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Wplvw swiatla niebiesKiego
na skore glowy i mieszki wlosowe

The effect of blue light on the scalp and hair follicles

STRESZCZENIE

Promieniowanie stoneczne oraz swiatto niebieskie, czyli wi-
dzialne swiatto o wysokiej energii, przenikaja w gtab skory
glowy, wywolujac stres oksydacyjny, stany zapalne, zaktdce-
nia w cyklu wzrostu wtosow, a takze uszkodzenia komorek.
Prowadzi to do wypadania wloséw, przesuszenia skéry, dys-
biozy mikrobiomu i fotostarzenia.

Celem artykutu byla analiza potencjalnych mechanizmow
biologicznych zwiazanych z oddziatywaniem swiatta nie-
bieskiego na skore gtowy i mieszki wtosowe. W szczegdlno-
sci zwiazanych ze stresem oksydacyjnym, zmianami morfo-
logicznymi w obrebie komoérek mieszkow wiosowych oraz
mozliwymi konsekwencjami dtugotrwatej ekspozycji, ktore
moga wplywac na procesy regeneracji i zaburzac naturalny
cykl wzrostu wtosa.

Kluczowe znaczenie maja strategie ochronne, w tym anty-
oksydanty, filtry oraz ograniczenie ekspozycji na swiatto.

Stowa kluczowe: swiatto niebieskie, HEV, dysbioza skalpu,
stres oksydacyjny, skora gtowy, mieszki wtosowe

ABSTRACT

Solar radiation and blue light, which is high-energy visible
light, penetrate deep into the scalp, causing oxidative stress,
inflammation, hair growth cycle disorders, and also cell
damage. This leads to hairloss, dry skin, microbiome dysbiosis,
and photoaging.

The article aimed to analyze the potential biological
mechanisms associated with the effects of blue light on the
scalp and hair follicles. In particular, the study focused on
oxidative stress, morphological changes in hair follicle cells,
and the consequences of long-term exposure, which may
affect regeneration processes and disrupt the natural hair
growth cycle.

Protective strategies, including antioxidants, filters, and
limiting exposure to light, are of key importance.

Keywords: blue light, HEV, scalp dysbiosis, oxidative stress,
scalp, hair follicles

WSTEP

Wspotczesny styl zycia wiaze sie z dtugotrwata ekspozycja na
Swiatto emitowane przez urzadzenia elektroniczne, w tym
komputery, smartfony, tablety oraz monitory z wbudowany-
mi diodami emitujacymi swiatto (LED, light-emitting diode).
Kluczowym skiadnikiem tego promieniowania jest wysoko-
energetyczne $wiatto widzialne (HEV, high energy visible li-
ght), obejmujace pasmo dtugosci fal od okoto 400 do 500 na-
nometrow, czyli przede wszystkim swiatto niebieskie i fioleto-
we. W przeciwienstwie do promieniowania ultrafioletowego,

@ This is an article distributed under the terms of the
Creative Commons Attribution 4.0 Unported (CC BY 4.0)
BY https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/

Swiatto HEV nie powoduje bezposredniego uszkodzenia kwa-
su deoksyrybonukleinowego (DNA, deoxyrybonucleic acid),
jednak jego zdolnos¢ do penetrowania warstw naskorka oraz
generowania reaktywnych form tlenu budzi zainteresowanie
w kontekscie jego oddziatywania na struktury skorne.
Dotychczasowe badania naukowe koncentrowaty sie gtow-
nie na wptywie promieniowania HEV na skore twarzy, zwra-
cajac uwage na indukcje stresu oksydacyjnego, dysfunkcje
bariery naskorkowej oraz przyspieszenie procesow starze-
nia. W literaturze pojawiaja sie doniesienia o wptywie swia-
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tla niebieskiego na dobowy rytm regeneracyjny skory oraz
zmiany w ekspresji genéw odpowiedzialnych za homeostaze
komorkowa. Znacznie mniej uwagi poswiecono jednak owto-
sionej skorze gtowy.

Mieszki wtosowe, jako dynamiczne jednostki anatomicz-
ne, charakteryzuja sie wysoka aktywnoscia mitotyczna i me-
taboliczna, co czyni je potencjalnie podatnymi na dziatanie
czynnikow srodowiskowych o charakterze stresogennym.
Obecnosc komérek macierzystych mieszkow wiosowych, ke-
ratynocytow i fibroblastéw w obrebie skdry gtowy moze sta-
nowic¢ potencjalny punkt oddziatywania swiatta HEV, umoz-
liwiajac jego niekorzystny wplyw na struktury odpowiedzial-
ne za regeneracje i wzrost wioséw, prowadzac do zaburzen
cyklu wzrostu wiosa, ostabienia aktywnosci proliferacyjnej
oraz mozliwego uszkodzenia mikrokrazenia wokot mieszkow.
Obserwacje te zyskuja znaczenie w kontekscie zwiekszone-
go czasu ekspozycji na zrodta swiatta LED w warunkach za-
mknietych, gdzie odlegtos¢ skory od ekranu bywa minimal-
na, a kontakt przewlekly.

SWIATEO NIEBIESKIE:

DEFINICJA, CHARAKTERYSTYKA I ZRODEA

Swiatlo niebieskie, okreslane réwniez jako promieniowa-
nie o wysokiej energii widzialnej (HEV), obejmuje dtugosci
fal w zakresie od 400 do 500 nm, z najwyzsza intensywno-
$cia fotobiologiczna pomiedzy 415-455 nm [1]. Gtéwnym Zro-
dtem swiatta niebieskiego jest promieniowanie stoneczne.
HEV stanowi znaczna czesc swiatta dziennego, a jego inten-
sywnos¢ zmienia sie w zaleznosci od pory dnia i warunkow
atmosferycznych. Obecnos¢ chmur moze zwiekszy¢ udziat
Swiatta niebieskiego w promieniowaniu docierajacym do po-
wierzchni Ziemi - zjawisko to jest znane jako efekt blue en-
hancement [2]. W efekcie, nawet podczas pochmurnych dni
ekspozycja na HEV moze by¢ wysoka, szczegolnie w godzi-
nach porannych i popotudniowych. Wspodtczesnie ogrom-
na czes¢ ekspozycji na swiatto niebieskie zawdziecza sie
sztucznym zrodtom - gtéwnie diodom LED, stosowanym po-
wszechnie w ekranach urzadzen cyfrowych (smartfony, ta-
blety, laptopy, monitory) oraz w nowoczesnym oswietleniu.
Technologia LED oparta na biatym swietle generuje stosun-
kowo wysoki udziat $wiatta niebieskiego [3].

Badania wykazalty, ze juz godzinny kontakt skory z ekranem
urzadzenia cyfrowego moze prowadzi¢ do wzrostu reaktyw-
nych form tlenu (ROS, reactive oxygen species) oraz induk-
cji apoptozy 1 martwicy w komorkach skory [4]. HEV wyemi-
towane przez smartfony czy tablety szczegdlnie wieczorem
(tzw. ALAN, artificial light at night) zaburza rytmy biologiczne,
a takze moze potencjalnie zwiekszac¢ ryzyko niektorych cho-
rob przewlektych takich jak cukrzyca typu II, rak piersi czy za-
burzenia metaboliczne lub psychiczne [5].

Ze wzgledu na swoja wysoka energie i krotka dtugosc fali,
Swiatto niebieskie ma gtebsza zdolnos¢ penetracji niz inne

Aesthetic Cosmetology and Medicine
4/2025/vol. 14

168

pasma widzialne, moze dociera¢ do siatkowki, gdzie poten-
cjalnie powoduje uszkodzenia fotochemiczne. Ekspozycja na
HEV aktywuje w siatkdwce stres oksydacyjny oraz moze przy-
czyniac sie do powstawania uszkodzen DNA i zaburzen meta-
bolicznych komorek nabtonka barwnikowego siatkowki (RPE,
retinal pigment epithelium) [1]. Mechanizm ten wynika z od-
dziatywania swiatta niebieskiego na fotoreceptory z mela-
nopsyna, zlokalizowane w siatkéwce oka. Te komorki reagu-
ja szczegdlnie silnie na swiatto o dtugosci fali okoto 480 nm
i wysytaja sygnaty do jadra nadskrzyzowaniowego (SCN, su-
prachiasmatic nucleus) w podwzgérzu. Pod wplywem swia-
tta SCN hamuje wydzielanie melatoniny przez szyszynke.
Melatonina, znana jako hormon snu, odpowiada za inicjacje
i utrzymanie snu, dlatego jej obnizone stezenie wieczorem
moze skutkowac¢ trudnosciami w zasypianiu, ptytkim snem
i czestym budzeniem sie w nocy [6]. Badania wykazaly, ze na-
wet krotkotrwala ekspozycja na swiatlo niebieskie wieczorem,
np. korzystanie ze smartfona lub laptopa przez 1-2 godziny,
moze znaczaco opozniac faze wydzielania melatoniny. W jed-
nym z eksperymentéw zaobserwowano przesuniecie rytmu
okotodobowego srednio 01,3 godziny po czterogodzinnej eks-
pozycji na sztuczne swiatto wzbogacone w niebieskie spek-
trum, o natezeniu 1000 lukséw [6]. Dtugofalowe konsekwen-
cje takiego rytmu obejmuja nie tylko zaburzenia snu, ale takze
wzrost ryzyka depresji, obnizona odpornosc¢ oraz zaburzenia
metaboliczne. U 0séb narazonych na zwiekszona ekspozy-
cje na swiatto niebieskie w godzinach nocnych (np. pracow-
nicy zmianowi, osoby czesto podrézujace przez strefy czaso-
we, dzieci i mtodziez korzystajace wieczorami z elektroniki)
zaobserwowano wieksza czestos¢ wystepowania problemow
ze snem i pogorszenie funkeji poznawczych w ciagu dnia [5].

WPLYW HEV NA SKORE GLOWY

I MIESZKI WEOSOWE

Uproszczony cykl wzrostu wiosa sktada sie z trzech gtow-
nych faz: anagenu (fazy aktywnego wzrostu), katagenu (fazy
przejsciowej) oraz telogenu (fazy spoczynku). Prawidtowe
proporcje miedzy tymi fazami sa niezbedne dla utrzyma-
nia fizjologicznego poziomu owlosienia skory gtowy. Dane
eksperymentalne sugeruja, ze ekspozycja skory gtowy na
promieniowanie z zakresu swiatla niebieskiego, szczegol-
nie w warunkach przewlektych lub wieczornych, prowadzi
do wzmozonej produkcji ROS w komorkach skory i miesz-
ku wtosowym [7]. Wzrost ROS aktywuje szlaki zapalne zalez-
ne od czynnikow transkrypcyjnych takich jak jadrowy czynnik
kappa B (NF-«B, nuclear factor kappa-light-chain-enhancer
of activated B cells), ktory indukuje wydzielanie cytokin pro-
zapalnych np. czynnika martwicy nowotwordw alfa (TNF-q,
tumor necrosis factor alpha), interleukiny 1 beta (IL-18, in-
terleukin 1 beta). Stan zapalny w obrebie mieszka wtosowe-
go zaburza jego funkcje i prowadzi do przedwczesnego za-
konczenia fazy anagenu. Komorki brodawki wiosa oraz ke-



ratynocyty anagenowe pod wptywem stresu oksydacyjnego
moga przejs¢ w stan senescencji lub apoptozy, co skutku-
je przyspieszonym przechodzeniem wtosa w faze telogenu
[8]. W efekcie dochodzi do zjawiska znanego jako telogen ef-
fluvium - nadmiernego wypadania wtoséw zwiazanego z nie-
prawidtowo wydtuzona faza telogenu lub zbyt szybkim zakon-
czeniem anagenu. Szczegolnie podatne na ten mechanizm
sa osoby z istniejacym stresem oksydacyjnym lub zaburze-
niami bariery naskorkowej, np. w przebiegu tojotokowego za-
palenia skory, tuszczycy skory owlosionej gtowy, czy atopo-
wego zapalenia skory. Homeostaza skory jest unich zaburzo-
na, a nadmierna ekspozycja na HEV moze pogtebiac procesy
prozapalne i zwiekszac utrate whosow [9].

Ekspozycja skoéry na Swiatto niebieskie prowadzi do gene-
rowania reaktywnych form tlenu, ktore powoduja uszkodze-
nia lipidow bton komorkowych, biatek strukturalnych oraz
DNA komorek naskorka i skory wiasciwej. Badania in vi-
tro wykazaly, ze juz godzinna ekspozycja ludzkich komorek
skory na swiatto HEV emitowane przez ekrany elektronicz-
ne powoduje wzrost produkeji ROS, prowadzac do apoptozy
imartwicy komorek [4]. Stres oksydacyjny indukowany przez
Swiatto niebieskie zaburza funkcje bariery naskorkowej, pro-
wadzac do zwiekszonej przeznaskorkowej utraty wody (TEWL,
transepidermal water loss) oraz zmniejszenia poziomu lipi-
dow ochronnych, takich jak ceramidy i cholesterol. Skutku-
je to wysuszeniem, zwiekszona reaktywnoscia oraz podatno-
Scig na podraznienia i mikrostany zapalne skory gtowy [4].
Zaktoécenie mikrosrodowiska skory gtowy, w tym barier lipi-
dowych, pH oraz struktury warstwy rogowej naskorka, wywo-
tane przez ekspozycje na swiatto niebieskie wptywa na sktad
i funkcje mikrobiomu skalpu. HEV indukuje stres oksydacyj-
ny, ktéry prowadzi do przesuszenia skory, uszkodzen komo-
rek naskodrka i zmniejszenia iloscilipidéw powierzchniowych,
co tworzy sprzyjajace warunki do kolonizacji przez mikroor-
ganizmy oportunistyczne [4].

Jednym z gtéwnych drobnoustrojow oportunistycznych,
ktorych populacja moze nadmiernie wzrasta¢ w takich wa-
runkach jest Malassezia furfur - lipofilny grzyb drozdzopo-
dobny bedacy czescia fizjologicznej mikroflory owtosionej
skory gtowy. W warunkach dysbiozy Malassezia staje sie pa-
togenna, co prowadzi do rozwoju tupiezu thustego, tojotoko-
wego zapalenia skory oraz Malassezia folliculitis, czyli zapale-
nia mieszkéw wtosowych [10].

W retrospektywnym badaniu klinicznym dotyczacym nie-
bliznowaciejacego zapalenia mieszkow witosowych skory
gtowy (NSSF, nonscarring scalp folliculitis), az 96% pacjen-
tow miato potwierdzona cytologicznie obecnos¢ zarodnikow
Malassezia, a 79% zareagowato pozytywnie na leczenie prze-
ciwgrzybicze, co podkresla role tego patogenu w zapaleniu
mieszkow wlosowych [10].

Stan zapalny wywotany nadmierna kolonizacja Malassezia
obejmuje wydzielanie cytokin takich jak IL-18 1 TNF-q, ktore

zaburzaja aktywnosc¢ komaérek brodawki mieszka wiosowego,
prowadzac do jego miniaturyzacji i przejscia w faze telogenu.
Proces ten nie tylko przyczynia sie do wypadania wiosow, ale
moze prowadzi¢ réwniez do trwatej utraty funkcji mieszkéw
wlosowych, zwlaszcza u 0séb z predyspozycja do tysienia an-
drogenowego lub bliznowaciejacego [11].

W badaniach poréwnawczych wykazano réwniez, ze obec-
nos¢ Malassezia oraz jej form strzepkowych (hyphae) w sko-
rze owlosionej gtowy byla istotnie wyzsza u pacjentow z ty-
sieniem androgenowym niz u osob zdrowych. Co wiecej, le-
czenie przeciwgrzybicze prowadzito do redukcji obciazenia
grzybiczego i jednoczesnie zahamowania procesu wypada-
nia wtoséw [11].

Analiza DNA mikrobiomu skéry glowy w réznych stadiach
tojotokowego zapalenia skéry wykazata dominacje gatunkéow
Malassezia globosa i Malassezia restricta, ktore sa szczegol-
nie zwiazane z obecnoscia tuski, nadprodukcja sebum i nasi-
leniem zmian zapalnych [12].

POTENCJALNE SKUTKI KLINICZNE

NADMIERNE] EKSPOZYCJI NA SWIATEO
NIEBIESKIE DLA SKORY GEOWY I WEOSOW
Promieniowanie o dtugosci fali w zakresie 400-500 nm pe-
netruje w gtab skory wlasciwej, gdzie jest absorbowane przez
endogenne chromofory, takie jak porfiryny, flawiny i dinukle-
otyd nikotynoamidoadeninowy (NADH, nicotinamide adeni-
ne dinucleotide), co prowadzi do wzbudzenia ich stanu ener-
getycznego i generacji ROS, w tym nadtlenku wodoru (H,05),
anionorodnika ponadtlenkowego (O,") i rodnika hydroksylo-
wego (+OH) [13]. Reaktywne formy tlenu, dziatajac jako czyn-
niki silnie utleniajace, prowadza do uszkodzenia lipidéw bton
komorkowych (proces peroksydacji lipidéw), denaturacji bia-
tek strukturalnych oraz fragmentacji DNA, co skutkuje zakto-
ceniem homeostazy komorkowej i inicjacja odpowiedzi za-
palnej w keratynocytach i fibroblastach [13]. W wyniku stre-
su oksydacyjnego nastepuje aktywacja szlakéw sygnatowych
kinaz biatkowych aktywowanych mitogenami (MAPK, mito-
gen-activated protein kinases), takich jak: kinazy regulowa-
ne sygnatami zewnatrzkomorkowymi (ERK, extracellular si-
gnal-regulated kinases), kinazy N-koricowe c-Jun (JNK, ¢-Jun
N-terminal kinases) oraz p38 kinazy biatkowej aktywowanej
mitogenami, ktére nastepnie fosforyluja czynniki transkryp-
cyjne:biatko aktywujace 1(AP-1, activatorprotein-1) oraz NF-«B,
prowadzac do ich translokacji do jadra komorkowego, gdzie
aktywuja ekspresje genéw kodujacych metaloproteinazy ma-
cierzy pozakomorkowej (MMPs, matrix metalloproteinases).
W szczegdlnosci dochodzi do nadekspresji MMP-1 (kolagena-
zy 1), ktora degraduje kolagen typu 11 I1I - podstawowe biat-
ka podporowe skory, MMP-3 (stromelizyny 1), ktéra rozkta-
da inne sktadniki macierzy, jak proteoglikany i laminine, oraz
aktywuje inne MMP, a takze MMP-9 (Zelatynazy B) odpowie-
dzialnej za degradacje kolagenu typu IV i zelatyny. Nastepu-
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jaca w wyniku tego degradacja wtokien kolagenowych i ela-
styny powoduje utrate integralnosci macierzy pozakomor-
kowej (ECM, extracellular matrix), ostabienie struktury skory,
zmniejszenie jej sprezystoscii elastycznosci, a takze pojawia-
nie sie zmarszczek [13, 14]. Proces ten nosi nazwe fotosta-
rzenia i prowadzi do widocznych oznak starzenia skory, na-
wet przy braku ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe
(UV, ultraviolet radiation), co potwierdzaja badania wykazuja-
ce wzrost ekspresji MMP-11i produkcji ROS pod wptywem sa-
mego swiatta widzialnego, jak réwniez skutki uszkodzen sko-
ry w warunkach stresu oksydacyjnego obserwowane in vitro
na ludzkich fibroblastach [14, 15]. Dodatkowo wykazano, ze
ten mechanizm moze by¢ czesciowo hamowany przez sub-
stancje przeciwutleniajace, ktére zmniejszaja produkcje ROS,
hamuja aktywacje AP-1i obnizaja ekspresje MMP, co sugeru-
je mozliwosc profilaktyki fotostarzenia poprzez zastosowanie
substancji antyoksydacyjnych [13, 16, 17].

Promieniowanie HEV indukuje powstawanie reaktywnych
form tlenu, ktore uszkadzaja lipidy bton komorkowych, biat-
ka strukturalne oraz DNA komorek skéry. W efekcie docho-
dzi do aktywacji MMP odpowiedzialnych za degradacje wid-
kien kolagenu i elastyny. Proces ten przyczynia sie do utraty
jedrnosci, elastycznosci oraz do pogorszenia funkcji barie-
ry naskorkowej. W badaniach in vitro wykazano, ze dtugo-
trwata ekspozycja skory pigmentowanej na swiatto niebie-
skie skutkuje pogrubieniem warstwy rogowej, zwiekszona
suchoscia oraz obnizeniem poziomu kwasu hialuronowego
[1]. Skora glowy, szczegdlnie u 0séb z przerzedzonym owto-
sieniem, traci zdolnos¢ do skutecznego zatrzymywania wody,
co zwigksza jej podatnos¢ na podraznienia, mikrourazy oraz
przewlekte stany zapalne. W badaniach in vitro na keratyno-
cytach linii HaCaT wykazano, ze ekspozycja na swiatto nie-
bieskie (420-430 nm, dawka 414 J/cm?) prowadzi do natych-
miastowego wzrostu stezenia nadtlenku wodoru (H,0,), przy
czym poziom reaktywnych form tlenu wzrasta istotnie juz
30 min po naswietlaniu, cho¢ czesciowo jest neutralizowany
po uplywie godziny, to ich dynamiczna obecnos¢ moze zabu-
rza¢ integralnos¢ bariery naskérkowej [18].

Melanocyty, czyli komoérki odpowiedzialne za synteze me-
laniny, zlokalizowane sa zarowno w naskorku skory gtowy,
jak i w mieszku wtosowym. Udowodniono, ze promieniowa-
nie z zakresu swiatta niebieskiego, moze wpltywac na prze-
bieg melanogenezy poprzez aktywacje fotoreceptora Opsin-3
(OPN3), co prowadzi do wzrostu ekspresji enzymow odpowie-
dzialnych za produkcje melaniny, takich jak tyrozynaza oraz
biatko zwigzane z tyrozynaza 1 (TRP-1, tyrosinase-related pro-
tein 1) i biatko zwiazane z tyrozynaza 2 (TRP-2, tyrosinase-re-
lated protein 2) [19]. W efekcie moze dojs¢ do miejscowej hi-
perpigmentacji skory, zaburzen barwnikowych, a w dtuzszej
perspektywie rowniez do nieprawidlowej pigmentacji todyg
wlosa, co klinicznie moze objawiac sie przedwczesnym si-
wieniem [19].
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Swiatto niebieskie wplywa takze na komoérki macierzy
mieszka wtosowego, kluczowe dla utrzymania cyklu wzrostu
wlosa. W modelach skory in vitro wykazano, ze HEV indukuje
stres oksydacyjny, aktywacje kaspaz oraz szlakéw zapalnych
(min. NF-kB), co moze przyspiesza¢ przejscie mieszka wto-
sowego 7 fazy anagenu do telogenu, prowadzac do rozwoju
telogenowego wypadania wtoséw [8]. Promieniowanie HEV
zaburza rytm dobowy poprzez hamowanie syntezy melato-
niny — hormonu nie tylko regulujacego sen, ale takze wspie-
rajacego regeneracje mieszkow wiosowych i chroniacego je
przed stresem oksydacyjnym. Obnizony poziom melatoniny
moze zatem zwiekszac¢ podatnos¢ mieszkow na czynniki ro-
dowiskowe i ostabiac ich zdolnos$¢ do regeneracji, co moze
przyspieszac progresije tysienia [19].

W kontekscie anatomicznej ekspozycji na promieniowa-
nie widzialne o wysokiej energii, istotnym czynnikiem ogra-
niczajacym jego transmisje do powierzchni skory gtowy jest
obecnos¢ owtosienia. Wtosy, ze wzgledu na swoja hierar-
chiczna strukture keratynowa oraz zawartos¢ melaniny, wy-
kazuja zdolnos¢ do pochtaniania i rozpraszania promienio-
wania elektromagnetycznego w zakresie widzialnym, pet-
niac funkcje naturalnej bariery optycznej. Najnowsze badania
udowodnily, ze elongacja sciezki optycznej promieniowania
stonecznego (SPL, solar path length) w obrebie wtosa zacho-
dzi dzieki zjawiskom wielokrotnego rozpraszania, uwarunko-
wanym budowa wiokien keratynowych oraz dystrybucja me-
laniny w korze wiosa. Mechanizmy te skutecznie zmniejszaja
intensywnosc promieniowania docierajacego do powierzch-
ni skory gtowy, a pochtonieta energia jest rozpraszana w po-
staci ciepta, co wspomaga termoregulacje i ochrone przed
stresem oksydacyjnym indukowanym przez HEV [20].

W badaniach wykazano, ze w zakresie dlugosci fal
400-500 nm, melanina zawarta w strukturach wtosa odgry-
wa kluczowa role w absorpcji promieniowania, natomiast ke-
ratynowa matryca witosa intensyfikuje zjawiska rozpraszania,
ograniczajac gtebokos¢ penetracji $wiatta do skéry wiasciwe;.
Wyniki badan in vivo potwierdzity, ze zmiennos¢ wspotczyn-
nikow absorpcji (pa) i rozpraszania (us) w obrebie naskorka
i todygi wtosa wptywa na stopien tlumienia promieniowa-
nia HEV [21]. Liczba melanosomow zawartych w todydze wio-
sa bezposrednio wptywa na efektywnosc¢ konwersji energii
Swiatta niebieskiego w ciepto, co stanowi mechanizm zabez-
pieczajacy struktury skory gtowy przed fotouszkodzeniami.
W badaniach z uzyciem mikroskopii termicznej stwierdzono,
ze wlosy o wyzszej zawartosci eumelaniny wykazywaty sku-
teczniejsza konwersje energii Swiatta niebieskiego na ciepto,
ograniczajac tym samym transmisje promieniowania do po-
wierzchni skory [22].

Brakuje bezposrednich badan ilosciowych okreslajacych
transmisje HEV przez owtosienie skory gtowy w warunkach
in vivo, dostepne dane z analiz optycznych wioséw wskazuja,
ze struktura keratynowa oraz zawartos¢ melaniny ogranicza-



ja narazenie skory glowy na szkodliwe dziatanie tego zakre-
su promieniowania. W przypadku przerzedzenia owlosienia,
charakterystycznego dla tysienia androgenowego, naturalna
ochrona skory gtowy staje sie mniej efektywna - co przemawia
za koniecznoscia stosowania dodatkowych form fotoprotekcii.

STRATEGIE OCHRONY SKORY GEOWY

PRZED SWIATLEM NIEBIESKIM

Jednym z najskuteczniejszych sposobow przeciwdziatania
negatywnym skutkom ekspozycji na $wiatto niebieskie sa
miejscowo stosowane antyoksydanty. Jak wykazano w prze-
gladzie literatury naukowej, witamina C i E, resweratrol, nia-
cynamid oraz koenzym Q10 skutecznie neutralizujg ROS
ihamuja ekspresje MMP-11 MMP-3, ktére odpowiadaja za de-
gradacje kolagenu i elastyny. Substancje te chronia rowniez
komorki mieszkow wiosowych przed przedwczesnym uszko-
dzeniem, wspomagaja regeneracje tkanek oraz poprawia-
ja nawilzenie i elastycznos¢ skory. Szczegdlnie resweratrol
i niacynamid wykazuja zdolnos¢ do blokowania szlakow za-
palnych zaleznych od NF-«B i AP-1, co dodatkowo wzmacnia
mechanizmy obronne skory glowy przed stresem oksydacyj-
nym [23]. Uzupelnieniem terapii miejscowej moze by¢ suple-
mentacja doustna z wykorzystaniem astaksantyny lub liko-
penu, ktdre wzmacniaja systemowa odpornosc skéry na stres
oksydacyjny i redukuja stan zapalny [24].

Na dalszym etapie odpowiedzi ochronnej przed promienio-
waniem HEV, szczegolna role odgrywaja preparaty miejscowe
zawierajace zaawansowane filtry przeciwstoneczne nowej ge-
neracji. Klasyczne kosmetyki ochronne, opracowywane z my-
sla wytacznie o promieniowaniu ultrafioletowym, nie zapew-
niaja petnej ochrony przed szkodliwym wptywem widzialnego
$wiatta niebieskiego [25]. Ochrona skory gtowy przed HEV jest
szczegdlnie istotna u pacjentéw z przerzedzeniem owtlosie-
nia lub objawami tysienia androgenowego. W tych przypad-
kach naturalna ochrona skory (warstwa wtosow) jest istotnie
zredukowana, co skutkuje zwiekszona ekspozycja naskorka
i mieszkéw wiosowych na swiatto. Prace badawcze wskazu-
ja, ze w obrebie skory glowy dotknietej tysieniem dochodzi
do nasilenia zjawisk prozapalnych oraz wzmozonego stre-
su oksydacyjnego, co prowadzi do zaburzenia mikrosrodowi-
ska brodawki wlosa i moze przyspieszac jego miniaturyzacje.
W kontekscie ekspozycji na swiatto HEV, zjawiska te moga sie
dodatkowo pogtebia¢, co czyni ochrone fotodynamiczna klu-
czowym elementem profilaktyki progresji tysienia [26].

Nowe formulacje preparatéw ochronnych, opracowane
z mysla o pelnym spektrum swiatta, zawieraja fizyczne filtry
mineralne, takie jak dwutlenek tytanu (TiO,) oraz tlenki ze-
laza, a takze opatentowane czasteczki absorbujace HEV, jak
TriAsorB™. Zwiazki te wykazuja wysoka zdolnos¢ pochtania-
nia promieniowania UVA, UVB i HEV, skutecznie redukujac
powstawanie ROS i zmniejszajac aktywnos¢ MMP-1, MMP-3
[25, 27]. Badania in vitro wykazaty, ze formulacje zawierajg-

ce TriAsorB™ znaczaco redukuja powstawanie cyklobutano-
wych dimerow pirymidynowych (CPD, cyclobutane pyrimidi-
ne dimer) oraz uszkodzen oksydacyjnych 8-OHAG w modelu
zrekonstruowanego ludzkiego naskorka, nawet w kontekscie
ekspozycji na $wiatto niebieskie [28]. Ochrona przed HEV wy-
daje sie kluczowa w miejscach o obnizonej linii owtosienia,
gdzie brak bariery wtosowej sprzyja fotouszkodzeniom.

Zastosowanie filtrow mineralnych, takich jak dwutlenek
tytanu (TiO,) oraz tlenki zelaza, zapewnia skuteczng ochrone
przed UVA, UVB i HEV. Badania wykazatly obecnos¢ czastek
TiO, na powierzchni todyg wtosowych oraz w okolicy miesz-
kow u pacjentow z tysieniem czotowym fibrozujacym (FFA,
frontal fibrosing alopecia) oraz w populacji kontrolnej. Cho¢
nie stwierdzono penetracji do wnetrza mieszka wiosowego,
wykazano trwata retencje czastek w obrebie naskorka i przy
nasadzie wtosow [29].

Problemem praktycznym zwigzanym ze stosowaniem fil-
tréw mineralnych na skére gltowy pozostaje ich adhezja do
powierzchni skéry oraz wlosow, co wymaga doktadnego
zmywania tych preparatow. W badaniach innych autorow wy-
kazano, Ze czastki TiO, moga wnikac¢ do 7-13 warstw stratum
corneum, a ZnO pozostawac gtéwnie na powierzchni skory
oraz przy mieszkach wtosowych. Retencja tych czastek, cho¢
powierzchowna, wskazuje na koniecznosc¢ ich mechaniczne-
go usuniecia podczas wieczornej higieny celem zapobiegania
ewentualnej kumulacjii potencjalnym objawom retencji sub-
stancji kosmetycznych [30].

W praktyce trychologicznej rekomenduje sie stosowanie
fotoprotekcji w postacilekkich lotiondw, mgietek lub sprayow,
ktore umozliwiaja rownomierne pokrycie skory gtowy, nawet
w obszarach z przerzedzeniem wtoséw. Produkty te nie ob-
ciazaja todyg wtoséw i nie wptywaja na ich objetosc czy tek-
sture, co zwieksza komfort ich uzytkowania. Preparaty te sa
zalecane w profilaktyce fotostarzenia, ale rowniez jako uzu-
pelnienie terapii dermatoz zapalnych oraz tysienia androge-
nowego i telogenowego [31].

Rownie istotna pozostaje ochrona fizyczna skory gtowy,
szczegolnie w populacjach predysponowanych do tysienia
androgenowego oraz telogenowego. U 0séb z przerzedze-
niem owtosienia bariera keratynowa nie stanowi juz skutecz-
nej ostony przed promieniowaniem, przez co skora gtowy jest
bardziej narazona na fotouszkodzenia i stres oksydacyjny, co
moze prowadzi¢ do pogorszenia kondycji mieszkoéw wtoso-
wych oraz poglebienia utraty wiosow [32].

Stosowanie odziezy ochronnej, takiej jak czapki, opaski
czy chusty z materialéw o wysokim wspdtczynniku ochro-
ny przeciwstonecznej (UPF, ultraviolet protection factor), sta-
nowi skuteczna strategie ograniczania ekspozycji skory gto-
wy na szkodliwe dziatanie promieniowania ultrafioletowego
oraz $wiatta widzialnego o wysokiej energii. Badania wyka-
zuja, ze tego typu tkaniny dzieki zawartosci mikropigmen-
tow odbijajacych i pochtaniajacych swiatto ograniczaja trans-
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misje promieniowania do powierzchni skory, redukujac stres
oksydacyjny i fotouszkodzenia [33]. Chociaz nie udokumen-
towano bezposredniego wptywu noszenia odziezy ochronnej
zwysokim UPF na hamowanie miniaturyzacji mieszkow wito-
sowych, istnieja doniesienia naukowe sugerujace, ze zmniej-
szenie ekspozycji skory gtowy na promieniowanie, moze
posrednio wspiera¢ utrzymanie prawidtowego mikrosro-
dowiska mieszkéw wtosowych, szczegolnie u 0séb z przerze-
dzeniem owtosienia lub predyspozycja do tysienia androge-
nowego [26].

W odpowiedzi ochronnej skéry glowy na ekspozycje na
swiatlo HEV, szczegdlna role odgrywa melatonina. Wyka-
zano, ze melatonina promuje regeneracje mieszkow wio-
sowych poprzez aktywacje szlaku sygnatowego Wnt/B-ka-
tenina, kluczowego w cyklu wzrostu witosa. Badania in vivo
na modelu depilacyjnym u myszy pokazaly, ze suplementa-
cja melatonina znaczaco zwiekszata ekspresje genow szlaku
Wnt i przyspieszata regeneracje mieszkow, co sugeruje po-
tencjalne zastosowanie terapeutyczne u ludzi [34]. Dodatko-
wo, ekspozycja na swiatto zaburza ekspresje receptoréw me-
latoninowych (MT1) w skorze, gruczotach tojowych i miesz-
kachwitosowych, co wptywa na zdolnosc¢ skory do reagowania
na stres oksydacyjny. Podawanie melatoniny egzogennej ko-
rygowato te zaburzenia, przywracajac prawidtowa ekspresje
receptorow MT1 w badaniach na modelach szczurzych pod-
danych deprywacji $wiatta [36]. Ekspozycja na Swiatto moze
uposledzac odpowiedZ skory na melatonine, poprzez zabu-
rzenie ekspresiji jej receptoréw (MT1), co moze ostabiac rege-
neracyjne dziatanie tego hormonu. Suplementacja melatoni-
na przywraca ten szlak i aktywuje procesy odbudowy miesz-
kow - co potwierdzaja zaréwno badania molekularne, jak
imodele zwierzece [35, 36].

PODSUMOWANIE
Swiatto niebieskie emitowane przez naturalne i sztuczne zro-
dfa penetruje skore gtowy indukujac stres oksydacyjny, akty-
wacje szlakéw zapalnych (NF-«kB, AP-1) oraz ekspresje MMP,
co skutkuje degradacja kolagenu, elastyny i pogorszeniem in-
tegralnosci bariery naskorkowej. Mieszki wiosowe, wykazuja-
ce wysoka aktywnosc metaboliczna i mitotyczna, sa szczegol-
nie podatne na te czynniki, co moze prowadzi¢ do zaktdcenia
cyklu wzrostu wtosa, jego miniaturyzacji oraz telogenowego
wypadania. Ponadto HEV przyczynia sie do dysbiozy mikro-
biomu skory gtowy, promujac patogenna aktywnosc droz-
dzakow z rodzaju Malassezia, co sprzyja rozwojowi zapalnych
dermatoz oraz nasila uszkodzenia mieszkéw wiosowych.
Badania in vitro i kliniczne wykazuja, ze HEV moze by¢ nie-
zaleznym czynnikiem fotostarzenia oraz pogorszenia zdro-
wia skory gtowy, niezaleznie od promieniowania UV. Z tego
wzgledu konieczne jest wdrazanie kompleksowych strate-
gii fotoprotekeji obejmujacych stosowanie antyoksydantow
(miejscowychiogolnoustrojowych), filtréw HEV oraz ochrony
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fizycznej skory. Uwzglednienie rytméw dobowych i roli me-
latoniny w regeneracji mieszkow wtosowych otwiera nowe
perspektywy terapeutyczne. Wnioski te wskazuja na potrze-
be dalszych, pogtebionych badan translacyjnych w dziedzinie
fotobiologii skory gtowy oraz dermotrychologii.

LITERATURA / REFERENCES
1. Rochette P, Zinflou C. Indenopyrene and blue-light co-exposure impa-
irs the tightly controlled activation of xenobiotic metabolism in retinal
pigment epithelial cells: A mechanism for synergistic toxicity. Int ] Mol
Sci. 2023;24:17385. https://doi.org/10.3390/ijms242417385
2. Parisi AV, Igoe DP, Amar A, et al. Solar blue light radiation enhancement
during mid to low solar elevation periods under cloud affected skies.
Sensors. 2020;20(15):4105. https://doi.org/10.3390/s20154105
3. Rampersad N, Carlson A. Spectral transmission of commercially ava-
ilable high-energy visible light-filtering spectacle lenses. Optom Vis Sci.
2024:101(8):508-513. https://doi.org/10.1097/0PX.0000000000002171
4. Kala R, Wheeler S, Mallin H, et al. Reproducible method for assessing
the effects of blue light using in vitro human skin tissues. Int ] Cosmet
Sci. 2022;45:95-107. https://doi.org/101111/ics 12821
5. Mega K, Zamani A, Tahmasebi S, et al. Digital screen time and the risk of
female breast cancer: A retrospective matched case-control study. ] Bio-
med Phys Eng. 2024;14:169-182.
https://doi.org/10.31661/{bpev0i0.2310-1678
6. Matsangas P, McDonough M, Giles K, et al. Using light to facilitate cir-
cadian entrainment from day to night flights. Aerosp Med Hum Perform.
2023,94(2):66-73. https://doi.org/10.3357/AMHP.6161.2023
7. Liu S, Xie VY, Lai VY, et al. Blue light inhibits cell viability and prolifera-
tion in hair follicle stem cells and dermal papilla cells. Lasers Med Sci.
2024;39(1):251. https://doi.org/101007/s10103-024-04195-9
8. Zou F, Liu D, Wang Y, et al. Intrinsic ROS drive hair follicle cycle pro-
gression by modulating DNA damage and repair and subsequently hair
follicle apoptosis and macrophage polarization. Oxid Med Cell Longev.
2022;2022:8279269. https://doi.org/101155/2022/8279269
9. Sadowska M, Narbutt J, Lesiak A. Blue light in dermatology. Life.
2021;11:670. https://doi.org/10.3390/1ife11070670
. Altunel CT, Ozttrk MO. The role of Malassezia in nonscarring scalp folli-
culitis, the disease course, and the treatment responses: A retrospecti-
ve case series. Indian ] Dermatol. 2024;69(3):283.
https://doi.org/104103/ijd ijd_715_23
LiJ, ShiL, ShiD. P226 Malassezia hyphae play possible roles in the path-
ogenesis of androgenetic alopecia. Med Mycol. 2022;60:myac072.P226.
https://doi.org/101093/mmy/myac072.P226
. Bagatin E, Hassun K, Melo A, et al. Cutaneous fungal microbiome: Ma-
lassezia yeasts in seborrheic dermatitis scalp in a randomized, compa-
rative and therapeutic trial. Dermatoendocrinol. 2017,91361573.
https://doi.org/101080/19381980.20171361573
. Liebel F, Kaur S, Ruvolo E, et al. Irradiation of skin with visible light in-
duces reactive oxygen species and matrix-degrading enzymes. J Invest
Dermatol. 2012;132(7):19011907. https://doi.org/101038/jid.2011.476
14. Kossodo S, Wong WR, Simon G, et al. Effects of UVR and UVR-induced
cytokines on production of extracellular matrix proteins and proteases
by dermal fibroblasts cultured in collagen gels. Photochem Photobiol.
2004;79(1):86-93.
. Thareja S, Bhatti ], Oc A, et al. A comprehensive review of the molecular
mechanisms driving skin photoaging and the recent advances in thera-
peutic interventions involving natural polyphenols. S Afr ] Bot. 2024.
https://doi.org/101016/j.sajb.2024.01.035
Lee JH, Park J, Shin DW. The molecular mechanism of polyphenols
with anti-aging activity in aged human dermal fibroblasts. Molecules.
2022;27(14):4351.
Pillai S, Oresajo C, Hayward J. Ultraviolet radiation and skin aging: roles
of reactive oxygen species, inflammation and protease activation, and
strategies for prevention of inflammationinduced matrix degradation -
areview. Int ] Cosmet Sci. 2005:27(1):1734.
https://doi.org/101111/j1467-2494.2004.00241.x
Becker A. Influence of photobiomodulation with blue light on the meta-
bolism, proliferation and gene expression of human keratinocytes. Bad
Bergzabern: Zentrum fiir Medizinische Forschung; 2017.
https://doi.org/1011588/heidok 00023702.

1

S]

1.

B

IS

)

1!

ol

1

[l

S

bt

@



o

N

N

=

w1

s

19. TulicM, PasseronT,BernerdF,etal. Melanocytessensebluelightandregu-

late pigmentation through opsin-3. ] Invest Dermatol. 2018;138(1):171-178.
https://doi.org/101016/jjid.2017.07.833

.Pal S, Jeong S, Otoufat T, et al. Adaptive cooling strategy via human hair:
High optothermal conversion efficiency of solar radiation into thermal
dissipation. Proc Natl Acad Sci U S A. 2024121.
https://doi.org/101073/pnas.2312297121

. Shimojo Y, Nishimura T, Hazama H, et al. Measurement of absorption

and reduced scattering coefficients in Asian human epidermis, dermis,

and subcutaneous fat tissues in the 400- to 1100-nm wavelength range

for optical penetration depth and energy deposition analysis. ] Biomed
Opt. 2020;25. https://doi.org/101117/1JB0.25.4.045002

Roldan-Kalil], Zueva L, Alves ], et al. Amount of melanin granules in hu-

man hair defines the absorption and conversion to heat of light energy

in the visible spectrum. Photochem Photobiol. 2022;99(4)1092-1096.

https://doi.org/101111/php 13744

.Kumar A, Tanwar N, Singh G, et al. Antioxidants for skin health. Recent
Adv Food Nutr Agric. 2024:16(3):250-265.
https://doi.org/10.2174/012772574X311177240710100118

.Pesce M, Glade M, Riccioni G, et al. Novel phytonutrient contributors

to antioxidant protection against cardiovascular disease. Nutrition.

2012;28(6):605-610. https://doi.org/101016/jnut 201111.028

Redoules D, Jacques-Jamin C, Roullet N, et al. Formulation of a new

broad-spectrum UVB+UVA and blue light SPF50+ sunscreen conta-

ining phenylene bis-diphenyltriazine (TriAsorB), an innovative sun

filter with unique optical properties. J Eur Acad Dermatol Venereol.

2022;36(S6):29-37. https://doi.org/101111/jdv18196

. Triieb R. Is androgenetic alopecia a photoaggravated dermatosis? Der-
matology. 2004;207:343-348_https://doi org/101159/000074111

. Wiench K, Monteiro-Riviere N, Inman A, et al. Safety evaluation of
sunscreen formulations containing titanium dioxide and zinc oxide na-
noparticles in UVB sunburned skin: an in vitro and in vivo study. Toxicol
Sci. 2011;123(1):264-280. https://doi.org/10.1093/toxsci/kfr148

0

=

N

@

b

A

a

28.Jourdan E, Binois R, Gutierrez M, et al. Protection of human skin aga-

inst visible light-induced hyperpigmentation by a sunscreen en-
riched with iron oxides and TriAsorB. | Eur Acad Dermatol Venereol.
2023;37(12):2385-2392. https://doi.org/10.1111/jdv.19689

Mosteiro G, Vacas-Cordoba E, Landin R, et al. Are sunscreen par-
ticles involved in frontal fibrosing alopecia? Am ] Dermatopathol.
2022;44(12):902-908. https://doi.org/101097/DAD.0000000000002297

.Monteiro-Riviere NA, Wiench K, Landsiedel R, et al. Safety evaluation of

sunscreen formulations containing titanium dioxide and zinc oxide na-
noparticles in UVB sunburned skin: An in vitro and in vivo study. Toxicol
Sci. 2011;123(1):264-280. https://doi.org/101093/toxsci/kfr148

. Prudkin-Silva L, Delgado J, Morgado-Carrasco D, et al. Sunscreens pre-

scribed to patients with skin of color and/or with melasma: A survey of
221 dermatologists and dermatology residents in Spain. Photodermatol
Photoimmunol Photomed. 2024:40(5):e12996.
https://doi.org/101111/phpp12996

. Piérard-Franchimont C, Quatresooz P, Piérard GE. Effect of UV radia-

tion on scalp and hair growth. In. Triieb, Tobin D. (eds). Aging Hair. Berlin:
Springer; 2010:113-121. https://doi org/101007/978-3-642-02636-2_12

.Lu JT, Ilyas E. An overview of ultraviolet-protective clothing. Cureus.

2022;14(7)-e2733.

.Religi A, Moccozet L. 3D modelling for solar erythemal UV protection

provided by human hair. Appl Sci. 2019,9(22):4724.
https://doi.org/10.3390/app9224724

.LiW, Ge W, LiY, et al. Melatonin promotes hair regeneration by modula-

ting the Wnt/B-catenin signalling pathway. Cell Prolif. 2024;57.€13656.
https:/doi.org/101111/cpri13656

Sobolevskaya I, Krasnobaeva M, Myadelets O. Effect of exogenous me-
latonin and flaxseed oil on the expression state of MT1 receptors in rat
skin under light deprivation. Rep Morphol. 2021;27(2):Article 5.
https://doi.org/10.31393/morphology-journal-2021-27(2)-05

otrzymano / received: 07.06.2025 | poprawiono/corrected: 11.06.2025 | zaakceptowano/accepted:1506.2025

Aesthetic Cosmetology and Medicine
4/2025/vol. 14 ] 73





