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SWIATLO LED NASLADUJE TRADYCYJNE SWIATLO BIALE
LUB SWIATLO DZIENNE, BADANIA WYKAZALY JEDNAK,
ZE INDUKUJE OZNAKI FOTOSTARZENIA SKORY —STRES

OKSYDACYJNY I NADMIERNA PIGMENTACJE-TWYWOLUJE
ZMIANY W LIPIDACH WARSTWY ROGOWE] NASKORKA.

LEK. MED. BARTOSZ PAWLIKOWSKI

wiatlo niebieskie to widoczna skladowa
$wiatla stonecznego. Jest to $wiatto o wysokiej energii
(HEV) i dlugosci fali od 400 do 450 nanometréw.
Fnergia fotonu HEV jest wyzsza niz w przypadku
innych widzialnych koloréw, takich jak czerwony
czy zielony. Podczas gdy gléwnym jego Zrédlem
jest slonce, $wiatlo nichieskie moze by¢ réwnie.
emitowane ze Zrddel diod elektroluminescencyjnych
(LED). Swiatlo LED nagladuje tradycyjne $wiatlo
biale lub $wiatlo dzienne. Pochodzi 7 Zaréwek, tele-
wizoréw i pod§wietlenia inteligentnych urzadzen
elektronicznych, takich jak telefony komérkowe,
tablety i komputery. Niedawna pandemia COVID-19
spowodowala, Ze wigcej 0sdb pracuje z domu i jest
eksponowanych na promieniowanie urzadzen elek-
tronicznych i telewizoréw przez dluzszy czas.
Promieniowanie stoneczne, a w szezegdlnosei pro-
mieniowanie ultrafioletowe (UVR) nadal uwazane jest
za gléwna przyczyne starzenia sie skéry - zjawiska
zwanego fotostarzeniem. Jednak od kilku lat §wiatlo
widzialne o dlugodci fali 400-700 nm i stanowiace
okolo 50% calego promieniowania slonecznego
stalo si¢ przedmiotem zainteresowania jako dodat-

kowy czynnik przyczyniajacy si¢ do fotostarzenia.
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Akademie¢ Medyczna na Wydziale Lekarskim. Zalozyciel Kliniki
Pawlikowski, oferujacej kompleksowe uslugi medyczne

w zakresie leczenia dzieci i doroslych.

Wykazano, ze §wiatlo widzialne o wysokiej energii
(HEV), powszechnie okreslane jako $wiatlo niebie-
skie, o dhugosci fali 400-500 nm indukuje oznaki
fotostarzenia skory in vitro, ex vivoiin vivo. Jednak
badania kliniczne wykazujace wyrazny wplyw $wiatla
niebieskiego na fotostarzenie sa nadal rzadkie, a jak
dotad wigkszo$¢ badan koncentrowala si¢ na $wictle

widzialnym o szerokim spektrum.
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USTALONY WPLYW

SWIATEA NIEBIESKIEGO

NA SKORE OBEJMUJE STRES
OKSYDACYJNY I ZWILEKSZONA
PIGMENTACJE.

W réznych badaniach stwierdzono powstawanie
reaktywnych form tlenu (ROS) po napromieniowa-
niu $wiatlem widzialnym. Wykazano na przyklad,
ze na$wietlanie keratynocytéw $wiatlem niebieskim
prowadzi do szybkiego wzrostu ROS po jednej go-
dzinie. Wezesniejsze badania wykazaly, ze $wiatlo

niebieskie indukuje stres oksydacyjny poprzez



fotoredukeje wewnatrzkomdrkowych flawin i ze nor-
malne ludzkie keratynocyty wykazuja szybki wzrost
wewnatrzkomorkowych ROS po napromieniowaniu
$wiatlem niebieskim. Ponadto Liebel i in. wykorzy-
stali $wiatlo widzialne do indukeji ROS, cytokin
prozapalnych (I1.-1i I1.-6) oraz metaloproteina,
macierzy zewnatrzkomdrkowej (MMP-21 MMP-9).
Wykazano, ze przeciwutleniacze, takie jak gamma-
-tokoferol, hamuja te markery. Jednak wplyw $wiatla
niebieskiego na stan zapalny jest kontrowersyjny,
poniewaz inne badania nie wykazaly modulacji
markeréw stanu zapalnego w keratynocytach na-
promieniowanych $wiatlem niebieskim w zakresie
0d 412 do 453 nm. W niedawnym badaniu wykryto
tworzenie ROS w fibroblastach skéry napromie-
niowanych $wiatlem o réznych dlugodciach fal
(400-500 nm). Proces ten nie byt obserwowany
przy nas$wietlaniu $wiatlem o dlugosci fali powyzej

582 nm.
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SKORA STWORZYLA WEASNY
SYSTEM OBRONNY PRZED
STRESEM OKSYDACYJNYM

poprzez magazynowanie silnych przeciwutleniaczy,
takich jak glutation i karotenoidy. Nagwietlanie ludz-
kiej skory in vivo $wiatlem niebiesko-fioletowym
o dhugosci fali 380-395 nm powoduje znaczny spadek
karotenoidéw w skorze, co sugeruje powstawanie
wolnych rodnikéw. Stres oksydacyjny w tkankach
moze mie¢ wiele przyczyn, z ktérych jedna jest
tworzenie karbonylkéw bialek, proces wyzwalany
w szcezegdnodei przez promieniowanie UVA. Ponadto
w niedawnym badaniu ex vivo skéry napromienio-
wanej wysokoenergetycznym $wiatlem widzialnym
o dlugosci fali 420 nm stwierdzono zwigkszona
karbonylacj¢ bialek. Fotoutlenianie prekursoréw
melanogennych moze prowadzi¢ do tzw. natych-
miastowego ciemnienia pigmentu (IPD) i trwa-
lego ciemnienia pigmentu (PPD) indukowanego
naswictlaniem skory promieniowaniem UVA lub
$wiatlem widzialnym. IPD charakteryzuje si¢ sza-

rawym ciemnieniem obserwowanym bezposrednio
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po napromieniowaniu i blakni¢ciem wkrétee potem,
podczas gdy w PPD moze si¢ rozwina¢ brazowa-
wo-czarna pigmentacja w ciggu kilku tygodni bez
udzialu proceséw melanogenezy.

Obecnie powszechnie wiadomo, Ze naswietlanie
$wiatlem niebieskim powoduje hiperpigmentacje
skory. Konsckwencja tego moga by¢ przebarwicnia
plamiste, ktére sa widoczna oznaka fotostarzenia,

lub plamy starcze. Mahmoud i in. stwierd~ili, ze
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PIGMENTACJA SKORY
WYWOLANA SWIATEEM
WIDZIALNYM BYLA
BARDZIEJ TRWALA NIZ.
PIGMENTACJA WYWOLANA
PROMIENIOWANIEM UVA.

Ponadto efekt ten obserwowano w fototypie skéry
od IV do VI, ale nie w fototypie II. Istnieja dowody
nato, ze $wiatlo widzialne (400-700 nm) indukuje
odkladanie si¢ melaniny w skérze. 'To konkretne
badanie wykazalo, ze zaréwno ekspresja gendw,
jakiaktywnosé tyrozynazy byly zwickszone przez
$wiatlo widzialne ex vivo, co sugeruje aktywacje mela-
nogenezy. Stwierdzono réwniez, ze PPD, utrzymujace
si¢ do 10 dni po ekspozycji, mozna bylo wywola¢
jedynie przez wielokrotne naswietlanie $wiattem
widzialnym in vivo na fototypach skéry ludzkiej
Vi VI, ale pigmentacja zanikala po 24 godzinach,
gdy zastosowano tylko jeden impuls nagwietlania.
Niedawno wykazano, ze napromieniowanie ludzkiej
skéry widzialna i bliska podczerwienia wywoluje
zmiany w lipidach warstwy rogowej naskérka, co su-
geruje, ze $wiatlo widzialne ma wplyw na funkeje
bariery skérnej.

W odniesieniu do ochrony przed zmianami skérnymi
wywolanymi §wiatlem widzialnym, a co za tym idzie

fotostarzeniem, stwierdzono, 7¢
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OPROCZ FILIROW UV
POTRZEBNE SA DODATKOWE
SKLADNIKI.






Na przyklad Liebel i in. stwierdzili, ze ochrona przed
promieniowaniem UV (UVR) i promieniowaniem
$wiatla widzialnego zostala w pelni osiagnieta tylko
wtedy, gdy opricz filtrow UVA 1 UVB zastosowano
kombinacje z przeciwutleniaczem. Inni zapropono-
wali wspélezynnik ochrony przed §wiatlem widzial-
nym dla filtréw przeciwstonecznych zawicrajacych
mineralne filtry UV, takie jak dwutlenek tytanu
lub tlenek zelaza. Sugeruje to, Ze filtry przeciwslo-
neczne z filtrami UV nie zapewniaja wystarczajacej
ochrony przed fotostarzeniem skéry wywolanym
promieniowaniem slonecznym. Dzieje si¢ tak réw-
niez wtedy, gdy filtry przeciwsloneczne zawicraja
filtry fizyczne, takie jak dwutlenek tytanu (1102),
ktéry rozprasza §wiatlo w zakresie widzialnym,
oraz metyleno-bis-benzotriazolilo-tetrametylobu-
tylofenol (MBB'L). Co wigcej, adsorbenty w zakresie
widzialnym moga mie¢ te wade, ze rzeczywiscie
sa widoczne, co 0znacza, ze moga nadawac skérze
odcieri od Zottego do czerwonawego, ktéry zwykle
jest mniej preferowany przez konsumentéw. Dlatego
potrzebne sa alternatywne $rodki ochrony przed
$wiatlem widzialnym, na przykdad przeciwutleniacze
lub inhibitory melanogenezy.

Korzystajac 7 obrazowania hiperspektralnego, bada-
cze oceniali zawarto$¢ melaniny i hemoglobiny oraz
wysycenie tlenem po napromieniowaniu §wiatlem
niebieskim i podczas pé7nicejszej fazy rekonwa-
lescencji. Obserwowano ciagly wzrost melaniny
do 28 dnia po napromieniowaniu $wiatlem nie-
bieskim. Ponadto zaréwno wysycenie tlenem, jak
iwyniki hemoglobiny ulegly znacznemu zwigkszeniu
w 3. dniu po napromieniowaniu $wiatlem niebieskim.
W 4. dniu wartosci te powréeily do poziomu sprzed
napromieniowania. Swiatto nichieskie powoduje
trwale ciemnienie pigmentu, podobnie jak promie-
niowanie UVA. W badaniach wykazano réwniez,
ze stres oksydacyjny jest indukowany przez $wiatto
widzialne i $wiatlo niebieskie, a takie zdarzenia moga
prowadzi¢ do gromadzenia si¢ skladnikéw macierzy
pozakomérkowej, takich jak lipofuscyna, co prowadzi
do zaleznych od starzenia si¢ zmian w pigmentacji
skory niezaleznie od melanogenezy.

Kolejne badania jednoznacznie wykazuja negatywny

wplyw $wiatla niebieskiego naludzka skore. Emisja
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dlugodci fal o tej barwie przez ekrany LED sprawia,
Ze niemal caly czas jeste§my narazeni na oddzia-
lywanie HEV na skére. Uszkodzenia na poziomie
komdrkowym wymagaja stosowania skutecznych
metod ochrony przed $wiatlem niebieskim. Filtry
UV nie sa w stanie samodzielnie zapewnic¢ pelnej
ochrony skory przed promieniowaniem w zakresie
widzialnym. Jednak dodanie do preparatu przeci-
wutleniaczy znacznie poprawia ochrong réwniez,

w zakresie IEV.
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