skory wila-
sciwej 1 naskorka, uposledza si¢ termoregulacja, a takze zmienia si¢ na bled-
szy odcien skory.

Czesc¢ zrodet (wigkszos¢ badaczy tego nie potwierdza, tu uwzgledniono ten
efekt tylko dlatego, ze jest zawsze wymieniany w wydawnictwach kosmeto-
logicznych, chociaz nie ma do tego zbyt duzych podstaw) wymienia $cienie-
nie naskorka, przez zmniejszenie liczby warstw komorek, zwlaszcza warstwy
kolczystej. Bardziej prawdopodobne jest, ze ciensza robi si¢ warstwa kolczy-
sta wytacznie na dnie zmarszczek.

Czasem pisze si¢ o cienieniu warstwy podstawnej przez zmniejszenie ilosci
poktadow komorek — nie jest to mozliwe, ma ona zawsze tylko jeden poktad
komorek, nie moze zrobi¢ sie ciensza.

Panuje obecnie zgodno$¢, co do faktu, Ze nie zmienia si¢ grubo$¢ warstwy
zrogowaciatej, niezaleznie od mechanizméw starzenia si¢ (wewnatrz/zewnatrz-
pochodne, z fotostarzeniem wiacznie — kiedy$ sugerowano zmiany grubosci
warstwy rogowej zwiazane z fotostarzeniem).

Spadek aktywnosci komorek macierzystych, czego konsekwencja sa wolniej-
sze podzialy i zmniejszenie tempa odnowy kolejnych warstw naskorka o 30
do 50% migdzy trzecia a 6sma dekada zycia (zmiana czasu przej$cia przez
komorke wszystkich warstw z 20 dni do 30 dni).

27

Autor stanowczo nie zamierza uzywaé stowa ,,ciencze¢”. ,,Cienie¢” przynajmniej
rozumie.
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— Zmniejszenie ilosci i aktywnosci komoérek Langerhansa, co pociaga za soba
spadek odpornosci na infekcje. Podobny efekt immunosupresyjny wywiera,
zachodzace rowniez w tym czasie, zmniejszenie syntezy witaminy D.

— Zmniejszenie aktywnos$ci i dezorganizacje uktadu melanocytow, wskutek
czego pojawiaja si¢ przebarwienia. Czegs$¢ zrodet sugeruje zmniejszenie ilosci
melanocytéw o 8% do 20% w kazdej dekadzie. Konsekwencja jest systema-
tyczna utrata zdolno$ci do ochrony przed promieniowaniem ultrafioletowym.

— Zmniejszenie aktywnos$ci gruczolow tojowych, czego konsekwencja jest
spadek jakosci filmu hydrolipidowego pokrywajacego naskorek.

Proces starzenia si¢ traktuje si¢ obecnie jako efekt stopniowego sumo-
wania i nasilania skutkow stresu oksydacyjnego (wynik dziatania wolnych rod-
nikow), replikacyjnego (zmniejszenie zdolnosci komorek do podziatow wskutek
skracania telomerow), genotoksycznego (skutek ekspozycji na mutageny) oraz
ich pochodnych — stresu metabolicznego i immunologicznego (efekt nasilaja-
cych si¢ zaburzen metabolicznych i zaburzen uktadu odpornosciowego).

Teorii starzenia si¢ organizmu, tkanek i komorek jest okoto 300, przy
czym te najlepiej udokumentowane koncentruja si¢ wokot dwoch gléwnych
zagadnien:

— genetycznych (teoria stresu replikacyjnego — rozwinigcie teorii Hayflick'a
dotyczacej skracania telomerow (w komorkach innych niz macierzyste po
urodzeniu si¢ nie ma juz enzymu telomerazy, wigc w kolejnych podziatach
telomery si¢ skracaja, az do granicznej dtugos$ci przy ktorej biatko p53 kieru-
je komorke do fazy Gy cyklu), btedy przy podziatach komorkowych, mutacje,
zaprogramowana genetycznie zmiana fizjologii w okreslonym wieku). Stad
np. komorki myszy zyjacych 2-3 lata moga dzieli¢ si¢ 10x, cztowieka okoto
50x, z6twia morskiego zyjacego ponad 100 lat — 130x,

— destrukcyjnego dziatania wolnych rodnikéw (w tym teoria stresu oksydacyj-
nego, mitochondrialna). Uwaza sig, ze starsze tkanki traca zdolnos¢ naprawy
uszkodzen powodowanych przez reaktywne formy tlenu, i Ze im mniejsze
jest zuzycie tlenu, tym wigkszy czas przezycia, dlatego szeroko zalecane ,,do-
tlenianie tkanek™ moze przyspiesza¢ ich starzenie.

Nie jest celem niniejszego opracowania przedstawianie wszystkich tych
teorii, ograniczymy si¢ tu do przedstawienia wybranych, najistotniejszych pro-
cesOW zwiazanych ze stopniowa degradacja tkanek. W kolejnych podrozdziatach
opisane beda najwazniejsze mechanizmy fizjologiczne zwiazane ze starzeniem
si¢ skory tzw. wewnatrzpochodnym, bedacym wynikiem wlasnego metabolizmu
organizmu, oraz zewnatrzpochodnym, skutkiem czynnikow fizycznych czy che-
micznych spoza organizmu. Jednoczesnie poruszone aspekty starzenia si¢ skory
sa tymi, na ktore kosmetologia moze mie¢ pewien wpltyw (ograniczenie po-
wstawania wolnych rodnikow przez usuwanie skutkéw nadmiernego dotleniania
tkanek i podawanie przeciwutleniaczy, ograniczanie mechanizmow zapalnych,
regulacj¢ hormonalna skory, ochrong przed UV).
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Na miejscu bgdzie, aby najpierw krotko scharakteryzowaé dziatanie bio-
logiczne wolnych rodnikow, jako ze w czgsci tych procesow odgrywaja one
znaczng lub nawet najwigksza role.

2.10.1. Dzialanie wolnych rodnikéw na struktury komérkowe

Przede wszystkim: termin ,,wolny rodnik” nie jest jednoznaczny z ,,wol-
ny rodnik tlenowy”. Wolny rodnik to dowolne indywiduum chemiczne (atom
lub czasteczka), o przynajmniej jednym niesparowanym elektronie, co powodu-
je, ze sa to substancje bardzo reaktywne, poniewaz daza do sparowania elektro-
néw. W praktyce reaguja one przy najblizszej sposobnosci z sasiadujacymi cza-
steczkami, zmieniajac ich wilasciwosci fizykochemiczne i biologiczne. Wsrdd
wolnych rodnikéw mozna wyrdézni¢ m.in. reaktywne formy tlenu — indywidua
chemiczne zawierajace atomy tlenu z niesparowanymi elektronami. Przypomi-
namy, ze czasteczki O, wystgpowa¢ moga w formie singletowej O::O (kropki
symbolizuja elektrony) lub trypletowej (-O--O-). Forma trypletowa jako posiada-
jaca dwa niesparowane elektrony, jest podwojnym wolnym rodnikiem, jednak to
forma singletowa, jako mniej stabilna, jest reaktywna forma tlenu. Do po-
wszechnie wystgpujacych reaktywnych form tlenu (RFT) naleza wigc np.: tlen
singletowy, ozon, nadtlenek wodoru, rodnik hydroksylowy, anionorodnik ponad-
tlenkowy, rodnik wodoronadtlenkowy, rodnik nadtlenkowy, tlenek i dwutlenek
azotu itd. Substancje te powstaja w organizmie wskutek bodzcow fizycznych
pochodzacych z zewnatrz lub dostarczane sa do organizmu z zewnatrz, ale tez
powstaja w organizmie w czasie normalnego metabolizmu. Szacuje si¢, ze okoto
4% tlenu trafiajacego do mitochondriow zamienia si¢ w RFT. Oznacza to, ze
zwigkszenie zuzycia tlenu musi oznacza¢ jednocze$nie zwigkszenie poziomu
wolnych rodnikéw. Z tego punktu widzenia wigc, np. aktywno$¢ fizyczna jest
z pewnos$cia czynnikiem przyspieszajacym starzenie si¢ tkanek. Niewatpliwie
usprawnia funkcje uktadu sercowo-naczyniowego i oddechowego, poprawiajac
ogolna kondycje zdrowotna, ale powoduje generowanie nadmiaru wolnych rod-
nikdow (poza tym zwigksza ekspozycje na takie czynniki srodowiska jak UV,
temperatura, suche powietrze, wiatr). Kiedy RFT znajdzie si¢ w tkance — reaguje
ze strukturami komorek czy pozakomorkowymi, niszczac je. Najczesciej doty-
czy to sktadnikow bton komoérkowych: lipidow i biatek.

Peroksydacja lipidéw to powodowane przez wolne rodniki fancuchowe
utlenianie lipidow do ich nadtlenkéw. Rozpoczyna si¢ odlaczeniem atomu wo-
doru od czasteczki lipidu. Reakcje te najczesciej inicjuje rodnik hydroksylowy,
ozon, tlenek lub dwutlenek azotu, rodnik nadtlenkowy, alkoksylowy lub alkilo-
wy (trzy ostatnie to wolne rodniki powstate z reszt kwasow tluszczowych). Po
oderwaniu atomu wodoru lipid staje si¢ wolnym rodnikiem alkilowym (pozosta-
je mu niesparowany elektron). Skutkiem tego jest przegrupowanie elektronow
w tancuchu weglowym kwasu tluszczowego, co powoduje przesunigcie wigzania
podwdjnego i zmiang wlasciwosci tej czasteczki. W kolejnym etapie peroksyda-
cji powstaly rodnik alkilowy reaguje z tlenem, dajac rodnik nadtlenkowy (z przyla-
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czonymi dwoma atomami tlenu). Rodnik ten moze teraz oderwa¢ atom wodoru
od kolejnej czasteczki lipidu, przeksztatcajac ja w kolejna czasteczke wolnego
rodnika — stad reakcje te maja charakter tancuchowy: raz zapoczatkowana pe-
roksydacja moze prowadzi¢ do duzych zniszczen, np. w btonie plazmatyczne;j.
Dopiero reakcja, w ktorej dwa wolne rodniki przereaguja ze soba, parujac swoje
elektrony, konczy tancuchowa peroksydacje.

W komoérkach mamy do czynienia réwniez z peroksydacja lipidow jako
elementem prawidtowego metabolizmu, na przyktad kwasu arachidonowego.
Reakcje te sa jednak przeprowadzane pod kontrola odpowiednich enzymow
(lipooksygenaz).

Jednym z produktéw peroksydacji lipidow jest barwnik starczy — lipofu-
scyna. Jest to mieszanina produktow metabolizmu lipidow, ktorych enzymy
lizosomalne nie sa w stanie roztozy¢. Wskutek tego z wiekiem ilo§¢ ztogow tego
barwnika ro$nie, bedac wyznacznikiem wieku komorki.

Zmiany struktury lipidow btonowych prowadza do zmiany np. przepusz-
czalnosci blon plazmatycznych, potencjatow btonowych, aktywnosci enzymow
btonowych itd. Sa to bardzo istotne aspekty funkcjonowania komoérek, wige ich
zaklocanie moze w istotnym stopniu uposledza¢ metabolizm tkanek.

Wolnorodnikowe uszkadzanie bialek powodowane jest najcze¢sciej
przez rodnik hydroksylowy, nadtlenek wodoru lub anionorodnik ponadtlenkowy.
Podobnie jak w przypadku lipidow, rowniez tu reakcja rozpoczyna si¢ od ode-
rwania atomu wodoru, w tym przypadku od aminokwasu. Powstaje wowczas
rodnik bialkowy, mogacy ulega¢ dalszym przeksztalceniom, powodowanym
przez przesuwanie niesparowanego elektronu w glab czasteczki badz np. przylta-
cza¢ czasteczke tlenu, tworzac nadtlenek biatka. Modyfikacje moga prowadzi¢
do pekania czasteczek biatka, tworzenia dimeréw biatek potaczonych mostkami
cystynowymi lub bis-tyrozylowymi, tworzenia mostkow disulfidowych itd.
Utlenianie dotyczy¢ moze nie tylko aminokwasow w bialkach, ale rowniez ich
grup prostetycznych. Ponadto, RFT nie musza biatek utlenia¢ — moga prowoko-
waé powstanie w nich grup o dziataniu redukujacym na np. cytochrom c. Doty-
czy to w szczegolnosci tyrozyny (aminokwasu, o ktorym byta mowa w roz-
dziale 2.5.).

Uszkadzanie kwasow nukleinowych mozliwe jest tylko przez rodnik hy-
droksylowy 1 tlen singletowy. Polega¢ moze na rozerwaniu wigzan fosfodie-
strowych (rozrywaniu nici kwasu nukleinowego) lub modyfikacji nukleotydow
(zasad azotowych lub reszt cukrowych). Najczesciej uszkodzenia dotycza reszt
tymidyny, powstaja poczatkowo wolne rodniki reszt tymidynowych, ktore re-
agujac z tlenem tworza nadtlenki tymidyny. Podobnie z wolnymi rodnikami
reaguje cytozyna, utlenianiu moga réwniez ulega¢ adenina i guanina. Szacuje
sig, ze liczba uszkodzen DNA przez RFT w kazdej komoérce cztowieka sigga
10 000 na dobg. Uszkodzenia DNA w jadrach komorkowych sa bardzo szybko
1 sprawnie naprawiane przez odpowiednie uktady enzymatyczne, mimo to, z bie-
giem czasu si¢ kumuluja. U mlodych szczurow stwierdzono okoto milion uszko-
dzen DNA na komorke, u szczurow dwuletnich — dwa miliony.
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Uszkadzanie weglowodanéw przez RFT ma szczegolne znaczenie w ko-
smetologii dla kwasu hialuronowego. Wykazano, ze RFT rozrywaja wiazania
glikozydowe pomigdzy resztami cukrowymi, co prowadzi do depolimeryzacji
glikozaminoglikanow, w tym kwasu hialuronowego. Biorac pod uwagg, jaka
rolg odgrywa on w tworzeniu prawidlowej struktury substancji migdzykomor-
kowej tkanki tacznej, nie mozna przecenic¢ roli RFT w starzeniu sig¢ skory.

Tlen dlugo uwazano za pierwiastek wylacznie dobroczynny, ratujacy zy-
cie. Byl czgsto i w duzych ilosciach uzywany w medycynie, podawany w inha-
lacjach, w inkubatorach, poniewaz w widoczny sposob poprawial jakos$¢ zycia
pacjentow. Szybko jednak przekonano sig, ze jest to dziatanie dorazne, chwilo-
we, a jednoczesnie dokonywane sa wielkie, czgsto nieodwracalne uszkodzenia
w narzadach organizmu, od obrzekow i zwloknienia phuc, Slepoty wskutek
zwloknienia pozasoczewkowego, uszkodzen tkanki nerwowej, do subtelniejsze;j,
trudniej uchwytnej degradacji struktur komorkowych i tkankowych. Obecnie
wszelkich zabiegéw z tlenem w medycynie uzywa si¢ bardzo ostroznie, ponie-
waz spodziewane efekty czgsto nie usprawiedliwiaja ryzyka.

Dlatego tez, kiedy firmy kosmetyczne promuja swoje wyroby, twierdzac
np. (i tak bez zadnego uzasadnienia), ze ,,ekstrakt z pakow buku (lub losowo
wybranego innego surowca) zwigksza dotlenienie komoérek o 70%”, raczej dzia-
faja na swoja niekorzy$¢. Wiedzac o dzialaniu tlenu i jego reaktywnych form
nieco wigcej, poszukuje si¢ raczej ich antagonistow — substancji niszczacych
reaktywne formy tlenu czy wolne rodniki w ogdle. Substancje te, czyli przeci-
wutleniacze (antyoksydanty), reaguja z wolnymi rodnikami w taki sposob, ze
produkt reakcji nie jest reaktywny.

Do naturalnych mechanizméw obronnych przeciwko wolnym rodnikom
naleza przede wszystkim enzymy unieczynniajace je: dysmutazy ponadtlenko-
we, katalazy (enzymy te zawieraja miedz i cynk, co ttumaczy warto$¢ tych pier-
wiastkow w walce z wolnymi rodnikami, cho¢ ich dziatanie nie jest jednoznacz-
nie pozytywne), peroksydazy (w tym glutationowa, zawierajaca selen oraz cyto-
chromu c). Ponadto do biatkowych ukladéw chroniacych przed reaktywnymi
formami tlenu mozna zaliczy¢ czgs¢ bialek niebedacych enzymami, jak albumi-
n¢ krwi, wiazaca jony miedzi, mogace wywotywaé peroksydacjg.

Poza enzymami do przeciwutleniaczy (antyoksydantéw) nalezy wiele in-
nych zwiazkow, ktore ze wzgledu na ich charakter dzieli si¢ na przeciwutlenia-
cze hydrofilowe i hydrofobowe. Najsilniejszymi przeciwutleniaczami hydrofi-
lowymi sa: glutation (tr6jpeptyd zbudowany z glutaminianu, cysteiny i glicyny)
i askorbinian (witamina C), ponadto cysteina, kwas moczowy, kreatynina, ptery-
dyny, karnozyna, melatonina, melanina. Istnieje wiele antyoksydantow roslin-
nych, ktore moga rowniez potencjalnie dziata¢ w tkankach ludzkich, po spozy-
ciu pokarmu roslinnego, pod warunkiem, ze zostana wchionigte w przewodzie
pokarmowym: antocyjaniny, flawonoidy, kwas fitynowy.

Antyoksydantem hydrofobowym o zdecydowanie najsilniejszym dziata-
niu jest a-tokoferol, czyli witamina E. Ponadto zaliczy¢ tu nalezy roslinne karo-
tenoidy, ksantofile, a takze bilirubing i ubihydrochinon (koenzym Q) oraz zen-
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skie hormony ptciowe, pochodne estronu i estradiolu (by¢ moze jest to jeden
z powodow, dla ktorych kobiety zyja dtuzej niz mezczyzni, poza tym, ze kobie-
tom z megzczyznami jest duzo tatwiej wytrzymac niz odwrotnie).

Czesto mozna si¢ spotkac¢ z okresleniem np. kwasu moczowego, moczni-
ka, alantoiny (powstajacej w dalszym metabolizmie moczanu) czy bilirubiny
(produkt rozpadu hemu — sktadnika hemoglobiny) jako ,,niepotrzebnych i szko-
dliwych produktow przemiany materii” i z koniecznos$cia ich ,,wyplukiwania
z komorek i tkanek” (cokolwiek to znaczy). W rzeczywistosci zwiazki te spet-
niaja bardzo istotna biologicznie funkcjg: sa silnymi przeciwutleniaczami. Kwas
moczowy wiaze jony zelaza, poza tym, moze by¢ utleniany przez RFT do mato
aktywnego wolnego rodnika moczanowego. Jedna czasteczka bilirubiny chroni
przed peroksydacja ponad 100 czasteczek kwasu linolenowego, dezaktywuje
tlen singletowy i rodniki nadtlenkowe™.

2.10.2. Immunologia skory

Skora jest bardzo istotnym organem immunologicznym. Jako czg$¢ po-
wloki wspolnej jest umiejscowiona w taki sposob, ze narazona jest na inwazje
mikroorganizméw i innych antygenéw. W zwiazku z tym, wystgpuje w niej
kilka klas komoérek czynnych immunologicznie — uczestniczacych w odpowiedzi
humoralnej lub komoérkowej. Naleza do nich komorki naskorka: keratynocyty,
melanocyty, komorki Langerhansa, komorki skory wilasciwej: fibroblasty, ko-
morki tuczne, a takze biate ciatka krwi przechodzace do tkanek tacznych (ma-
krofagi, neutrofile, bazofile, eozynofile, limfocyty T, B). Syntetyzuja one i wy-
dzielaja w razie potrzeby kilka klas mediatorow zapalenia.

Nalezg do nich:

— cytokiny prozapalne IL-1, 2, 4, 5, 6, 8, TNFa (IL = interleukina), m.in. po-
budzajace proliferacj¢ komorek, transformacje limfocytow B, aktywujace
limfocyty T, makrofagi, neutrofile, nasilajace syntez¢ prostaglandyn (TNFa),
dojrzewanie komorek tucznych i eozynofili (IL-4),

— cytokiny przeciwzapalne (IL-10), zaktocajace syntezg cytokin, zmniejszaja-
ce ekspresje glownego kompleksu zgodnosci tkankowej. Wiasnie dzigki
wzrostowi poziomu IL-10 w keratynocytach, promieniowanie UV zmniejsza
reakcje immunologiczne, dziatajac przeciwzapalnie (co moze by¢ zaréwno
pozadane, jak i niebezpieczne, w zaleznosci od sytuacji),

— czynniki wzrostu (TGFa, TGFB, PDGF, FGF, KGF, EGF), wptywajace na
podziaty, wzrost i roznicowanie komoérek. TGF to réznicujace czynniki wzro-
stu (ang. transforming growth factor), PDGF i FGF to czynniki chemotak-
tyczne dla fibroblastow, wzrostu dla keratynocytow i stymulujace angiogene-
z¢, KGF wydzielany przez fibroblasty wptywa na podziaty i roznicowanie
keratynocytéw, EGF to czynnik wzrostu naskorka (ang. epidermal growth

¥ Wyczerpujace informacje na temat dziatania wolnych rodnikéw znajdzie Czytelnik

w znakomitej ksiazce prof. Grzegorza Bartosza pt. Druga twarz tlenu. PWN, War-
szawa 2009, z ktorej zaczerpnigto wigkszo$¢ powyzszych faktow.
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factor). EGF wydzielany przez keratynocyty, na drodze autokrynnej moze ta-
czy¢ si¢ z wlasnymi receptorami keratynocytu, wywotujac jego podzialy. Ma
to decydujace znaczenie w gojeniu sig ran.

Opisywane efekty maja na celu walkg¢ z mikroorganizmami i innymi czyn-
nikami chorobotworczymi, sa wigc pozornie jednoznacznie pozytywne. Jednak
dziatanie to oznacza wywotywanie reakcji zapalnych, a to nasila objawy choro-
bowe, a przede wszystkim — nasila starzenie si¢ tkanek, rowniez skory. Interleu-
kina IL-1 jest wydzielana pod wptywem UV, co zwigksza biologiczne efekty
fotostarzenia. Pod wptywem UV wydzielane sa réwniez IL-6 oraz IL-8. Pobu-
dzone przez te cytokiny komorki uktadu immunologicznego wydzielaja m.in.
wolne rodniki tlenowe (czg$¢ mechanizmoéw obronnych, generalnie skierowa-
nych przeciwko mikroorganizmom), niszczace tkanki. Ekspozycja na UV
zwigksza takze uwalnianie TGFa, co (wraz z interleukinami) nasila proliferacje
keratynocytow, ale takze TNF, ktory proliferacjg i wzrost hamuje (np. zapobie-
gajac rozwojowi nowotworow). Jednoczesnie cytokiny te maja wplyw na zabu-
rzenia barwnikowe charakterystyczne dla fotostarzenia przez zaktdcanie wzrostu
i aktywnos$ci melanocytow.

Osoby starsze wykazuja zwigkszone wydzielanie IL-10, co powoduje
immunosupresj¢ prowadzaca potencjalnie do wigkszej podatnosci na choroby
zakazne 1 nowotworowe.

Z wiekiem obserwuje si¢ zmniejszenie gestosci receptoréw TGF, ich po-
ziomu ufosforylowania (autofosforylacji), zmniejszenie ich mozliwos$ci wigzania
z TGF, zmniejszenie internalizacji receptorow (czg$¢ mechanizmu przenoszenia
informacji o obecnosci ligandu zwiazanego z receptorem), co prowadzi do zmniej-
szonej odpowiedzi na TGF. Konsekwencja jest zmniejszenie proliferacji komo-
rek i1 utrudnienie gojenia si¢ ran: zmniejszenie tempa migracji i tworzenia si¢
blizny, a takze zmniejszenie jakos$ci blizny przez zmniejszong syntezg wiokien.
Stad proby poprawy stanu starzejacej si¢ skory przez podawanie z kosmetykami
np. TGFp. Teoretycznie wydaje si¢ to uzasadnione; TGFB powinien pobudza¢
fibroblasty do syntezy kolagenu, stymulowac leukocyty, makrofagi do przebu-
dowy tkanek, podzialy keratynocytow, gojenie si¢ ran. Niestety, na temat sku-
tecznos$ci takich preparatow kosmetycznych nie mozna nic powiedzieé, ponie-
waz kosmetyki i kosmeceutyki nie musza (w przeciwienstwie do lekow) spel-
nia¢ zadnych wymogoéw dotyczacych skutecznosci. Jedynymi informacjami na
temat skutecznos$ci sa wigc handlowe ulotki producentéw, absolutnie niewiary-
godne.

Kolejnym czynnikiem wptywajacym na zmniejszenie aktywnos$ci immu-
nologicznej skory z wiekiem jest spadek aktywnos$ci niektorych sposrod recepto-
row TLR (ang. Toll-like receptors), zwtaszcza TLR1. Sa to receptory charakte-
rystyczne zarowno dla komorek skory wiasciwej, jak i keratynocytow (wystepu-
jace rowniez w innych tkankach), biorace udziat w reakcjach immunologicz-
nych. Receptory TLR1 i TLR2 w kosmetologii maja szczegolnie duze znaczenie
dla wyjasnienia podstaw patogenezy tradziku czy tuszczycy, jednak szczegoto-
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wy opis ich funkcji jest obecnie dopiero podejmowany. Wiadomo jednak, ze
wplywaja takze na metabolizm kolagenu, poprzez wptyw (tacznie z IL-1, IL-6,
TNFa i TGFp) na syntez¢ metaloproteinaz (MMP — ang. matrix metaloprotei-
nase) — enzymow hydrolizujacych kolagen, fibronektyng, elastyng, lamining,
zelatyng (produkt czg$ciowego rozpadu kolagenu). Metaloproteinazy sa syntety-
zowane przez fibroblasty, keratynocyty i makrofagi. Ich aktywno$¢ jest hamo-
wana przez tkankowe inhibitory metaloproteinaz (TIMP — ang. tissue inhibitor
of metaloproteinase). UV powoduje wzrost aktywnosci biatka AP-1, ktére dziata
jako czynnik zwigkszajacy ekspresj¢ gendéw kodujacych MMP. Skutkiem jest
zwigkszenie degeneracji kolagenu w skorze, po ktérej nastepuje pospieszne,
nieprawidtowe odbudowywanie zniszczonych struktur. Prowadzi to do zaburze-
nia ukfadu przestrzennego kolagenu i zwigkszonej ilosci elastyny.

Podobnie jak w przypadku TGF, réwniez tu wydaje si¢ teoretycznie uza-
sadnione uzywanie kosmetykoéw przeciwstarzeniowych zawierajacych TIMP, co
ma na celu zmniejszenie degradacji kolagenu przez MMP. Podobna funkcje
spetniaja pochodne witaminy A (retinoidy): poprzez hamowanie receptorow
TLR2 i biatka AP-1 powoduja zmniejszenie ekspresji MMP. Retinoidy sa stoso-
wane w kosmetyce od dawna, opisany mechanizm dziatania ttumaczy ich sku-
teczno$¢ w hamowaniu starzenia si¢ skory.

2.10.3. Hormony i starzenie skéry

Na fizjologig i starzenie si¢ skory najwigkszy wptyw maja hormony plcio-
we — estrogeny (estradiol, estriol i estron) oraz testosteron. Ich wspdlnym pre-
kursorem jest dehydroepiandrosteron — DHEA, dziatajacy jak staby androgen.
DHEA i jego pochodna — androstendion, kraza w naczyniach krwionosnych i w
roznych tkankach moga by¢ przeksztatcane do testosteronu. U obu plci szlaki
metaboliczne sa takie same, lecz u kobiet powstajacy testosteron przeksztalcany
jest bardzo intensywnie w estradiol, natomiast u m¢zczyzn nie, za to jego czgs¢
ulega przeksztatceniu do dihydrotestosteronu (DHT), ktory dziata podobnie jak
testosteron, lecz pigciokrotnie silniej (jego powinowactwo do receptoréw andro-
genowych jest 5 razy wigksze).

Receptory dla tych hormondéw sa zlokalizowane wewnatrzkomorkowo,
w cytoplazmie lub nawet w jadrze komorkowym. Receptory dla estrogenow
ER-a wystgpuja w brodawkach cebulek wlosow i gruczotach tojowych, w nie-
wielkiej liczbie w gruczotach potowych ekrynowych. Receptory dla estrogendow
ER-B wystepuja w tkance podskomej (thuszczowej), w skorze (fibroblastach),
naskorku, pochewce zewnetrznej wlosa, gruczotach tojowych, gruczotach poto-
wych ekrynowych. Receptory androgenowe wystepuja w brodawkach cebulek
wlosow 1 gruczotach lojowych, w niewielkiej liczbie w gruczotach potowych
ekrynowych.

W zwiazku z wystgpowaniem w nich odpowiednich receptorow, funkcje
tych narzadow uzaleznione sa od poziomu syntezy wymienionych hormondow
w réznych stanach fizjologicznych i patologicznych organizmu.
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Na przyktad, u kobiet w czasie ciazy ro$nie poziom estrogendow, co po-
woduje zaggszczenie wltosow (pod wpltywem estradiolu wigcej cebulek wioso-
wych jest w stadium anagenu). Po ciazy z kolei, w czasie karmienia piersia,
wskutek spadku poziomu estrogenu a wzrostu prolaktyny (zmniejszajacej synte-
z¢ estrogenow), wigksza pula wloséw przechodzi w stadium katagenu, wigc
wlosy si¢ wyraznie przerzedzaja. Bardziej ztozona jest regulacja hormonalna
wzrostu wlosow 1 tysienia u mezczyzn. O ile wptyw poziomu androgenéw na
przeksztatcanie meszku wlosowego we wlosy terminalne oraz na tysienie andro-
geniczne jest oczywisty, nalezy rowniez zwroci¢ uwage, ze w cebulkach wlo-
sow, brodawkach i pochewce zewngtrznej wlosow wystepuja takze receptory dla
estrogenow. Uwaza sig, ze wlasnie estrogeny reguluja cykl wlosa, powrdt do
anagenu po okresie spoczynku. Jednoczesnie obecnie przyjmuje si¢, ze na stan
wlosow i tysienie wptywa nie tyle bezposrednio poziom hormonéw we krwi,
lecz raczej ilo$¢ receptorow i poziom enzymow unieczynniajacych hormony
oraz przeksztatcajacych je w inne formy juz w docelowych tkankach (np. aroma-
tazy umozliwiajacej przeksztalcanie DHEA w bardziej aktywne hormony). Za-
obserwowano znaczne réznice w poziomie tych enzymow migdzy ptciami (np.
u kobiet — szesciokrotnie wyzszy poziom aromatazy w mieszkach wlosowych,
za to trzykrotnie nizszy poziom 5-a-reduktazy, enzymu umozliwiajacego synte-
z¢ DHT, silnego androgenu®).

Hormony ptciowe, dzigki obecnosci receptoréow dla nich w tej lokalizacji,
maja takze decydujacy wplyw na czynnos$¢ gruczolow tojowych, a wigc takze na
ich zaburzenia, mogace prowadzi¢ np. do tradziku. Podwyzszenie poziomu an-
drogenow w czasie dojrzewania prowadzi do zwigkszenia wydzielania toju, be-
dacego pozywka dla bakterii Propionibacterium acnes, powodujac rozwoj jej
populacji i w konsekwencji rozwoj stanu zapalnego. Przeciwnie dzialaja estro-
geny, hamujac procesy zapalne (zmniejszaja chemotaksj¢ neutrofili).

Poziom wymienionych hormonéw z wiekiem znacznie spada, zwlaszcza
DHEA (w wieku 70 lat do kilkunastu procent warto$ci maksymalnej, ktora wy-
stgpowata w wieku okoto 20 lat). Poziom testosteronu spada bardzo powoli, ale
systematycznie, o okoto 1% rocznie.

W przypadku kobiet — po menopauzie spada gwattownie poziom estroge-
néw, czego nastgpstwem moze by¢ migdzy innymi utrata wloséw i tradzik,
wskutek mechanizmow opisanych wczes$niej. Jednocze$nie, spadek poziomu
estrogenow bardzo silnie odbija si¢ na fizjologii skory wlasciwej. W fibrobla-
stach zlokalizowane sa bowiem receptory ER-fB. Ich pobudzenie przez estrogeny
stymuluje fibroblasty do syntezy wiokien substancji migdzykomorkowej i GAG.
Spadek produkcji estrogenéw oznacza wigc spadek poziomu syntezy kolagenu
(0 30% w ciagu 5 lat po menopauzie, o kolejne 2% w kazdym nastgpnym roku)
1 GAG, co manifestuje si¢ zmniejszeniem elastyczno$ci, wytrzymatosci i nawil-
zenia skory wlasciwej. W konsekwencji, spadek poziomu estrogenow przektada
si¢ na zmniejszenie tempa gojenia si¢ ran (z drugiej jednak strony, w starszej

% Badanie to dotyczylo pacjentow z tysieniem androgenowym.
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skorze rzadko pojawiaja sig przeroste blizny, keloidy). Z wiekiem spada aktyw-
no$¢ gruczotow tojowych (wskutek spadku poziomu androgenéw), chociaz same
gruczoty powigkszaja sig, wskutek zwolnionego wzrostu i ztuszczania naskorka.
Spadek poziomu estrogendow (a wigc wzrost znaczenia androgendow) decyduje
rowniez o zmianie dystrybucji tkanki thuszczowej u kobiet po menopauzie: staje
si¢ ona podobna do wzoru obecnego u mezczyzn (o rozwoju tkanki thuszczowe;j
w jamie brzusznej decyduja androgeny, o podskornej — estrogeny).

W zwiazku z opisanymi zalezno$ciami istnieja logiczne przestanki, ze su-
plementacja brakujacych hormonéw op6zni efekty starzenia sig. W zwiazku z tym,
podjeto obserwacje u kobiet po menopauzie, stosujacych hormonalna terapig
zastepcza (HTZ). Rzeczywiscie zaobserwowano poprawe w stanie skory: zdecy-
dowany wzrost poziomu kolagenu w skérze wiasciwej (nawet o ponad 6% w cia-
gu pot roku), wzrost skutecznosci zatrzymywania wody (jednak nie wiadomo,
czy chodzi o wptyw na fibroblasty i syntez¢ GAG, czy na metabolizm naskor-
ka), zwigkszenie szybkosci gojenia sig ran.

Nie zauwazono analogicznych korzysci z uzupehiania poziomu DHEA
(wczesniej sugerowano, ze podawanie DHEA megzczyznom przyniesie pozytyw-
ne efekty, uzupehniajac posrednio poziom testosteronu).

Po poczatkowych, obiecujacych wynikach stosowania HTZ okazato sig,
ze korzysci (duzo powazniejsze niz tylko kosmetyczne) nie zawsze usprawie-
dliwiaja ryzyko. Stosowanie HTZ zwigksza prawdopodobienstwo nowotworow
piersi oraz incydentow sercowo-naczyniowych. Dlatego stosowanie HTZ bardzo
powaznie ograniczono, zar6wno, jesli chodzi w ogdle o podjgcie, jak i jej czas
trwania. Pojawily si¢ mimo to (oczywiscie) kremy zawierajace estrogeny. Nale-
zy pamigtaé, ze dziatanie estrogendow nie ograniczy si¢ po takim podaniu do
skory i efekty (i te korzystne, i te bardzo niebezpieczne) obejma caty organizm.

2.10.4. Fotostarzenie

Do czynnikow zewngtrznych przyspieszajacych tworzenie si¢ zmian
zwiazanych ze starzeniem si¢ skory zalicza si¢ gldéwnie palenie tytoniu, naduzy-
wanie alkoholu, promieniowanie UV, skrajne warunki atmosferyczne (mréz/
upal, suche powietrze, wiatr) i niewlasciwe odzywianie sig, a takze w pewnym
sensie aktywnos¢ fizyczna (por. Rozdz. 2.10.1.)°. Promieniowanie UV jest bez
watpienia jednym z najwazniejszych czynnikow zewngtrznych powodujacym
niekorzystne zmiany w skorze’'. Tylko palenie papieroséw daje poréwnywalne
efekty w postaci zmian skérnych. Charakterystyczne objawy dla fotostarzenia

%% Tradycyjnie pickna, gtadka cerg przypisuje si¢ zakonnicom. Thumaczy¢ to mozna mata
ekspozycja na UV. Jednak warto by¢ moze rozwazy¢ inne czynniki: brak kosmety-
kow i brak aktywnosci fizyczne;...

3! Czasem podaje si¢ nawet informacje, ze UV powoduje 80% catkowitego efektu sta-
rzenia si¢ skory twarzy (wewnatrz + zewnatrzpochodnego), co jest raczej watpliwe
(sugeruje to bowiem, ze 100-latek powinien wyglada¢ jak 20-latek, jesli unika eks-
pozycji na UV).
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to: przebarwienia (obszary o zwigkszonej i zmniejszonej zawartosci melaniny),
zmarszczki, zmniejszenie napigcia i elastycznos$ci, ostabienie naczyn krwiono-
snych (konsekwencja sa m.in. teleangiektazje), elastozy (patologiczne nagroma-
dzenia wlokien sprezystych, wskutek wytwarzania dodatkowych wiazan krzy-
zowych), pofragmentowanie i pogrubienie widkien kolagenowych, zmniejszenie
ich ilosci nawet o ponad 50% (przy czym obliczenia robia si¢ dziwne, jesli
uwzgledni¢, ze w normalnym przebiegu starzenia si¢ skory rocznie ubywa po-
nadto 1% kolagenu), immunosupresja, ewentualnie nawet nowotwory.

Czasem pisze si¢ o zgrubieniu naskoérka pod wplywem UV — wigkszo$¢
autorow tego nie potwierdza. Panuje (z nielicznymi wyjatkami) zgodnosé, co do
faktu, ze nie zmienia si¢ grubo$¢ warstwy zrogowacialej, niezaleznie od rodzaju
starzenia (nie moéwimy tutaj o przejsciowym zgrubieniu warstwy zrogowacialej
pod wptywem ekspozycji na UV, po ktorym nastepuje jej szybkie zhuszczenie).
— Zmniejsza si¢ ukrwienie skory nawet o ponad 30%, co wiaze si¢ z zaburze-

niami zaopatrywania skory w substraty metabolizmu i odprowadzania jego
produktow, a takze z zaburzeniami termoregulacji.

— Bardzo charakterystyczne jest zmniejszenie si¢ pod wptywem UV ilosci ko-
lagenu typu IV na dnie zmarszczek, co przeklada si¢ na ich poglebianie.
Zmniejsza si¢ tez ilo$¢ kolagenu VII, zakotwiczajacego btong podstawna na
granicy skorno-naskorkowej, zwlaszcza na dnie zmarszczek, co takze przy-
spiesza ich poglebianie. Mechanizmem za to odpowiedzialnym jest aktywa-
cja metaloproteinaz skory wlasciwej: UV nasila aktywno$¢ czynnika tran-
skrypcyjnego c-jun, ktory wraz z czynnikiem c-fos tworzy razem biatko AP-1
(ang. activator protein 1), powodujace ekspresj¢ genéw kodujacych metalo-
proteinazy (stromelizyng, kolagenazg, gelatynazg).

— Najbardziej typowa zmiana towarzyszaca fotostarzeniu sa elastozy — skupi-
ska pogrubiatych widkien sprezystych, poczatkowo w warstwie brodawkowej
skory whasciwej. W elastynie takich wiokien stwierdza si¢ zmniejszona ilos$¢
reszt cukrowych, a zwigkszona — polarnych aminokwaséw. Mechanizm po-
wstawania tych zmian nie jest jasny, sugeruje si¢ rowniez tu udziat metalo-
proteinaz i elastazy. Wydaje si¢ rowniez, ze za wigkszo$¢ zmian obserwowa-
nych we widknach sprezystych odpowiada przebudowa nie elastyny, ale fi-
bryliny. Zmiany przebiegaja dwufazowo: najpierw rosnie objgtos¢ wiokien
sprezystych, potem — w miarg kontynuowania ekspozycji na UV — nastgpuje
zmniejszenie elastycznosci skory przez ich degeneracje i skupianie sig. Po-
nadto zaobserwowano degradacje sieci widkien oksytalanowych zlokalizo-
wanej w warstwie brodawkowej pod wptywem UV. W skorze istnieja me-
chanizmy obronne przeciwko degradacji elastyny pod wptywem UV: zwigk-
sza si¢ ilos¢ lizozymu, taczacego si¢ z elastyng w sposdb zabezpieczajacy ja
przed dziataniem elastazy.

— Kolejna substancja, ktorej ilos¢ i uktad zmienia si¢ pod wplywem UV, sa
glikozaminoglikany, zwlaszcza kwas hialuronowy. Tu znéw nalezy zwrdcic¢
uwage, ze obserwacje te nie sa potwierdzone, w czgsci badan nie wykazano
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zmian, w czgsci sugeruje si¢ nawet zwigkszenie ilo$ci siarczanu chondroityny
(podobnie jak w bliznach).

— Zwlaszcza UVA powoduje immunosupresjg¢ przez zmniejszenie ilosci komo-
rek Langerhansa. Ponadto, UV powoduje powstawanie w naskorku izomeru
kwasu urokainowego (sktadnika NMF) — kwasu cis-urokainowego. Sugeruje
si¢ jego udzial w immunosupresji i zwigkszania ryzyka rozwoju nowotwo-
row. Zauwazono, ze jego produkcja pod wptywem UV zalezy od cery: duzo
wigcej powstaje u 0sob o skorze bardzo jasne;.

— UVB moze prowokowa¢ powstawanie nowotworéw komoérek nablonkowych
— keratynocytow, UVA zas zwigksza prawdopodobienstwo rozwoju zwlasz-
cza czerniaka zlosliwego (nowotwor melanocytéw). Promieniowanie UV
powoduje uszkodzenia DNA gltéwnie przez generowanie wolnych rodnikow
i w konsekwencji tworzenie dimeréw pirymidynowych: CPD (ang. cyclobu-
tane pyrimidine dimers — cyklobutanowych dimeréw pirymidyny, jest to cza-
steczka ztozona z dwoch czasteczek pirymidyny, ktorych pierscienie pota-
czone sg pier§cieniem cyklobutanowym, a wigc dwa sasiadujace atomy wegla
w obu pier§cieniach potaczone sa ze soba wiazaniami taczacymi pierScienie)
oraz 6,4-fotoproduktow pirymidynowych (6,4-photoproducts, 6,4 pyrimidine-
pyrimidones — tylko po jednym atomie wegla z kazdej z dwoch czasteczek pi-
rymidyny bierze udzial w potaczeniu dimeru, za posrednictwem jeszcze jed-
nego atomu wegla). Dimery te powinny by¢ naprawiane przez systemy en-
zymatyczne komorki.

Bezposrednio, na poziomie czasteczkowym, za zmiany te odpowiedzialne
sa rozne procesy fotochemiczne. Fotony trafiajac na czasteczki, oddaja swoja
energi¢, co moze si¢ wigza¢ ze wzbudzeniem elektronéw, ktore przechodza na
wyzsze poziomy energetyczne. Moze to by¢ wstgpem do reakcji fotoizomeryza-
cji, w ktoérej pod wplywem fotonu czasteczka przeksztatca si¢ w forme izome-
ryczna, lub do fotojoniznacji, w ktorej elektron jest z czasteczki wybijany. Na
przyktad atom wodoru jest jonizowany przez foton o energii 1,6 elektronowolta,
co odpowiada promieniowaniu o dtugosci fali 91,2 nm. Zachowanie si¢ elektro-
néw w takich przypadkach opisuje teoria kwantowa Planck'a.

Fotouczulanie, o ktorym wspomina si¢ przy okazji wptywu promieniowa-
nia UV na skore, jest procesem niezwiazanym w zaden sposob z uczulaniem w
fizjologii (mechanizmami odporno$ciowymi). Fotouczulanie polega na tym, ze
dana substancja absorbuje kwanty promieniowania, po czym przekazuje t¢ ener-
gi¢ reagentom — substancjom, ktore dzigki tej energii beda mogty wejs¢ w reak-
cje chemiczna. Dlatego czg¢s¢ zwiazkéw chemicznych, zwykle obojetnych bio-
logicznie, po naswietleniu moze wyrzadzi¢ w tkankach rozlegte szkody. Tego
typu mechanizm celowo stosuje si¢ w terapii przeciwnowotworowej, do wy-
bidrczego niszczenia nieprawidlowych komorek.

Bez watpienia promieniowanie UV przyspiesza degeneracjg skory, jest tez
czynnikiem zwigkszajacym powaznie mozliwo$¢ powstawania nowotworow.
Promieniowanie UVA przenika przy tym przez szklo okienne oraz przez chmu-
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ry, wigc nie stanowia one zabezpieczenia przed nim. W tym $wietle uzasadnione
wydaje si¢ uzywanie filtréw chroniacych przed promieniowaniem UV.

Nie nalezy jednak sprawy traktowaé jednostronnie®”: promieniowanie sto-
neczne ma réwniez zdecydowanie pozytywny wptyw na zdrowie i odcinanie go
kosmetykami z filtrami UV czgsto niesie wigcej szkdd niz korzySci. Wzmian-
kowana wyzej immunosupresja czgsto jest zjawiskiem pozadanym — zmniejsza
dolegliwosci powodowane przez coraz powszechniej wystepujace alergie —
a dotyczy to wielokrotnie wigkszej populacji niz zwigkszone ryzyko nowotwo-
row. Przez stymulowanie produkcji endorfin, promieniowanie UV poprawia
samopoczucie, dziata przeciwbolowo. Sytuacje z uzywaniem filtrow z obawy
przed nowotworami komplikuje fakt, ze jednym z czynnikoéw chroniacych przed
rozwojem nowotworow jest witamina D. Synteza witaminy D jest jednak skore-
lowana z nastonecznieniem: odbywa si¢ pod wptywem UVB. Jesli uzywa si¢
filtroéw przeciwko UVB, jednoczesnie uniemozliwia si¢ synteze dziatajacej prze-
ciwnowotworowo witaminy D: uzycie kremu z filtrem 8 oznacza 95% zmniej-
szenie syntezy witaminy D. Ponadto witamina D jest niezbedna do wchtaniania
wapnia z jelita grubego. Zauwazono istotna korelacje migdzy masowym stoso-
waniem filtrow przeciwko UV (w Australii, po wielkiej rzadowej kampanii edu-
kacyjnej promujacej uzywanie filtrow UV) a wzrostem zachorowalnosci na
osteoporozg i krzywicg. Witamina D reguluje réwniez proliferacj¢ i réznicowa-
nie si¢ komoérek naskorka. Zdolno$¢ do jej syntezy zmniejsza si¢ z wiekiem.
Wprawdzie witaming D mozna uzupehia¢ z pokarmem, jednak nalezy pamigtac,
ze o ile np. szklanka mleka dostarcza 100 IU witaminy D, to 20-minutowe opa-
lanie si¢ na plazy — 10 000 IU (IU to umowna jednostka umozliwiajaca porow-
nanie efektu fizjologicznego réznych substancji farmakologicznych bez wzgledu
na ich masg).

Co gorsza, filtry bada sig tylko pod katem skutecznosci ochrony przeciw-
ko UV, mniejsza uwage przyktada si¢ do ich wtasnej szkodliwosci (nie s leka-
mi, nie musza spetnia¢ wielu wymogoéw przy ich wdrazaniu do produkcji). Oka-
zuje si¢ obecnie, po dwudziestu kilku latach coraz silniejszej presji firm kosme-
tycznych na uzywanie filtrow (mowa zaroéwno o filtrach fizycznych (blokerach),
jak i chemicznych), ze powoduja one uczulenia, a nawet, penetrujac do glgb-
szych warstw naskorka — fotouczulaja i generuja wolne rodniki uszkadzajace
DNA w stopniu porownywalnym z UV, przed ktérym maja chroni¢.

Zestawienie danych epidemiologicznych wykazato, ze mimo powszech-
nego uzycia preparatow z filtrami — przypadkéw nowotwordéw skory jest coraz
wigcej, liczba przypadkow ros$nie w tempie okolo 4% rocznie.

Mimo ciaglej promocji filtrow, producenci nieoficjalnie z pewnoscia zda-
ja sobie sprawe z ich szkodliwosci, daza wigc do zwigkszenia bezpieczenstwa.
Duze nadzieje wiaze si¢ z technologia UV Pearls, w ktorej substancja stanowia-
ca filtr zamykana jest w mikrokapsultkach, izolujacych szkodliwe substancje od

" Autor zdaje sobie sprawe, ze tekst kolejnych kilku akapitow moze brzmie¢ kontrower-
syjnie, jednak wszystkie podane fakty maja poparcie w postaci wiarygodnych badan.
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komorek. Oczywiscie firmy kosmetyczne nie zaprzestang intensywnej promocji
i sprzedazy szkodliwych filtrow, ze wzgledu na rozmiar zyskow. Kosmetyki
z filtrami UV jeszcze 40 lat temu nie byly praktycznie uzywane. W roku 2000
w USA obroét nimi wyniost juz 850 min $, w roku 2005 — 1,17 mld $. Sa to sumy
podobne do wydatkow na kosmetyki przeciwstarzeniowe (ang. anti-aging). Mi-
mo to, jak juz wspomniano, nie zaobserwowano spadku zapadalno$ci na nowo-
twory skory, a jedynym, niculegajacym watpliwosci efektem sa ogromne zyski
producentow.

Do czasu udoskonalenia i rozpowszechnienia technologii UV Pearls, czy
innych bezpiecznych metod wydaje si¢, ze najlepszym sposobem ochrony
przed UV jest unikanie ekspozycji w godzinach najwigkszego nat¢zenia pro-
mieniowania (kiedy$ méwito si¢ o godzinach od 12% do 14%, obecnie rozcia-
gnelo si¢ juz do 10” do 16"; warto po prostu uwzglednié, na jakiej szerokosci
geograficznej si¢ przebywa; wartosci 10”-16% sa prawdopodobnie przedrukiem
z wydawnictw amerykanskich uwzgledniajacych klimat np. Kalifornii, Teksasu,
Florydy, Nowego Meksyku itd.) i noszenie ochronnej odziezy. Nalezy takze
wzia¢ pod uwagg rzeczywiste nastonecznienie i fototyp cery oraz jej odpowiedz
na promieniowanie: uzycie filtrow przez osobg z fototypem II, opalajaca si¢
latem w Egipcie zdecydowanie jest usprawiedliwione i konieczne, uzycie filtrow
przez osobg z fototypem III o godzinie 10° nad Battykiem, w dodatku jesienia,
prawdopodobnie niesie wigcej ryzyka niz korzysci. Szczegodlne watpliwosci
budzi stosowanie filtrow po zabiegach, takich jak elektroporacja, mikroderma-
brazja itd., poniewaz uszkodzona lub usunigta jest wowczas warstwa naskorka
chroniagca przed przenikaniem potencjalnie szkodliwych czastek filtrow w glab
naskorka czy nawet skory. Drugim bardzo kontrowersyjnym przypadkiem jest
stosowanie filtrow u noworodkow i niemowlat, majacych znacznie stabiej skera-
tynizowany naskorek niz dorosli, a jednoczes$nie duze zapotrzebowanie na wi-
taming D.

Fotostarzenie wiazane jest przez kosmetologow zawsze wylacznie z pro-
mieniowaniem ultrafioletowym. Warto podkresli¢, ze 40% promieniowania do-
cierajacego do powierzchni Ziemi to promieniowanie podczerwone (IR, ang.
infrared), odczuwane jako cieplo, calkowicie lekcewazone jako potencjalny
czynnik przyspieszajacy starzenie si¢ skory. Tymczasem wykazano, ze promie-
niowanie to powoduje degradacje wlokien sprezystych (elastoze) podobnie jak
promieniowanie UV. Do wnioskoéw takich po raz pierwszy doprowadzity bada-
nia pracownikéw narazonych na intensywne promieniowanie IR, np. w hutach.
Filtry UV nie maja wptywu na to promieniowanie. Jest to kolejny powod ich
malej skutecznosci. Rzeczywista szkodliwo$¢ promieniowania stonecznego jest
oczywiscie zwiazana nie z fotostarzeniem, ale z indukowaniem mutacji, a ze
wzgledu na niesiong energi¢ promieniowanie UV zdecydowanie bardziej uszka-
dza DNA niz promieniowanie IR. Jednak z punktu widzenia kosmetologii istot-
nym problemem jest fotostarzenie, stad promieniowanie podczerwone zastuguje
na duza uwagg.
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2.10.5. Palenie tytoniu a stan skory

Nie ulega watpliwosci, ze palenie tytoniu jest najgorszym z natogdéw, po-
niewaz przy jego wielkim rozpowszechnieniu dotyczy nie tylko osoby palace;j,
ale rowniez jej otoczenia, zmuszanego do biernego palenia. Zmiany skorne nale-
73 oczywiscie do najmniej istotnych zmian patologicznych bedacych skutkiem
palenia, jednak opisane beda tylko one, poniewaz wiasnie skora jest przedmio-
tem tego opracowania.

Typowy opis skory palacza to: cera o odcieniu szarym lub z6ttym,
Z czerwono-pomaranczowymi akcentami, ostre kontury, skora pogrubiata (przez
dezorganizacjg sieci witdkien sprgzystych), glebokie i liczne zmarszezki, zwlasz-
cza promieniste wokot ust (sa to zmarszczki mimiczne powstale przez zaciska-
nie warg na papierosach). Badania sumujace wyniki duzych grup pacjentow
pozwalaja rowniez stwierdzi€¢, ze palenie przyspiesza siwienie wlosow oraz
tysienie. Do tego nalezy doda¢ zmiany przednowotworowe i nowotworowe
w obrgbie warg.

Wykazano, ze zmarszczki powstajace pod wptywem palenia sa bardziej
nasilone niz powstajace pod wptywem UV (cho¢ czg§¢ badan wskazuje na od-
wrotny wniosek). Czg$¢ szczegdlowych badan sugeruje nawet, ze palenie jest
jedynym czynnikiem (poza samym wiekiem) wyraznie skorelowanym z obja-
wami starzenia si¢ skory.

Stopien niekorzystnych zmian jest wyraznie uzalezniony od dawki (liczba
papierosow na dobg i liczba lat trwania natlogu); istnieje np. duza réznica nasile-
nia zmarszczek pomigdzy osobami palacymi mniej niz pot paczki papierosow na
dobe lub mniej niz 15 lat a osobami palacymi wiecej i/lub dhuzej>. Jednak nie
oznacza to, ze osoba palaca tylko przez kilka lat nie odczuje tego negatywnych
skutkéw: zmiany w postaci malych zmarszczek (niezwracajacych uwagi w co-
dziennym zyciu) zaobserwowano w badaniach mikroskopowych juz u palaczy
20-letnich (w grupie wiekowej 20-39 lat).

Oprocz obiektywnej oceny zmarszczek do oceny stanu skory dodaje si¢ na
ogo6l subiektywna oceng wygladu twarzy. Mowi sig¢ wigc, ze przecigtny palacz
wyglada na starszego niz jest w rzeczywistosci. Tu rozbiezno$ci sa bardzo duze,
od ,,wygladania starzej” o dwa lata do dziesigciu lat przy paleniu ponad 20 pa-
pierosow na dobg. Dane te sa prawie zawsze niepelne, nie informuja, w jakim
okresie dana osoba palita, a bez tego wynik nic nie mowi (czy palenie 20 papie-
rosow na dobg postarza cerg o 10 lat, jesli pali si¢ przez 30 lat, czy przez 2 lata?).

Skornymi objawami palenia powazniejszymi od zmarszczek sa: zmniej-
szenie tempa gojenia si¢ ran i nasilenie zmian skornych w przebiegu tuszczycy
czy cukrzycy. Ponadto nasila si¢ utrata wlosow. Nalezy takze raz jeszcze przy-
pomnie¢ o nowotworach nabtonkdw.

" Autor nie wie, ile papieroséw zawiera paczka i nie chce sprawdzaé; ma takze nadzie-
j§, ze Czytelnik rowniez nie wie — jednak okreslenie takie daje pewna orientacjg.
Niestety, czgsto w takiej wlasnie formie okreslana jest ilos¢ wypalanych papierosow.
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Najpowazniejsze zmiany w skorze sa jednak przez palenie powodowane
posrednio, wskutek choréb zwiazanych z tym natogiem, gléwnie przewlekla
chorobg obturacyjna ptuc.

Mechanizm bezposredniego dzialania palenia na skorg nie jest tatwy do
opisania, poniewaz w dymie tytoniowym znajduje si¢ mieszanina ponad tysiaca
potencjalnie toksycznych substancji (czasem pisze si¢ o czterech tysiacach; tak
czy inaczej nikt chyba nie widziat ich wymienionych).

Sama nikotyna wywiera na organizm bardzo szerokie dziatanie, wiazac
si¢ z receptorami nikotynowymi (cholinergicznymi), nasilajac wydzielanie nora-
drenaliny, wchodzac w interakcje z licznymi enzymami. Juz w kilka sekund po
dostaniu si¢ nikotyny do ptuc, w mozgu wydziala si¢ zwigkszona pula m.in.
wazopresyny, serotoniny, dopaminy, f-endorfiny, histaminy itd. Dlatego wptyw
nikotyny na organizm jest bardzo zlozony, a obejmuje rowniez pobudzenie
uktadu zdobywania, zwiazanego z odczuwaniem przyjemnosci, co tlumaczy
uzaleznienie. Najlatwiejszym do zaobserwowania efektem fizjologicznym niko-
tyny jest obkurczenie naczyn krwiono$nych wskutek pobudzenia uktadu wspot-
czulnego, zwiazanego z wydzielaniem noradrenaliny. W konsekwencji zmniej-
sza si¢ zaopatrzenie skory w krew, oznaczajace ograniczenie dowozu substratow
metabolizmu i ograniczenie odprowadzania potencjalnie szkodliwych produk-
tow metabolizmu ze skory. Ttumaczy to zar6wno opdznienie gojenia sig ran, jak
i szary odcien skory palaczy. Jednoczes$nie nasila si¢ praca serca, co zwigksza
ci$nienie krwi i przesaczanie osocza (co moze wpltywac na rozwoj cellulitu).
Nikotyna powoduje proliferacj¢ nabtonka wysScielajacego naczynia, wskutek
czego powstaja ztogi podobne do miazdzycowych. Uposledza to na state prze-
ptyw krwi przez naczynia.

Nikotyna nasila diurezg, wigc jej wlasnie mozna przypisywaé obserwowane
przesuszenie skory u palaczy (wskutek dodatkowej utraty wody przez nerki).

Najwigksza rolg¢ w niszczacym dziataniu palenia odgrywaja wolne rodni-
ki. W jednym gramie smoly tytoniowej znajduje si¢ ich 10", gtownie jest to
anionorodnik ponadtlenkowy i nadtlenek wodoru (powstaja w roztworach wod-
nych smoty — np. w ptucach). W dymie z jednego zaciagniecia sie jest ich 10",
W tym przypadku niebezpieczenstwo stanowi tlenek azotu, utleniany do dwu-
tlenku azotu, ktéry reaguje z izoprenem, dajac kolejne wolne rodniki. Reakcje te
zachodza w dymie jeszcze przez 10 minut po jego powstaniu. Dlatego bierni
palacze sa przynajmniej réwnie mocno narazeni na ich szkodliwe dziatanie.
Dym tytoniowy inaktywuje o-1-antyproteinaz¢ (hamujaca proteinazy), obniza
poziom przeciwutleniaczy (askorbinianu i tokoferolu), aktywuje z kolei kolage-
nazy (metaloproteinazy niszczace kolagen i elastyng).

Badania histologiczne przeprowadza si¢ na skorze z okolic ciata nieeks-
ponowanych na promieniowanie UV, aby wykluczy¢ ich wplyw na wynik.
Wibkna sprezyste palaczy sa grubsze i pofragmentowane w porownaniu z wtok-
nami osob niepalacych. Zmiany sa podobne do obserwowanych pod wptywem
UV, jednak inaczej zlokalizowane: o ile zmiany powstate wskutek opalania sig
dotycza tylko powierzchniowych warstw skory (warstwa brodawkowa), degra-
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dacja pod wptywem palenia papierosow dotyczy glebokich warstw skory — war-
stwy siateczkowate;j.

Czesciowo na poglebianie elastoz i zmarszczek moze mie¢ roéwniez
wplyw promieniowanie podczerwone emitowane przez zarzacy si¢ koniec papie-
rosa, dzialajace na tkanki bardzo podobnie jak promieniowanie UV.

2.10.6. Odzywianie a kondycja skéry

Na jakos¢ skory (ktora jest pochodna jej budowy histologicznej i jej cyto-
fizjologii) ma bardzo duzy wplyw odzywianie. Znaczenie ma juz sama ilos¢
spozywanych pokarmow, przektadajaca si¢ na ilos¢ podskornej tkanki thuszczo-
wej. Duze wahania w jej zwigkszaniu/zmniejszaniu, czyli nasilone tycie i szczu-
plenie na zmian¢ powoduje naciaganie i wiotczenie skory, prowadzace do po-
wstawania zmarszczek, faldow, rozstepow. Jeszcze wigksze znaczenie ma jakos¢
spozywanych pokarméw, ich sktad chemiczny. Do prawidlowego metabolizmu
fibroblasty, fibrocyty, keratynocyty i inne komorki tych tkanek potrzebuja od-
powiednich substratow. Bez ich dostarczania nie moga one zsyntetyzowaé
wszystkich skladnikow skory czy naskéorka w odpowiednich proporcjach, co
odbija si¢ na walorach mechanicznych powloki ciata. Ponadto, charakter spozy-
wanych pokarmow moze modyfikowac¢ np. poziom hormonoéw, wpltywajac na
metabolizm rowniez i skory, wraz z jej przydatkami (zwlaszcza gruczotami to-
jowymi). Zalezno$¢ migdzy dieta a stanem histologicznym skéry to bardzo sze-
roki temat, tu ograniczymy si¢ do najcz¢s$ciej wymienianych sktadnikéw ,,zdro-
wej diety”, ktorych konieczno$¢ suplementacji podkresla si¢ dla stanu skory,
i do najczesciej wymienianych efektow’”.

Wiadomo na przyktad, ze silne podnoszenie poziomu insuliny (zwiazane
z przyjmowaniem produktow — zwlaszcza cukrow prostych — o wysokim indek-
sie glikemicznym) poprzez zmiang poziomu IGF-1 (insulinopodobnego czynni-
ka wzrostu 1) prowadzi do zwigkszania namnazania keratynocytow i ogolnie
zwigkszania tempa wymiany komorek naskorka (mozna si¢ zastanawiaé, czy to
objaw korzystny, czy nie: z pewnoscia wzmagac to moze tradzik, ale jest to jed-
noczesnie efekt odwrotny do obserwowanego w czasie starzenia si¢). Jednocze-

3 Autor ponownie ostrzega, ze niektore wnioski moga si¢ okaza¢ zaskakujace. Autor
nieco przejaskrawia czes¢ faktow (cho¢ wszystkie s prawdziwe), ale uwaza, ze na
zdrowie spoteczenstwa zgubny wpltyw wywieraja entuzjasci ,,zdrowego trybu zycia”,
ktorzy bezkrytycznie akceptuja kazde przeczytane w internecie pod tym hastem zda-
nie i uparcie przekonuja potem, ze powinno si¢ uprawia¢ szkodliwe formy aktywno-
$ci fizycznej, wylicza¢ bez przerwy kalorie 1 wszystkie mozliwe (i niewiele dajace)
wspotczynniki i indeksy masy ciata, przyjmowac szkodliwe ilosci witamin, olejow,
sztucznych stodzikow, celulozy, probiotykow i wody, ze picie herbatki ziotowej
umozliwi wyszczuplenie, ze z kolei np. kawa, mleko i napoje gazowane bardzo
szkodza na wszystko, ze cholesterol i glukoza sa zbgdne w organizmie, ze cukier nie
ma warto$ci odzywczych itd. — jest wiele takich nieuzasadnionych zalecen, jednak
nie jest to temat obecnej ksigzki.
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$nie spozycie cukrow ogolnie wiaze si¢ z glikozylacja biatek skérnych, prowa-
dzaca do powstawania zmarszczek. Wydaje si¢, ze objawy tradziku, a takze
alergii skornych, tagodzi z kolei spozycie kwaséw tluszczowych n-3 nienasyco-
nych, o dzialaniu przeciwzapalnym (sugeruje si¢ takze, ze dziatanie tagodzace
objawy tradziku ma czekolada). Wegetarianie maja zdecydowanie nizszy po-
ziom wielonienasyconych kwaséw tluszczowych n-3 oraz n-6, ktore hamuja
syntezg prozapalnych pochodnych kwasu arachidonowego. Generalnie uznaje
sig, ze o ile wegetarianie maja wystarczajaca ilos¢ kwasow n-3 nienasyconych
do przezycia, nie jest to ilo$¢ wystarczajaca do optymalnego funkcjonowania np.
skory (zwlaszcza chodzi o niedobor kwasu dokozaheksaenowego i eikozapenta-
enowego). Podobnie, wegetarianie wykazuja nizszy poziom cholesterolu we
krwi. Przektada sig to na czesto wystepujaca u nich suchos¢ skory. Uwaza sig, ze
kwas y-linolenowy spozywany z pokarmem moze poprawia¢ funkcjonowanie
naskorkowej bariery chroniagcej przed utrata wody.

Z kolei wegetarianie maja wyzszy poziom witaminy C, co wptywaé moze
na skore korzystnie, chocby ze wzgledu na jej udzial w syntezie kolagenu.
Zwigkszenie przyjmowania witaminy C moze by¢ ogolnie korzystne dla zdrowia
(dla wielu jego aspektow), z drugiej strony niedobor witaminy C jest wlasciwie
niemozliwy przy normalnym odzywianiu si¢ — wystgpuje ona bardzo powszech-
nie, ponadto wiele produktow jest sztucznie w t¢ (i inne) witaming wzbogaca-
nych. Zaobserwowano, ze poziom witaminy A jest odwrotnie skorelowany
z produkcja i wydzielaniem toju, a wigc wskazana bytaby ona przy nadmiernym
wydzielaniu toju. Jednak konieczno$¢ dodatkowej suplementacji witaminy A
w praktyce, przy normalnej diecie, nie wystgpuje, a jej nadmiar jest szkodliwy
(cho¢by dlatego, ze moze ona dziata¢ antagonistycznie do witaminy C). Z pew-
nos$cia istnieje korelacja migdzy podaza witaminy B, (okreslenie: ,,witamina”
jest tu tylko tradycyjne) a gruboscia paznokci. O witaminie D wspomniano
w rozdziatach 2.5.2, 2.5.3. oraz 2.10.4.; zdolno$¢ do jej syntezy spada z wie-
kiem, co nalezy bra¢ pod uwage w jej ewentualnej suplementacji. Witamina E
jest silnym przeciwutleniaczem, wykazuje takze dziatanie przeciwnowotworowe
1 przeciwzapalne, przez hamowanie syntezy mediatorow zapalenia (prostaglan-
dyn), cho¢ zwigksza synteze IL-2. Jest sktadnikiem toju, przez co wptywa na
utratg¢ wody przez naskorek i jego elastycznos¢. Nie zaobserwowano jej wplywu
na ochrong przeciwko UV (tylko w kombinacji z witaming C). Jednak réwniez
w tym przypadku przecigtna dieta zawiera wystarczajaca jej ilos¢, bez koniecz-
nosci suplementacji. Trzeba w tym miejscu podkresli¢, ze witamina E podobnie
jak witamina A jest rozpuszczalna w thuszczach i wystepuje ryzyko jej kumulacji
w organizmie. Biorac wigc pod uwage ich powszechnos¢ w pokarmach, nalezy
stwierdzi¢, wbrew najczesciej czytanym zaleceniom, ze uzywanie ich suplemen-
tow moze by¢ niekorzystne (odnosi si¢ to rowniez w pewnym stopniu do kosme-
tykow zawierajacych te witaminy, wchtaniane przez skorg). Hiperwitaminoza
nie jest problemem, ktory mozna lekcewazy¢.

Dobrze udokumentowany jest pozytywny wplyw kofeiny na skorg. Dziata
przeciwzapalnie, przeciwutleniajaco i antykarcynogennie. To wlasnie w duzym
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stopniu jej zawdzigcza swoj prozdrowotny wptyw zielona i czarna herbata (maja
wplyw na zdrowie bardzo podobny, wbrew zdaniu entuzjastow zielonej herba-
ty), herbaty bezkofeinowe takiego efektu nie wykazuja, mimo tej samej zawarto-
sci flawonoidow i innych substancji. Ponadto kofeina wykazuje dziatanie od-
wadniajace, co jest pozadane w przypadku cellulitu. Dzialanie (poza wptywem
na OUN) wywiera gldwnie przez stymulowanie zuzycia kwaséw thuszczowych
z jednoczesnym zahamowaniem zuzycia glikogenu.

Sktadnikami majacymi poprawia¢ metabolizm skory sa karotenoidy i po-
lifenole, wystepujace w produktach roslinnych. Karotenoidy zmniejszaja np.
rumien powstajacy pod wplywem UV, jednak jest to tylko zmniejszenie widocz-
nej odpowiedzi skory na UV. Tymczasem np. B-karoten nie wptywa na rzeczy-
wiste konsekwencje ekspozycji na promieniowanie — rozwdj nowotworow skory
nie zmniejsza si¢ ze wzrostem podazy B-karotenu, jesli w ogole jego wplyw jest
zauwazalny to niekorzystny: wzrost zachorowalnosci u palaczy. Polifenole,
wsrod nich flawonoidy, sa powszechnymi przeciwutleniaczami. Sugeruje si¢ ich
wplyw na ochrong kolagenu przed degradacja spowodowana obnizeniem po-
ziomu estrogenow.

Wydaje sig, ze sposrod wielu mikroelementéw, zwiazkow mineralnych,
usprawiedliwiona moze by¢ suplementacja cynku u 0s6b w starszym wieku. Jest
on niezbgdny m.in. do syntezy biatek wiazacych retinol, wielu kluczowych en-
zymow (dysmutazy nadtlenkowej, dehydrogenazy mleczanowej, zasadowej fos-
fatazy, dehydratazy weglanowej itd). Czgsciowo, dzigki temu, ma on dziatanie
przeciwzapalne, poprawiajace funkcjonowanie bariery naskorkowej, zmniejsza-
jace objawy atopowego zapalenia skory, przyspiesza wzrost wlosow, gojenie si¢
ran. Tymczasem jego poziom z wiekiem znacznie spada, a jego wchtanianie jest
zaklocane przez — obficiej wystepujace w pokarmach — zelazo.

Laczy si¢ czasem zmniejszenie rozmiaru objawow fotostarzenia ze
spozyciem warzyw, owocow, oliwy, tluszczéw (wszystkich, ale szczegdlnie
jednonienasyconych), witamin C i A oraz sktadnikéw mineralnych: soli wapnia,
fosforu, zelaza, cynku i magnezu. Koenzym Q10, poza oczywistym znaczeniem
dla uzyskiwania energii w mitochondriach, jest silnym przeciwutleniaczem,
a jego synteza z wiekiem spada. Czg$¢ badan sugeruje zwiazek suplementacji
CoQ10 z ograniczeniem glgbokosci zmarszczek, czgsciowo dzigki zmniejszaniu
ekspresji kolagenaz po ekspozycji na UV.

Niestety, dane takie pochodza czgsto z pojedynczych badan z mato licz-
nymi probami, z wieloma dodatkowymi czynnikami, co wigcej prawie zawsze
wykonywane sa jedynie w oparciu o wywiad czy kwestionariusz, niebgdace
wiarygodnym narzedziem naukowym. Bardzo rzadko proponuje si¢ choc¢by hi-
potetyczne mechanizmy dziatania. Ogromna wada przytlaczajacej wigkszosci
takich badan jest nieuwzglednienie dodatkowych okolicznosci, cho¢by stosowa-
nia zabiegdw kosmetycznych, a przeciez zwykle osoby przyktadajace wielka
(cho¢ czgsto w naiwny sposob) wage do swojego zdrowia i wygladu staraja si¢
»zdrowo odzywia¢” i jednoczesnie stosuja zabiegi kosmetyczne. Nie sposob
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wtedy odpowiedzie¢ na pytanie, czy gtadka powierzchnia naskorka jest efektem
odzywiania si¢ np. samymi oliwkami, rybami morskimi oraz tektura, rdza, pia-
skiem i kreda® przez 10 lat, czy mikrodermabrazji przed trzema tygodniami,
zwlaszcza, jesli pytania o zabiegi kosmetyczne si¢ nie zada. Ponadto, czgsto
wyniki tych badan wykluczaja si¢ nawzajem przynajmniej czgsciowo (np. istnie-
ja takie, w ktérych dowodzi sig, ze wegetarianie przez charakter spozywanych
thuszczow maja sucha skorg, w innych — ze maja mniej zmarszczek; spozycie
cukrow prostych zwigksza turn-over naskorkowy, ale i powoduje powstawanie
zmarszczek; uwadnianie nasila zarowno jedrnos¢ skory, jak i cellulit; spozywa-
nie odpowiednich kwasow thuszczowych poprawia elastycznosé skory i prowa-
dzi do tojotoku itd.).

7 powyzszego zestawienia wynika, ze cz¢S¢ wybranych sktadnikéw mo-
glaby poprawia¢ funkcje i wyglad skory. Jednak efekt jest w duzym stopniu
subiektywny i niemierzalny, wydaje sig, ze prawidlowo, przecigtnie odzywiajaca
si¢ roznorodnymi pokarmami osoba nie moze by¢ narazona na niedobory roz-
nych skfadnikéw i nie ma Zzadnej potrzeby uzupeilniania suplementami diety.
Ponadto wptyw wielu sktadnikoéw pozywienia na zdrowie nie jest jeszcze wy-
starczajaco przebadany, stad co kilka lat zmieniaja sig, czgsto bardzo mocno,
wskazania dietetykow dotyczace zarowno rodzaju przyjmowanych sktadnikow
(np. stopniowe zmiany zalecen, jesli chodzi o tluszcze nienasycone), jak i spo-
sobu ich przyjmowania (wciaz np. pokutuje tradycyjny, nieuzasadniony poglad
o koniecznosci spozywania wielkich §niadan). Czgs¢ ogdlnie uznanych wskazan
okazuje si¢ po latach, po doktadniejszym zbadaniu, bezpodstawnymi (np. czg$¢
zalecen dotyczacych mikroelementéw i witamin, czy jw. — znow tluszcze niena-
sycone — juz paradoks francuski’® sugerowal, ze zalecenia ograniczania spozycia

* Btonnik i mikroelementy, autor uwzglednil nawet — z uprzejmosci — krzem. Przy
okazji ryb morskich: owoce morza uwaza si¢ za zrodlo pozywienia potencjalnie
szkodliwe (to samo dotyczy substancji kosmetycznych). Jest tak dlatego, ze w orga-
nizmach morskich, z zachwalanymi przez kilka firm kosmetycznych glonami wiacz-
nie, kumuluja si¢ znaczne ilosci sktadnikow toksycznych, np. metali cigzkich. Do
wod trafiaja bowiem wszystkie $cieki, dotyczy to szczegdlnie morz takich jak Battyk
i Morze Pénocne — najbardziej zanieczyszczonych ze wzgledu na zageszczenie lud-
nosci i obiektow przemystowych wokoét ich wybrzezy 1 lokalizacjg ladéw wokot nich.
Francuzi spozywajac znaczne ilosci thuszczow zwierzgcych — nasyconych — powinni
by¢ duzo bardziej narazeni na choroby uktadu sercowo-naczyniowego. Spozywaja 4x
wigcej masta niz Amerykanie, 3x wigcej wieprzowiny, o 2/3 wigcej tlustych serow.
Tymczasem odsetek zgonow z powodu chordb serca jest we Francji prawie o potowe
nizszy niz w USA, podobny jak np. w Skandynawii stynacej ze ,,zdrowego odzywia-
nia si¢”. Prébowano to ttumaczy¢ ré6znymi czynnikami, zaden nie tlumaczy faktow.
Np. ilos¢ czerwonego wina, zawierajacego m.in. resweratrol i polifenole, spozywana
we Francji jest rdwna tej spozywanej we Wloszech, a tam zapadalno$¢ na choroby
sercowo-naczyniowe jest wyzsza niz we Francji mimo ,,zdrowszej” diety Wiochéw,
zawierajacej duzo oliwy. Ostatnio zrozpaczeni dietetycy sugeruja, ze moze dane epi-
demiologiczne wszystkich organizacji zdrowotnych $wiata, dotyczace choréb we
Francji, sa nierzetelne.
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thuszczow zwierzgeych 1 zwigkszania ros$linnych niekoniecznie sa poprawne.
Wyniki nowszych, szeroko zakrojonych badan (obserwacje na dziesiatkach ty-
siecy osob, w ciagu kilku-kilkunastu lat) wykazuja, ze na zdrowie nie ma ujem-
nego wplywu obecnos$¢ czy proporcja thuszczéw nasyconych (zwierzgcych) do
nienasyconych, ale obecnos$¢ thuszczéw trans. Wydaje sig, ze nie mozna zalecen
uogdlniaé, istnieje zrdéznicowanie, u podstaw ktorego lezy odmiennos$¢ gene-
tyczna roznych grup ludzi).

Absolutnie podstawowym sktadnikiem diety jest woda. Jej ilos¢ zwiazana
przez GAG i czg$ciowo kolagen w skorze wiasciwej determinuje jej sprezystosc.
Dla prawidlowego bilansu dobowa podaz wody powinna by¢ réwna ilosci wody
traconej w ciagu doby. Jest to ilo$¢ okoto 1-2 litrow, takie wigc jest fizjologiczne
zapotrzebowanie dobowe. Duza czg$¢ tej wody jest zawarta w pokarmach sta-
tych, zatem wypija¢ powinno si¢ okoto 1 do 1,5 litra ptynow na dobe, chociaz
moze to by¢ nieco wigksza ilo§¢ w zaleznosci od klimatu i wykonywanej pracy:
mozna straci¢ w ciagu doby nawet kilkanascie litrow wody, jest to jednak sytu-
acja skrajna. Nie ma zazwyczaj uzasadnienia zalecanie wypijania 2,5 czy wrgcz
3 litrow wody na dobg, jest to potencjalnie niebezpieczne dla zdrowia (cickawe,
ze ostatnie zalecenia FDA sugeruja wypijanie 1 galona wody na dobg. Oznacza
to wypijanie 1 szklanki — 0,2 litra — co 45 minut przez caty dzien). Nie poprawia
to cyrkulacji ptynow tkankowych ani krwi, natomiast zaburza regulacj¢ ci$nienia
krwi 1 gospodarke elektrolitowa organizmu. Nerki maja ograniczong wydolnos¢
w odzyskiwaniu jonéw przedostajacych si¢ do moczu z nadmiarem wody, sytu-
acji tej nie poprawiaja wody mineralizowane — ich sktad nie odpowiada sktado-
wi elektrolitow organizmu ani wydalanego moczu. Stad istnieje nawet jednostka
chorobowa — zatrucie woda, jako konsekwencja przyjmowania zbyt duzej ilo$ci
wody.

Podobnie jak w przypadku wielu kosmetykow rowniez obecno$¢ w skle-
pach suplementow diety jest korzystna duzo bardziej dla producentow niz dla
klientow. Duza czg$¢ polecanych czgsto suplementéw diety nie moze dziataé
W sposob reklamowany przez producentow.

W przypadku podania doustnego wielu skltadnikéw majacych rzekomo
wbudowywac¢ si¢ w strukture skory czy naskorka (np. kwas hialuronowy, bial-
ka, w tym kolagen) — sktadniki te sa trawione w przewodzie pokarmowym i do
organizmu dostaja si¢ w formie nieczynnej, roztozone na np. cukry proste lub
aminokwasy. Zatem jest praktycznie wszystko jedno, czy spozyje sig ,,Nowos¢!
Preparat kwasu hialuronowego i/lub kolagenu”, czy kanapke z wedlina.

Inne zwiazki chemiczne moga by¢ praktycznie nieprzyswajalne dla orga-
nizmu czlowieka, na przyktad flawonoidy, ktérych ogromna rolg¢ w wielu proce-
sach metabolicznych czgsto si¢ podkresla, zwlaszcza jako antyutleniaczy, czy
jako zwiazkéw o silnym dziataniu ochronnym wobec nowotworéw. To prawda,
ze wykazuja in vitro takie dzialanie, jednak sa przyswajane najwyzej w 5%,
a jesli nawet przyswojeniu ulegna — sa prawie natychmiast rozktadane i w prak-
tyce nigdy zadnego ich pozytywnego dzialania in vivo nie udowodniono (to sta-
nowisko m.in. Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczefstwa Zywnosci).
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Marcin Btaszczyk — Histologia dla kosmetologow

Jeszcze inne suplementy diety, mimo szerokiego reklamowania i stoso-
wania od dziesiatek lat, nie majg wystarczajacego potwierdzenia skutecznosci
w postaci wiarygodnych badan naukowych wiazacych ich spozycie ze stanem
skory, np.:

— kwas a-liponowy,

— flawonoidy (jw.),

— ekstrakty ros$linne, np. z arniki (Arnica montana; o ile ogdlne dziatanie prze-
ciwzapalne jest faktem — nie stwierdzono zadnego efektu dla stanu skory),
aloesu (Aloe vera; FDA w roku 2003 zakazata sprzedazy jako suplementu
diety przez toksyczne dziatanie aloiny; nawet po obrébce usuwajacej aloing
ekstrakty aloesu moga by¢ toksyczne, a nie potwierdzono jednoznacznie po-
zytywnego dzialania na zdrowie, a w ogole nie — na jako$¢ skory. Co wigcej,
wickszo$¢ badan nie potwierdza skutecznosci wyciagéw z aloesu nawet po
podaniu ich na powierzchnig naskérka ani w ochronie przed UV, ani w po-
prawie gojenia si¢ ran, ale wrgcz donosi o przedhuzeniu czasu gojenia. Pozo-
staje oczywiscie skuteczno$¢ przeciwzapalna); zen-szenia (Panax sp., ma
stabo wyrazona aktywno$¢ w kontroli poziomu glukozy we krwi, dziata lek-
ko przeciwzapalnie i przeciwnowotworowo, pobudzajaco — nie wykazano
jednak Zadnego wplywu na stan skory) itd.,

— witamina B; (konieczna do prawidlowego metabolizmu, réwniez dla skory,
jednak jej suplementacja nie ma wptywu na funkcjonowanie skory w przy-
padku stosowania normalnej diety),

— wigkszo$¢ mikroelementdéw, wlaczajac w to zelazo (oczywiscie sa stany wy-
magajace suplementacji, jednak bez bezposredniego zwiazku ze stanem sko-
ry), selen (wprawdzie ma wptyw na metabolizm skory, wiacznie z dziataniem
przeciwnowotworowym 1 przeciwzapalnym, jednak normalna dieta zawiera
najzupelniej wystarczajaca jego ilo$¢; zwigkszenie przyjmowania selenu mo-
ze spowodowac np. tysienie), wapn (wprawdzie wiadomo, ze im mniej wap-
nia w diecie tym wigksze prawdopodobienstwo nadwagi — wapn wplywa na
proces lipolizy — jednak w prawidtowej diecie, zawierajacej mleko i nabiat,
oraz w obecno$ci witaminy D zapewnione]j przez ekspozycj¢ na promienio-
wanie stoneczne, ryzyko niedoboru nie wystgpuje), zwiazki zawierajace (nie-
przyswajalny zreszta) krzem (nie jest makroelementem, ani nawet pierwiast-
kiem $§ladowym, cho¢ oficjalnie uznano go za sktadnik organizmu, nie jest
jednoznacznie potwierdzona zadna jego funkcja w organizmie, mimo poja-
wiajacych sig¢ prac traktujacych jego ogromny wptyw na tkanki taczne jako
co$ oczywistego),

— probiotyki: w jelitach cztowieka bytuje ponad 1,5 kg bakterii, utamek grama
czy nawet pot kilograma sztucznie dodanych w jogurcie czy kapsulce raczej
nic nie zmieni. Sa to na ogo6t bakterie bardzo oporne na antybiotyki, np. Lac-
tobacillus sp., stad nawet szeroko zalecane przyjmowanie ich po kuracji an-
tybiotykowej, aby ,,odtworzy¢ florg jelitowa”, jest catkowicie pozbawione
sensu, bakterie Lactobacillus sp. zabi¢ moze dopiero kombinacja penicyliny

152



Rozdziat 2. Budowa histologiczna skory

1 aminoglikozydow. Jesli natomiast kto$ juz musi koniecznie te bakterie przy-
jaé, ten sam skutek taniej i przyjemniej osiagnie, spozywajac np. kawalek
ogorka kwaszonego czy kapusty (kwaszenie/kiszenie to fermentacja mleko-
wa, wywolywana przez te same bakterie),

— calkowicie niezrozumiala — w ogole (poza paroma stanami chorobowymi),
a tym bardziej dla stanu skory — jest suplementacja btonnika. Oczywiscie jest
konieczny do prawidtowego funkcjonowania przewodu pokarmowego, przy-
spieszajac pasaz jelitowy, skraca ekspozycj¢ na potencjalnie toksyczne meta-
bolity bakterii jelitowych, jednak dobowe zapotrzebowanie na btonnik jest
rzedu 20-40 g, zaspokojone jest po spozyciu paru kromek chleba (zwyktego,
nawet nie petnoziarnistego) oraz np. dwoch jabtek czy banandéw, o suréwce
czy ziemniakach nie wspominajac. Nie nalezy na sit¢ wprowadza¢ blonnika
do wszystkich produktéw, poniewaz nadmiar btonnika jest szkodliwy: upo-
sledza wchtanianie m.in. wody i czg$ci mikroelementow, np. magnezu, o kto-
rego niedobor jest i tak bardzo tatwo, rozciaga przewod pokarmowy prowa-
dzac do otylosci (powigkszona objetos¢ np. zotadka powoduje, ze wigcej
trzeba spozy¢ pokarmu do pobudzenia mechanoreceptorow jego $cian i wy-
stapienia uczucia sytosci).

Oczywiscie wspomniano tylko o wybranych skladnikach sposréd maja-
cych rzeczywisty, potencjalny badz wyimaginowany wplyw na strukturg histo-
logiczna skory. Ponadto, mowa tylko o wptywie stosunkowo oczywistym i bez-
posrednim, poniewaz w takim, czy w innym stopniu wszystkie sktadniki diety
maja jaki$ posredni wplyw na funkcje wszystkich tkanek.

Jesli jakis zwiazek chemiczny czy jon jest niezbgdny do funkcjonowania
organizmu lub dla konkretnego procesu metabolicznego w konkretnym narza-
dzie, nie oznacza to, zZe im wigcej si¢ go przyjmie tym lepszy bedzie stan tego
narzadu. W najlepszym razie nadmiar po prostu nie zostanie wykorzystany,
w najgorszym — dojdzie do zespotu chorobowego spowodowanego jego nad-
mierng podaza.

153



Zalecane lektury:

Bartosz G.: Druga twarz tlenu. Wydawnictwa Naukowe PWN, Warszawa 2009.
Baumann L.: Cosmetic Dermatology. The McGraw-Hill Companies, Inc. 2009.

Berg J.M., Tymoczko J.L., Stryer L.: Biochemia. Wydawnictwa Naukowe PWN,
Warszawa 2009.

Fuller G.M., Shields D.: Podstawy molekularne biologii komorki. Wydawnictwo
Lekarskie PZWL, Warszawa 2005.

Malejczyk J. (red.): Histologia. Podrecznik i atlas. Elseviewer Urban & Partner,

2006.

Maslinski S., Ryzewski J.: Patofizjologia. Wydawnictwo Lekarskie PZWL,
Warszawa 2009.

Ross M.H., Pawlina W.: Histology. A text and atlas. Lippincott Williams & Wil-
kins, 2010.

Sawicki W.: Histologia. Wydawnictwo Lekarskie PZWL, Warszawa 2008.
Wiodarkiewicz A. (red.): Dermatochirurgia. Cornetis 2009.
Zabel M. (red.): Atlas histologii. Urban&Partner 2002.

Zabel M.: Histologia — Podrecznik dla studentow medycyny i stomatologii.
Urban & Partner 2006.

154



Spis rycin:

Ryec.

Ryec.
Ryec.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryec.
Ryec.
Ryc.
Ryec.

Ryec.
Ryc.

Ryc.
Ryec.
Ryc.
Ryc.
Ryec.
Ryc.

Ryc.
Ryec.
Ryec.
Ryc.
Ryec.
Ryec.

Ryc.
Ryc.
Ryec.
Ryc.
Ryec.
Ryc.
Ryc.
Ryec.
Ryc.
Ryc.
Ryc.
Ryec.
Ryec.
Ryc.
Ryec.
Ryec.

1. Numeracja atomow wegla w kwasach ttuszczowych

i mozliwe polozenia podwojnego wiazania w tancuchu ...
2. Budowa czasteczki fosfolipidu (fosfatydylocholiny) ..........cccccoviiiiinniinns
3. Schemat budowy [IPOSOIMU  ...c.eeiiiiiiiiiiieiiee et
4. Wzér sfingozyny oraz wzor ogolny sfingolipidOw .......ccceeeveveviiiieniiennnnns
5. Budowa CeramidOw.......c.cccueevuierieininininienenieieneesterereeeeee et
6. Budowa ChOlEStEIOIU ....c.coiruiriiniiriiiiiiiciereec et
7. Budowa WeglowodanOw ..........cccccooiiiiiiiiiieiie et
8. Aminokwasy kodowane bezposrednio przez DNA .........cccoviiiiiiiieneenne
9. Powstawanie wiazania peptydowego (czyli amidowego) ........cccccververenenns
10. Budowa kwasu deoksyrybonukleinowego, rybonukleinowego

i zasada komplementarnoSCl .........ccceevveeerierieeciienie e eiee et eae e e
11. Glikoliza (od glukozy do pirogronianu)

i cykl kwasu cytrynowego (od acetylo-CoA) ......cccccveviievivecrierieereeieene
12. Lokalizacja podstawowych funkcji metabolicznych

w poszczegdlnych organellach komorki zwierzgcej ........ccoocvveeveceenieenen.
13. Struktura pora JadrOWEEZO ......cccccvieriieeiieiierie et ereeeereeteesreeeesneeseesenens
14. Schemat budowy deSmMOSOMU ......cceeriiiiiiiiieiii et
15. Schemat budowy SarkOmEert ..........cccccvieciierieiiecie e
16. Schemat budowy blony podStawne] ........c.ccccveevieririciieriiiiieree e eriee e
17. Polaczenia blony podstawnej z nablonkiem ...........ccccooiniiiiiiniiininnien.
18. Schemat przycinania fancuchoéw biatkowych

W czasie SyNtezZy KOIAZENU .......c.cccvvievieriieeiieiie et seve e
19. Uktad fibryli biatkowych we wtoknach tkanki tacznej .......c..cccoeeieeneee
20. Struktura przestrzenna glikozaminoglikandow .............cccccovceeiiiiiiininne.
21. Wzor strukturalny kwasu hialuronowego ...........cocceeieeiieniniiniieeneeeeee
22. Tkanka thuszczowa ZOHa ........cccceevirinininiininiccceceeeeeeeee e
23, WarStWy SKOTY oottt
24. Wyglad nablonka wielowarstwowego plaskiego

W mMikroskopie OptyCZNYmM .......ccccoiiiiiiiiiiiinie e
25, Warstwa KOICZYSIA .....evvvierieiiieeiieciieiiesieeie et sire e s e seeessseesreesenens
26. Warstwa ziarnista w naskorku cienkim .........c.ccoeeeveneniciienenieneeeeenenens
27. Bariera wodna naskorka ..........cccccooviiiiiiiiiiii i
28. NaSKOTEK GIUDY ..ooviiiiiiiieiece ettt s ereesene e
29. Synteza MEIANnIN ........cooiiiiiiiieeii ettt
30. Skora OpUSZKOW PAICOW ...evieiieeiiieiieciiieiiecie ettt esreesreesenens
31. Budowa cebulki WI0Sa .......ccccoiviiiniiniiiiniciccee
32. Wios ludzki w przekroju poprzecznym ..........cccocceeeeueeiienieeneesneeeneeeeenns
330 LudzKi WHOS ..ttt
34, SIWICJACY WIOS  .eeiviiiiieiiieieeiieeteestee ettt steete e steeeebeessa e baeteessbeesseesesenns
35. MaCICIZ PAZNOKCIA ..eviiiiieeiieiieeieestieeteeeieesieeieestte e e esresbeeteessneesseesesanns
36. Lozysko paznokcia i obrabek naskorkowy nadpaznokciowy ....................
37. Obrabek naskérkowy podpaznoKCioWy ........ccccceevieeieeiienieeiienieenee e
38. Gruczol PotOWY EKIYNOWY ..ccveeeiieriiieiiieiie ettt
39. Gruczol potoWy apOKIYNOWY ..cc.eiiriiiiiiiiiieiie ettt
40. GIUCZOT T0JOWY et



Ryc. 41. Przekr6j poprzeczny przez wtos ludzki ........ccocooviiiiiiiiiiiiiiiiieees 164
Ryc. 42. Silnie przeksztalcony nablonek wielowarstwowy ptaski

POKITYWAJACY JEZYK wvveevieiieeiiieiieiieeries e eteestte st e ereeseae e seaesebeenseessseennaes 165
Ryc. 43. Nablonek wielowarstwowy ptaski pokrywajacy warge

0d StTONY ZEWNEGIIZIIE] ..eveeutieiieiiieitieeiteei e ie et e et et ebt e e st e st e eseeesaeens 165
Ryc. 44. Ciatko Paciniego w warstwie skory wiasciwej .......coccevevvenveiiincenenenn 166
Ryc. 45. Ciatko Meissnera w brodawce skornej, wystepujace

na bezwlosych powierzchniach skOry ........cccccoeevviiiiciiiniiiiiiencieeeeeees 166
Spis tabel:
Tabela 1. Klasyfikacja sfingolipidow w zalezno$ci od grupy -R .....ccceviirieirnncenn 12
Tabela 2. Najczg$ciej uzywane barwienia histologiczne ........c..cccevevveviireerienneene. 23
Tabela 3. Fototypy wg T. Fitzpatricka ......c..cccocceiiiiiiiiiiieeeeceee e, 98

156



Ryc. 23. Warstwy skory:
a) tkanka podskorna —
zraziki tkanki tluszczo-
wej otoczonej tkankq
tqczng wiasciwg,

b) skora wlasciwa -
gesta sie¢ wildkien kola-
genowych, widoczne m.in.
mieszki wiosowe w prze-
kroju i naczynia krwio-
nosne,

c) naskorek
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Ryc. 24. Wyglad nablonka wielowarstwowego ptaskiego w mikroskopie optycznym. Wyroz-
niony obszar preparatu narysowano obok zdjecia, aby ulatwi¢ rozroznienie ksztaltow ko-
morek poszczegolnych warstw. Aby z kolei zmusi¢ Czytelnika do przeczytania opisu w roz-
dziale 2.4. i do porownania go z rysunkiem — poszczegolnych warstw nie podpisano

Ryc. 25. Warstwa kolczysta. Komorki lqczq si¢ cienkimi wypustkami, spojonymi desmoso-
mami (m.in. w miejscach zaznaczonych strzatkami)
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Ryc. 26. Warstwa ziarni-
sta w naskorku cienkim.
Od dotu: 1) turkusowo
wybarwione wiokna ko-
lagenowe tkanki lqcznej
(skory wiasciwej), 2) gra-
natowo-fioletowe kolejne
warstwy naskorka - cylin-
dryczne komorki warstwy
podstawnej i 3) warstwa
kolczysta;, 4) warstwa o
wyraznie splaszczonych,
wrzecionowatych komor-
kach wypetniajqcych sie
czerwonymi  ziarnistoscia-
mi to warstwa ziarnista;
5) czerwona warstwa zro-
gowaciata, wida¢ zlusz-
czajqce sie warstwy zew-
netrzne. Na czerwono wybarwione sq biatka keratynowe, stqd barwa ta jest zauwazalna
wyraznie poczynajqc od warstwy ziarnistej. W warstwie podstawnej czes¢ komorek jest
Jjasnych, stabo wybarwionych (6). Sq to prawdopodobnie melanocyty (ewentualnie kom.
Merkla — wygladajq podobnie. Podobnie wygladalyby takze komorki Langerhansa, powin-
ny jednak by¢ raczej w warstwie kolczystej. Odroznienie tych komorek jest mozliwe dopiero
po zastosowaniu specjalnego barwienia)

uj$cie gruczotu
potowego
warstwa zrogowaciala
naskérka
} warstwa jasna naskorka
warstwa brodawkowa
sople naskorkowe skory wiasciwej

brodawki skome

warstwa siateczkowata
skory wiasciwej

Ryc. 28. Naskorek gruby. Zwraca uwage obecnoS¢ warstwy jasnej, grubos¢ warstwy zro-
gowacialej i silnie wyksztatcone brodawki skory wiasciwej oraz sople i listewki naskorkowe
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Ryc. 30. Skora opuszkow palcow. Polqczenie skorno-naskorkowe wykazuje silne pofatdo-
wanie w postaci sopli naskorkowych i listewek naskorkowych, tworzqcych linie papilarne
warstwa Henlego

warstwa Huxley'a . }pochewka wewnetrzna
otoczka pochewki wewnetrznej

. }torebka tacznotkankowa
blaszka szklista
pochewka zewnetrzna

powloczka wlosa

kora wiosa

] rdzen wiosa

% = - — - .
A . , S

Ryc. 31. Budowa cebulki wiosa. Najciemniej wybarwione fragmenty odpowiadajq skupi-
skom melaniny
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Ryc. 32. Witos ludzki w przekroju po- P o
przecznym. Objasnienia w tekscie i na » S~ % A ’zJ
Ryc. 31 F b A= 7 g

e el

Ryc. 33. Ludzki wios.
Cebulka  znajdowa-
taby si¢ po prawej
stronie. Od  gory:
turkusowo wybarwio-
ne wiokna kolageno-
we tkanki tqcznej bu-
dujqcej torebke wlo-
sa, z wyrazng, jed-
nolitq blaszkq szkli-
stq, granatowe ko-
morki pochewki zew-
netrznej (po prawej
jest ona wyraznie
ciensza — tylko war-
stwa podstawna oraz
kolczysta, po lewej
grubsza, tworzy jq tu
caly, wpuklony na-
skorek); warstwy wybarwione na czerwono to pochewka wewnetrzna (ww. Henlego i Hu-
xley'a); granatowe, ukosnie (dachowkowato) polozone, zazebiajqce si¢ komorki dwoch
warstw — powloczka pochewki wewnetrznej (jeszcze pochewka wewnetrzna) i powloczka
wlosa (to juz wlos wlasciwy),; wreszcie, centralnie, kora i rdzen wlosa wilasciwego, wybar-
wione na fioletowo/czerwono. W obszarze kory wiosa, pod powloczkq wilosa, widoczne
liczne, brqzowe ziarna melaniny. Wyraznie sq rowniez widoczne komorki kory/rdzenia
wlosa. Preparat jest ciety lekko ukosnie, stqd w prawej czesci zdjecia widac srodkowq czes¢
wlosa, w lewej — na czerwono wybarwione zewnetrzne komorki kory wlosa

Ryc. 34. Siwiejqcy wlos
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Ryc. 35. Macierz paznokcia

e

Rys. 37. Obrgbek naskorkowy podpaznokciowy
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Ryc 38. Gruczol potowy ekrynowy. Grupa owalnych, wybarwionych na pomaranczowo
struktur to jeden, poskrecany kanalik, w przekroju. 1 — czes¢ wydzielnicza gruczotu, sq tu
komorki ciemne (blizej swiatla gruczotu) i komorki jasne (bardziej na zewnqtrz); komorki
wydzielnicze otoczone sq komorkami mioepitelialnymi (2). 3 — czes¢ wyprowadzajqca gru-
czotu, wezsza i bez komorek mioepitelialnych. 4 — tkanka tuszczowa

e : 4-: V ‘- 3 .. v 9 -:) ‘-‘ . ; ‘-/' f‘-&
Ryc. 39. Gruczot potowy apokrynowy z widocznymi komorkami wydzielniczymi (w dolnej

czesci zdjecia). W czesci gornej — elementy gruczotu ekrynowego (zwraca uwage wyraznie
mniejszy przekroj)
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naskorek

mieszek wlosowy:

miesien
przywtosny

komorki przeksztalcone
w wydzieline

- ujscie gruczotu
fojowego do
mieszka wiosowego

komorki wypetnione
lipidami

warstwa obwodowa
zawierajgca
komorki rozrodcze

Ryc. 40. Gruczot lojowy. Zauwazy¢ mozna, ze mieszek wltosowy stanowi wpuklenie naskor-
ka (wybarwionego na ciemny fiolet), a sam gruczot lojowy — kolejne wpuklenie, mieszka
wlosowego. Migsien przywlosny jest polozony po tej samej stronie wlosa, co gruczot fojo-
wy, inaczej nie spetnialby swojej funkcji w wyciskaniu wydzieliny do mieszka

Ryc. 41. Przekroj poprzeczny
przez wlos ludzki (owalna, be-
Zowo-pomaranczowa struktura)
i gruczot tojowy (dwa workowa-
te twory skierowane ujsciami w
strone wlosa, 10j jest tu poma-
ranczowy). Struktury te Iqcznie
z miesSniem przywlosnym okre-
Slane sq jako aparat wlosowo-
tojowy. Wybarwione na rozowo
komorki wokot wilosa to tkanka
nabtonkowa budujqca pochew-
ke zewnetrzng, przechodzqcq tu
w  gruczot tojowy. Niebieskie
elementy wokot gruczotu i wlo-
sa to widkna tkanki iIqcznej
(skory wlasciwej)
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Ryc. 42. Silnie przeksztaicony nabtonek wielowarstwowy plaski pokrywajqcy jezyk

Ryc. 43. Nablonek wielowarstwowy plaski pokrywajqcy warge od strony zewnetrznej
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Ryc. 45. Ciatko Meissnera w brodawce skornej, wystepujace na bezwlosych
powierzchniach skory
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