PROBLEMY NAUK BIOLOGICZNYCH

ZOFIA ZAREBSKA

Zaktad Biologii Molekularnej
Instytutu Biochemii i Biofizyki PAN
Pawinskiego 5A, 02-106 Warszawa
e-mail: zozar@ibb.waw.pl

Tom 49, 2000
Numer 1-2 (246-247)
Strony 27-39

Polskie Towarzystwo Przyrodnikéw im. Kopernika

PROMIENIOWANIE SEONECZNE — DOBROCZYNNE DZIALANIE | ZAGROZENIA

PROMIENIOWANIE StONECZNE NA ZIEMI | JEGO PRZENIKANIE DO USTROJU

Swiatlo stoneczne oddziatywuje w wieloraki
spos6b na organizm ludzki (Rye. 1). Jego dzia-
fanie jest niezbedne, badz pomaga w naszej
egzystencjiw procesach: ogrzewania, fotosynte-
zy, widzenia, regulacji zegara biologicznego, po-
budza odpornos¢ w trakcie opalania sie, leczy
na drodze fototerapii. Zagrozenia wynikaja z
podwyzszonego natezenia promieniowania
Storica: katarakta, raki skory, melanoma, opa-
rzenia stoneczne, fotouczulenia. Promieniowa-
nie stoneczne wywotuje procesy o dwoistym
skutku w zaleznosci od intensywnosci naswiet-
lania; dziata dobroczynnie, gdy mutacje indu-
kowane promieniowaniem ultrafioletowym (UV)
prowadzg do adaptacji, a szkodliwie, gdy muta-
cje wywotujg rozmaite formy raka skoiy. Pro-
mieniowanie Stonca jest dobroczynne w unie-
szkodliwianiu patogenéw, zas szkodliwe dla ko-
morek zdrowych. Fototropizmjest dobroczynny
lub szkodliwy w zaleznosci od umiejscowienia
roslinyw niszy ekologicznej (Robakowski 1998).

Do powierzchni Ziemi dociera promieniowa-
nie Stonca o réznej intensywnosci w zaleznosci
od dtugosci fali (Ryc. 2a). Znacznag jego czesé
stanowi ultrafiolet, przy czym do powierzchni
Ziemi dociera zaledwie 1/25-1/200 UV, reszta
ulega rozproszeniu w atmosferze okotoziem-
skiej. Ultrafiolet umownie podzielono na trzy
pasma promieniowania:

UVC (200-290 nm), UVB (290-300 nm),
UVA (320-400 nm). Niekiedy okresla sig je jako
bakteriobdjcze (UVC), dimerotwdrcze (UVB) i
terapeutyczne (UVA).

Oko ludzkie jest wrazliwe na niewielki wyci-
nek promieniowania stonecznego — zaznaczato
linia kropkowana na Ryc. 2a, b. Postrzeganie
przez oko ludzkie pokrywa sie z widmem pro-
mieniowania przenikajgcego przez listowie lasu

klonowego (Ryc. 2b). Jest to jeden z dowoddw,
ze w procesie ewolucji wyszlisSmy z lasu. Poréw-
nanie emisji sztucznej swietléwki z promienio-
waniem stonecznym przefiltrowanym przez las
klonowy wykazuje, ze Swietléwka ma zwiekszo-
Nnag emisje promieniowania UVB w odniesieniu
do Swiatta dziennego w lesie, czy do zwyklej
zarowki (Ryc. 2c). W przeciwienstwie do post-
rzegania wzrokowego, ciato ludzkie jest wrazli-

Ryc. 1. Dwa oblicza Storica: dobroczynne i szkodliwe
dziatanie.

Przyktady dobroczynnego dziatania wskazuja strzatki zielo-
ne: ciepto, fotosynteza, widzenie, zegar biologiczny, pobu-
dzanie opornosci przez opalenizne, fototerapie. Czerwone
weze symbolizujg zagrozenia: katarakta, raki skoiy, mela-
noma, oparzenia stoneczne, fotouczulenia. Niebieskie weze
ze strzatka symbolizujg procesy o dwoistej naturze: bojcze
dziatanie, mutacje, fototropizm.
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we na Swiatto w catym zakresie promieniowania
stonecznego (Morin 1994).

Szczegolnie doktadnie zbadano oddziatywa-
nie Swiatla ze skérg (Urbach 1992). Zasieg prze-

nikania ultrafioletu do ustroju przedstawiono
na modelu wycinka skéry (Ryc. 3). Promienio-
wanie UVB przenika caty naskorek i gérne war-
stwy skoéry witasciwej, natomiast UVA przenika

w glab skoéry wiasciwej i obwodowych naczyn
krwionoénych. Swiatto widzialne przenika kil-
kakrotnie glebiej do ustroju niz ultrafiolet, a

glteboko$¢ jego penetracji zalezy od budowy
tkanki podskdrnej (poréwnaj przenikanie na
Ryc. 4a). Prace w tej dziedzinie pozwolity na
wybidrcze zastosowanie lamp terapeutycznych

Ryc. 2. Wrazliwos$¢ oka lu-
dzkiego na promieniowa-
nie stoneczne (wedtug
Cortha 1983).

Widmo emisji Stonca na réw-
niku w zaleznosci od dtugosci
fali. Linia kropkowana zazna-
cza przedziat wrazliwosci oka
na Swiatto. Strzatkami u gory
zaznaczono umowny podziat
promieniowania na pasma
UVB (290-300 nm), UVA
(320-400 nm) i Swiatto wi-
dzialne (400-700 nm). Adap-
tacja oka do $wiatta wzgledem
dtugosci fal: 1 — przeswit w
lesie debowym, 2 — przeswit
w lesie klonowym, 3 — grani-
ce wrazliwosci oka. Swiatto
naturalne a sztuczne: 2 —
przeswit w lesie klonowym,
4 — emisja biatej swietlowki.

w zaleznosci od umiejscowienia schorzenia.
Lampy emitujgce UVC/UVB stosuje sie przy
inwazjach bakteryjnych w naskérku — dziata
ono béjczo przez indukcje powstawania fotopro-

Ryc. 3. Zasieg przenikania ultrafio-
letu do ustroju (wedtug Edelsona
i Finka 1985). Strzatkami z boku
zaznaczono zasieg przenikania
promieniowania w zakresie UVB,
UVA oraz swiatta widzialnego.

duktéw w DNA takich jak: cyklobutanowe di-
mery tyminy (T o T), dimery cytozyny, fotopro-
dukt 6,4-tyminy-cytozyny, uwodnione pirymi-
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dyny (Pietrzykowska i Krwawicz 1999). Fotony
promieniowania UVA, wnikajgce glebiej poza
naskorek i oddziatywujgce z uktadem krwionos-
nym, inicjujg reakcje fotochemiczne zachodza-

ce z udzialem tlenu i chromoforéw-absorb-
entow, ktére uczulajg skiadniki komoérek na
promieniowanie (Pourzand i TyrreilL 1999).

CHROMOFORY WRAZLIWE NA DZIALANIE SWIATLA ORAZ BARIERY OCHRONNE INDUKOWANE
SWIATLEM.

Chromofoiy, ktére odgrywaja role pierwot-
nych akceptoréw fotonéw emitowanych przez
Stonce lub lampy UV, w wyniku wzbudzenia
ultrafioletem i Swiattem widzialnym zapoczat-
kowuja szereg reakcji biochemicznych w skorze
i w krwiobiegu. Rycina 4 przedstawia widma
absorpcji wybranych chromoforéw odgrywaja-
cych role pierwotnych akceptoréw fotonow
Swiatla w stacjonarnych komorkach skory i w
krazacych komérkach krwi obwodowej. W za-

kresie promieniowania UVB gtéwnym absorb-
entemjest DNA/RNA i biatko, a scislej — zasady
azotowe w DNA/RNA i aminokwasy tryptofan i
tyrozyna (Try/Tyr) w biatku. W zakresie UVA,
gdzie gtéwnie pochtaniaja chromofory-uczula-
cze, zwigzki te reaguja ze sktadnikami komoérek
z udziatem tlenu. Charakterystyke chromofo-
réw szczegoélnie wrazliwych na UVA omoéwiono

ponizej (poréwnaj ich widma absorpcji odpowie-
dnio na Ryc. 4a, b).

NADH — zredukowany dwunukleotyd
nikotynoaminoadenilowy odgrywa istotng role
w metabolizmie komdérkowym. NADH i flawiny
— zwiagzki wielopierscieniowe, sg kofaktorami
wielu enzymow. Kolagen i elastyna, stanowigce
wysciotke skory, absorbuja miedzy innymi dzie-
ki wigzaniom krzyzowym tworzacym upakowa-
ng strukture tych bialek. Wkasnie te wigzania

Ryc. 4. Widma absorpcji wybra-
nych chromoforéw zlokalizowa-
nych w skoérze oraz w krwio-
biegu.

P — biatka: NA— kwasy nukleinowe:
Hb — hemoglobina, (O2) — utleniona,
(H2) —zreduko-wana; (3-car — (3-ka-
roten; DOPA-MEL — utleniona mela-
nina; Fla — flawiny. O$ rzednych z
lewa wyznacza absorpcje, z prawa —
zasieg przenikania promieni w pm.
Whnikanie w ustréj fotonéw o réznej
dtugosci fal oznaczono od gory strzat-
kami, kotka na ostatniej strzatce za-
znaczajg 37% i 0.1% transmisji
fotonu 0 X=700 nm. Kolagen, elasty-
na, NADH, lipopigmenty, porfiryny,
flawiny — absorbujace gtéwnie w za-
kresie UVA; Tryptofan — aminokwas
biatkowy, absorbuje gtéwnie w UVB
(wedtug Wagnieresa i wspotaut.
1998).

ulegajg rozbiciu pod wptywem UVA. Lipopig-
menty zawierajg lipofuscyne — barwnik po-
wstajacy z rozkigdu lipidow. Hemoglobina, ka-
roten i bilirubina sg wrazliwe zaréwno w zakre-
sie UVA, jak i w Swietle widzialnym (400-
700 nm). Melanina absorbuje w catym zakresie
promieniowania: jej wzmozona synteza tworzy
wewnetrzny filtr ostaniajacy komoérke przed
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nadmiarem Swiatla (Moan i wspoétaut. 1999).
Ponadto jedna z waznych funkcji melanin jest
zmiatanie wolnych rodnikéw powstajacych w
procesach utlenienia (Bartosz 1995).

Ryc. 5. Cykle dobowe i roczne wywotane rotacja
Ziemi wokot Stonica.

Krzywe ilustrujg sezonowe zmiany dtugosci dniaw zalezno-
Sci od szerokosci geograficznej i pér roku (wedtug Giesego
1979).

Melanina zajmuje osobne miejsce w syste-
mie obronnym przed nadmierng operacja sto-
neczng. Jest to barwnik o budowie polimeru
wytwarzany przez specjalne komérki w naskar-
ku — melanocyty (MC). Synteza melaniny
wzmaga sie podczas opalania: melanocyty
wstrzykuja melanine do wszystkich sasiaduja-
cych keratynocytéw (KC) dzieki swemu rozmie-
szczeniu w skorze w uktadzie siateczki:
MC/KC=1/32. Rozmieszczenie i stosunek
MC/KCjest taki sam u wszystkich ras ludzkich,
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jedynie natezenie syntezy melaniny, podobnie
jak ijej sklad chemiczny sg zmienne. Szybkos¢
syntezy melaniny spowalnia sie z wiekiem. Syn-
tezg melaniny przyspieszajg produkty reperacji
DNA — wyciete dwunukleotydy tyminowe (EI-
ler i wspétaut. 1994). Wolniejsza reperacja
DNA oraz niedostatek doptywu tlenu z obwodo-
wego ukiadu krwionosnego spowalniajg proce-
sy melanogenezy. W starej skdrze, na przyktad
na przedramieniu i udach, mozna zauwazy¢
biate plamki na tle opalonej skéry — sa to
miejsca uposledzonej syntezy melaniny.

Wspomniano wyzej, ze promieniowanie sto-
neczne dziata na cate ciato. Mechanizmy wywo-
tane jego dziataniem w oku i w skoérze zostaty w
duzej mierze poznane, natomiast oddziatywanie
bodzcow swietlnych z naszym uktadem nerwo-
wym na poziomie molekularnym jest mniej po-
znane (Kwarecki 1991, oraz inne artykuty w
cytowanym numerze KOSMOSU). Rytmy wywo-
tane obrotem Ziemi wokot Stonca sg odbierane
przez caly organizm; wptywaja one na cykl po-
budzenia i sennosci okotodobowej oraz okotoro-
czny cykl aktywnosci, zwigzany z cyklicznymi
zmianami poér roku (Ryc. 5). Okazato sie, ze za
powstawanie rytmow okotorocznych odpowiada
ten sam uktad, ktory generuje rytmy okotodo-
bowe (Kwareckiizuzewicz 1998). Szybkie prze-
noszenie sie droga lotniczg wywotuje zaktocenia
cyklu okotodobowego, co objawia sie jako syn-
drom zmiany strefy czasowej (ang. jet lag) trwa-
jacy 3 do 4 dni. Przenoszenie sie w inng szero-
kos¢ geograficzng wymaga znacznie dtuzszego
czasu adaptacyjnego, nieraz do 10 dni. Sygnaty
Swietlne dziatajg prawdopodobnie poprzez neu-
roreceptory i regulowane sa przez podwzgorze
moézgowe (Giese 1979, Morin 1994).

MINIMALNA DAWKA RUMIENIA | JEJ POMIAR

Nasze obcowanie ze Storicem reguluje bar-
dzo czuty system alarmujacy o przekroczeniu
dawki UV, powyzej ktérej zachodza procesy pro-
wadzgce do oparzen skéry, a przy chronicznym
ich przekraczaniu — do réznych form raka
nabtonka kolczystego. Minimalna dawka ru-
mienia (ang. MED, minimal erythemal dose)
oznacza najmniejszg dawke naswietlania, ktora
wywotuje pierwsze zaczerwienienia skory poja-
wiajace sie z 24 godzinnym opo6Znieniem. MED,
okreslona indywidualnie dla danego osobnika,
jest pierwszym sygnatem o przekroczeniu dawki
bezpiecznej dla ustroju. Na poziomie moleku-
larnym odpowiada ona powstaniu w komor-
kach naskdrka 105 dimeréw cyklobutanowych
tyminy w DNA (ToT), co stanowi 4.3 promile
uszkodzenn genomu. Uszkodzenia To T sg naj-

tatwiej mierzalne w skorze ludzkiej (Freeman i
wspoétaut. 1986, 1987), towarzyszy im powsta-
wanie w DNA innych fotoproduktéw, a takze
powstawanie fotoproduktow w biatkach i lipi-
dach. Promienie UVB indukujg kaskade prze-
mian histaminy i prostaglandyny PGE?2, co pro-
wadzi do zaczerwienienia tylko tego wycinka
naskorka, w ktérym zostata przekroczona mini-
malna dawka rumieniaZerytemy (Gilchrest i
wspotaut. 1981). W obrazie histologicznym ta-
kiego naskdrka widoczne sg tak zwane keraty-
nocyty spalone (ang. sunburn cells).

Jesli chce sie korzysta¢ z dobrodziejstw
Storica, to nie nalezy przekracza¢ ekspozycji
odpowiadajgcej 5SMED; zaleznie od typu skoéry
wielko§¢ MED waha sie w zakresie 20-
160 mJ/cm2 UVB, co odpowiada 10-80 min.
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przebywania na plazy w czerwcowym stoncu.
Dla promieni UVA nie ma wyraznej granicy
minimalnego rumienia; $rednio przyjmuje sie,
ze stanowi ja 20 J/cm2 promieniowania UVA,
ktéremu towarzyszy niewielka domieszka pro-
mieni UVB. Wyznaczone MED promieniowania
UVAwielokrotnie odbiegaja od Sredniej w zalez-
nosci od typu skory, wieku i chromoforéw w
pozywieniu pacjenta.

Ryc. 6. Miernik promieniowania UVB (UVbio)

coraz bardziej sg dostepne niewielkie mierniki
wyposazone w sondy dla danego zakresu pro-
mieniowania, badz dla catego promieniowania
stonecznego, wyskalowane w MED (BERGER
1976). Dozymetry typu PMA (Ryc. 6a, ¢) wypro-
dukowane w USA wyskalowano w dawce pro-
mieniowania, ktora wywotuje Srednig MED w
ciggu godziny. Dozymetr PMA (Ryc. 6 b), po
podiaczeniu do komputera, daje wykres zbior-

a) Miernik typu PMA2200 (wg. Spotlight 1998); b) Odczyt miernika na ekranie komputera; o$ rzednych wyskalowano w
usrednionychjednostkach MED/godz, os odcietych wskazuje godziny dnia, w ktéorym wykonano pomiar (wedtug Spottighta
1997); ¢) Zminiaturyzowany miernik najnowszej generacji http://www.solar.com/3d.htm

Jednostka MED postuzyta do pomiaréw ilo-
Sciowych réznych efektéw biologicznych dziata-
nia Swiatlta stonecznego. Za pomocq spektro-
radiometru mierzono natezenie promieniowa-
nia (irradiacja w jednostkach W/cm2) w zalez-
nosci od diugosci fali, a nastepnie otrzymang
krzywa naktadano na widmo dziatania biologi-
cznego. Byt to bardzo kosztowny i pracochtonny
pomiar, mozliwy do wykonania tylko w niewielu
laboratoriach (Berger i Morys 1992). Obecnie

Ryc. 7. Indukowane bariery biochemiczne, chronia-
ce ustrdj przed nadmiarem uszkodzen przez ultrafio-
let.

Skala czasowa (godziny po naswietlaniu) orientacyjnie za-
znacza szybkos$¢ indukcji. Naprawa dimeréw tyminy (To T)
chroni gtéwnie naskoérek; indukowane cytokiny w naskoérku
i w komérkach krwiobiegu obwodowego w skdrze alarmuja
caty uklad odpornosciowy; trans-UCA cis-UCA, fotoi-
zomeryzacja kwasu urokaninowego, zwieksza pochtanianie
promieni UVA w naskorku.

czy pomiaréw catodobowych wyrazony w krot-
nosci MED (0$ rzednych) w zaleznosci od pory
dnia (0$ odcietych). Dozymetry te zwane UV-
biomiernikami (Uvbio) sg najbardziej przydatne
w zakresie UVB (290-340 nm); mierzg one mi-
nimalng dawke rumieniowg i pokrywaja sie w
duzym stopniu z widmami dziatania dimeréw
cyklobutanowych w DNA, powstawania wigzan
krzyzowych DNA-Biatko oraz z widmem dziata-
nia peknie¢ w tancuchu DNA. Najwieksze od-
chylenia miedzy pomiarami UVbio abiologiczny-
mi widmami dziatania zaobserwowano w zakre-
sie UVA (340-400 nm). Pod wptywem promieni
UVA powstaje w DNA wiele ré6znych uszkodzen
poza T o T i innajest szybkos¢ ich naprawy, a
takze pobudzane sa réznorakie mechanizmy
obronne ustroju.

Rozktad dawek minimalnych w danym ob-
szarze geograficznym podlega wahaniom w za-
leznosci od pory roku, dnia i pogody. Wykres
Ryc. 6b wskazuje, ze najwieksze zagrozenie
wystepuje w godzinach potudniowych (10-14),
gdy nie mozna bezkarnie przebywac na storicu
dtuzej niz 1/2 godziny (np. w maju w Filadelfii).
Ideatem bytby stoneczny dozymetr osobisty. Od
dawna czynione sa préby skonstruowania ta-
kich monitoréw na bazie fotochemicznej reakcji
uwodnieniajodouracylu (Rahn i Lee 1998).
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Poza naturalnymi chromoforami obecnymi
stale w komoérkach, w ustroju funkcjonujg
przejSciowo tak zwane indukowane bariery
ochronne (Ryc. 7). Powstajg one dzieki r6znym
reakcjom biochemicznym prowadzacym do
usuwania uszkodzen i ich skutkow. Bariera
nazwanaumownieT o T (Ryc. 7a) zwigzanajest
z naprawa fotoproduktéw powstajacych w DNA,
ktora zachodzi gtéwnie w naskérku. Wycinane
dimeiy tyminowe (ToT) i inne fotoprodukty
DNA indukuja zwiekszong produkcje melaniny
— wewnetrznego filtra dla catego promieniowa-
nia stonecznego.

Bariera wywotana zwiekszong produkcijag
cytokin (Ryc. 7b) mobilizuje ukitad obronny
ustroju: cytokiny spetniaja role informatora
alarmujacego pomiedzy sasiednimi komorkami
skory oraz pomiedzy skorg a limfocytami T
obwodowego uktadu krwionosnego. Obfite
ukrwienie skéry utatwia kontakt; w ciggu

20 minut cata krew obwodowa przeptywa przez
naswietlany odcinek skéry. Komorki naskorka,
tak zwane spalone KC sg komérkami, w ktérych
UV-uszkodzenia DNA znacznie przekroczyty sa-
moistna zdolnosc¢ ich naprawy. Ulegajg one sto-
pniowo apoptozie w ciggu 4-24 godzin (Godar
1996). Jednak zanim ulegng apoptozie, wydzie-
lajg do otoczenia pewne cytokiny prozapalne
prowadzace do powstania babli na skoérze; z
kolei inne cytokiny pobudzaja synteze biatek
szokowych, umozliwiajgcych pozostatym ko-
moérkom naprawe DNA i przezycie.

Kwas urokaninowy powstajacy z histydyny,
pod wptywem UV podlega izomeryzacji: trans-
UCA —cis-UCA (bariera UCA, Ryc. 7c). lzomer
cis-UCA ma pasmo absorpcji przesuniete ku
UVA. Podobnie do melaniny, cis-UCA spetnia
role wewnetrznego filtru przed nadmiarem pro-
mieniowania UVA (Mohammad i wspoétaut.
1999).

ZAGROZENIA WYWOLANE ZMNIEJSZENIEM STEZENIA OZONU W ATMOSFERZE

Czasteczki ozonu wystepujg w calej atmo-
sferze ziemskiej, w warstwie okoto 100 km od
powierzchni Ziemi. Ozon w atmosferze powstaje
i rozpada sie dzieki procesom fotochemicznym
a takze rozpada sie w reakcjach katalitycznych
indukowanych przez zwigzki emitowane wraz z
gazami przemystowymi do atmosfery. Jego ste-
zenie w réznych warstwach atmosfery zalezy od
szerokosci geograficznej i pory roku (Dziewul-
ska-tosiowa I Hryniewicz 1993). Zmniejszenie
stezenia ozonu obserwowane w ostatnich
dwoch dekadach zmusito wiele organizacji
Swiatowych do podjecia prob zapobiezenia ka-
tastrofie ekologicznej oraz do periodycznego
monitorowania globalnych zmian stezenia ozo-
nu. Wysitki te szczegétowo zostaty przedstawio-
ne na Konferencji w cytowanym wyzej zeszycie
KOSMOSU 42(1) z 1993. Wspotdziatanie polity-
kéw i uczonych doprowadzito do powstania
Konwencji Wiederniskiej majgcej na celu ochrone
warstwy ozonowej. Ratyfikowato jg ponad 150
panstw. Protokét z Montrealu o Zwigzkach
Zmniejszajagcych Warstwe Ozonu (1987) wska-
zuje na koniecznos¢ periodycznego oceniania
informacji naukowej, ekologicznej, technicznej
i ekonomicznej. Oszacowania takie sg robione
co cztery lata od roku 1989, a ostatnie z roku
1998 Europejskie Towarzystwo Fotobiologiczne
opublikowato w specjalnym zeszycie , Journal
of Photochemistry and Photobiology” (Environ-
mental Effects..., 1998), poswieconym proble-
mom zwigzanym z ochrong $rodowiska, zdro-
wiem, zwiekszeniem ultrafioletu docierajgcego

do powierzchni Ziemi ze Stonca, zmianom w
troposferze i w ekosystemach wodnych.

Do powierzchni Ziemi dociera ultrafiolet o
dtugosci fal powyzej 295 nm; krotsze promie-
niowanie ulega rozproszeniu w stratosferze,
gtéwnie dzieki obecnosci ozonu absorbujacemu
w zakresie 200-320 nm. Zagrozenia wynikajace
ze zmniejszenia stezenia ozonu oraz przewidy-
wania skutkow dla zdrowia ludzkiego przedsta-
wia sumarycznie Rycina 8. Pomiary w réznych
punktach Ziemi (Ryc. 8a) uktadajq sie wzdtuz
krzywej modelowej, przewidujacej wzrost nate-
zenia UVbio wskutek obnizenia stezenia ozonu.
Okoto roku 2000 (pomiary prowadzono w roku
1998) przewidywano, ze nastapi 6-7% spadek
w stezeniu ozonu w obydwu pétkulach najge-
sciej zaludnionych, natomiast spadek o 22%
przewidywano na wiosne w Arktyce nad biegu-
nem potnocnym i az o 130% w Antarktyce — na
biegunie potudniowym. Obecnie ,dziura ozono-
wa” w Palmer Station w okolicach bieguna po-
tudniowego (64°S) zréwnata intensywnos¢ ope-
racji stonecznej z wystepujgca w San Diego w
Kalifornii (32°N) .

Skutki wzrostu irradiacji UV wywotane
zmniejszeniem rozkiadu pionowego stezenia
ozonu i przewidywane w oparciu 0 pomiary
satelitarne znacznie sie réznig od tych wykona-
nych na Ziemi (Ryc. 8a). Zmierzone dawki ru-
mieniowe na potkuli pétnocnej wzrosty o 40%,
podczas gdy pomiary satelitarne przewidywaty
wzrost jedynie o 15%. Udoskonalenie przenos-
nych miernikéw typu Robertson-Berger, wy-
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skalowanych w dawce rumieniowej pozwolito
na ujednolicenie pomiaréw naziemnych (Scot-
TO i wspodtaut. 1988). Pomiary satelitarne nie
uwzgledniajg lokalnych zanieczyszczen powie-

Ryc. 8. Przewidywane efekty ,dziury” ozonowej.

a) Zmierzone w réznych punktach Ziemi efekty nasilenia sie
promieniowania UV wskutek obnizenia stezenia ozonu, w
zestawieniu z krzywa modelowa; b) Przewidywany wzrost
przypadkéw zachorowan na rézne postacie raka; c) Przewi-
dywany wzrost przypadkéw katarakty ocznej; b, c) na osi
rzednych — ryzyko zrakowacen lub ryzyko pojawiania sig
za¢my na milion mieszkancéw na rok. Przebieg krzywych
2-5 wyliczono uwzgledniajac ograniczenia zalecane przez
rézne porozumienia miedzynarodowe omoéwione w tekscie
(1 — brak ograniczen; 2 — Montreal 1987; 3 — Londyn
1990; 4 — Kopenhaga 1992; 5— Montreal 1997). (a) wedtug
Madronicha i wspotaut. 1998, Fig. 2b; (c) wedtug Longstret-
ha i wspétaut. 1998, Fig. 6, 7.

trza oraz zmian cisnienia atmosferycznego, kto-
re indukujg zwiekszona eiyteme wywotang pro-
mieniowaniem UVB (Sabziparvar i wspoélaut.
1999). W przewidywaniach skutkéw ,dziury
ozonowej” dla wzrostu promieniowania UV bie-
rze sie pod uwage przestaniajgce efekty nad-
miernych wyladowan do atmosfery gazéw i py-
tow przemystowych; ponadto zmniejszenie
przenikalnosci ultrafioletu do naziemnej war-
stwy atmosfery moze wywotaé nieprzewidywal-
ne erupcje wulkaniczne.

Wzrost natezenia promieniowania UVB
wprowadzi zmiany w catym ekosystemie mor-
skim: powiekszy roczny przyrost masy alg, traw
morskich, fitoplanktonu i zooplanktonu. Jest to
oczywiste, gdyz UVB jako jeden z czynnikéw
stresogennych pobudza synteze DNA.

Zaskakujacy, w zaleceniach wykonawczych
raportu Environmental Effects..., 1998 (str. 1-
4), jest ustep dotyczacy zmniejszenia trwatosci
materiatow budulcowych, takich jak drzewo,
papier, wetna i bawetna. Sg to polimery, ktére
pod wptywem UVB tracg elastycznosc i krusze-
ja, zwihaszcza przy udziale czynnikéw atmosfe-
rycznych.

Trudnym do oszacowania zagrozeniem,
zwigzanym ze wzrostem natezenia irradiacji
UVB jest wzrost mutacji w roslinach dzikich i
uprawnych; ich metabolizm moze sie zmieni¢ w
kierunku wytwarzania nowych substancji che-
micznych, na przyktad aleksyn, bronigcych ro-
sline przed owadami i patogenami bakteryjnymi
(Robakowski 1998). z kolei, skutki zmienionego
metabolizmu roslin moga w rézny sposéb od-
czuc zwierzeta roslinozerne i wegetarianie.

Najwiekszym zagrozeniem powstatym
wskutek zmniejszenia stezenia ozonu jest zwie-
kszenie irradiacji UVB, powodujace u ludzi
wzrost ryzyka zrakowacen i pojawienia sie ka-
tarakty (Ryc. 8b, c). Przewidywania wzrostu
przypadkéw zachorowan na raka wyliczono z
uwzglednieniem zalecenn réznych porozumien
miedzynarodowych: w Montrealu (1987), w
Londynie (1990), w Kopenhadze (1992) iw Mon-
trealu (1997). Najbardziej stroma krzywag
(Ryc. 8b) uzyskano przy zatozeniu braku jaki-
chkolwiek wysitkéw podjetych w ograniczeniu
zanieczyszczenia Srodowiska, ktére prowadzi
do zmniejszenia stezenia ozonu. Ryzyko zacho-
rowan obejmuje: katarakte, raki skéry, melano-
me czy przedwczesne starzenie sie skory wsku-
tek zaniku elastyny. Poréwnanie dwoch wykre-
séw, przewidywanego wzrostu réznych postaci
raka (Ryc. 8b) i katarakty (Ryc. 8c) wskazuije,
ze najwiekszym zagrozeniem jest pojawianie sie
symptoméw zaémy — wystgpig one o 30. lat
wczesniej niz szczyt zrakowacen skory (przy
uwzglednieniu ograniczen wprowadzonych
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przez Protok6t z Montrealu, 1987 poréwnaj
Ryc. 8b, c - krzywa 2). Z innych szacunkowych
wyliczen (Garssen i wspotaut. 1998, Tablica 3)
wynika, ze czas naswietlania wywotujacy
immunosupresje skroci sie o 10-16%. Czlowiek
wystawiajgcy sie na Storice bedzie szybciej ule-
gat roznym postaciom raka i o 10-20 lat wcze$-
niej moze pojawic¢ sie u niego za¢ma.

Nic wiec dziwnego, ze okulary ochronne wy-
magane sg u wszystkich tych, ktérzy majg kon-
takt z UV: u spawaczy, pewnych grup naukow-
céw i pracownikéw przemystu, ekspedientek
sprawdzajacych banknoty, a takze u narciarzy
alpejskich i mieszkaricow kota podbiegunowe-
go, chorujacych na sSlepote Sniegowa. Przemyst
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kosmetyczny réwniez uwzglednia te zagrozenia,
i proponuje réznorodne kremy ochronne (Ga-
SPARRO i wspoétaut. 1998). Wiele os6b moze ulec
uczuleniom stosujgc nieodpowiednie kremy,
badz ich nadmiar — niestety dobranie odpo-
wiedniego specyfiku mozna przeprowadzi€ je-
dynie metodg prob indywidualnych. Przed pro-
mieniowaniem UVA nie chronig zadne kremy,
ochrone stanowig jedynie czynniki endogenne
— melanina, kwas urokaninowy oraz barieiy
indukowane s$wiattem. Czynione sa obecnie
proby stosowania kreméw pobudzajgcych syn-
teze melaniny badz zwiekszajgcych stezenie wi-
tamin A i E w naskorku, ktore odgrywajg role
endogennych przeciwutleniaczy.

SWIATLO — CZYNNIK WYZWALAJACY ODPORNOSC

Coroczne zazywanie kapieli stonecznych
jest dobroczynne i wrecz wskazane ze wzgledu
na pobudzenie naszego uktadu odpornosciowe-
go, natomiast ich nadmiar prowadzi do stanu
zapalnego w skorze i zwieksza apoptoze. Zdro-
wa opalenizna, wzmaga odpornosé. Dla wielu z
nas, rok bez Storica w trakcie wypoczynku jest
rokiem ostabienia, zwiekszonej podatnosci na
choroby i chroniczne schorzenia, zwiekszonej
podatnosci na zmeczenie i depresje.

Mechanizm immunoterapii stonecznej badz
lamp emitujgcych ultrafiolet jest stosunkowo
mato poznany. Stanowi przedmiot wielu euro-
pejskich programoéw badawczych skupiajgcych
wysitki osrodkoéw z kilku krajéw (Garssen i
wspoétaut. 1998). Uwaza sie, ze wiodaca role w
zwiekszeniu odpornosci odgrywaja limfocyty T
i wydzielane przez nie cytokiny (Schwarz 1998).

Wspomniano wyzej, ze zwiekszona produ-
kcja cytokin indukowana przez naswietlanie
tworzy wewnetrzng bariere ochronna (Ryc. 7b).
Spektrum wytwarzanych cytokin/Zinterleukin
(IL) zmienia sie w komoérkach, ktére podlegajg
stresom. Keratynocyty i fibroblasty skéry ata-
kowane przez UV wydzielaja w wiekszym nate-
zeniu cytokiny stymulujace funkcje uktadu od-
pornosci, na przykfad 1L2, IL7, ILI2, ILI5. Z

TERAPIE

Od pradziejow Storice wykorzystywano w
celach leczniczych, wspomagajac leczenie wy-
ciggami z ro$lin (Pathak i Fitzpatrick 1992). W
krajach skandynawskich, w koricu XIX wieku,
zaczeto stosowac terapie lampowe uzupetniaja-
ce niedobory Stonca; prekursorem tych terapii
byt Niels Finsen, badacz dunski, ktéry otrzymat
w 1903 roku Nagrode Nobla.

kolei limfocyty T w kapilarach krwi obwodowej
sa indukowane przez cytokiny naskorka, wy-
dzielane do tkanki i surowicy. Limfocyty synte-
tyzuja i wydzielajg cytokiny prozapalne: IL2,
IL4, IL6, IL10. Wzajemne oddziatywania pomie-
dzy stacjonarnymi komdrkami naskoérkai skéry
a limfocytami krgazgcymi w krwiobiegu przesu-
waja globalnie réwnowage komérek typu TH1
—» TH2, to znaczy pomiedzy TH1 — limfocytami
pomocniczymi, zwiekszajgcymi produkcije prze-
ciwciat a TH2 — limfocytami prowadzacymi ku
immunosupresji. Przesuniecia réwnowagi po-
miedzy TH1 a TH2 zalezg od wielu czynnikdéw
Srodowiska oraz miedzy innymi od wieku czto-
wieka (Mysliwska, 1999). Wiele chromoforéw
spozywanych wraz z pokarmem roslinnym in-
dukuje produkcje cytokin wzmagajacych
immunosupresje pod wpltywem UV; klasycz-
nym przykitadem tego sa polisacharydy pocho-
dzace z aloesu i zielonej herbaty (Strickland i
wspoétaut. 1999, Katiyar i wspoétaut. 1999).
SzczegOllnie zielona herbata, pochodzaca z gor-
skich czystych ekologicznie terenéw, wydaje sie
by¢ wskazanajako srodek zapobiegajacy proce-
som rakotworczym oraz stanom zapalnym w
skorze.

LAMPOWE

Obecnie najpopularniejsze sag terapie lam-
powe wykorzystujgce pasma promieni UVB i
UVA (Krutmann 1998), terapie lampowe wspo-
magane psoralenami (omdéwione ponizej) oraz
terapie laserowe wspomagane pochodnymi
porfiryn (Jori 1996, Graczyk 1999).

Wszystkie terapie oparte na naswietlaniu
lampami ultrafioletowymi stuza regulacji ukia-
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Ryc. 9. Fototerapia PUVA (psoralen+UVA), warianty
leczenia.

a) miejscowa PUVA — zmiany chorobowe sa traktowane
roztworem/mascia zawierajaca psoralen, nastepnie na-
Swietlane lampami terapeutycznymi UVA.Rysunek przed-
stawia lewa reke pacjenta z tuszczyca ze zmianami
chorobowymi i prawa po leczeniu (wedtug Fitzpatricka i
wspotaut. 1983). b) kabinowa PUVA — pacjent potyka ka-
psutke zawierajacg 0,6 mg psoralenu na kg wagi ciata, po
dwoéch godzinach naswietla sie w kabinie przez 5-30 minut,
c) fotofereza PUVA — schemat urzadzenia stosowanego w
zabiegu (patrz objasnienia w tekscie).

du odpornosciowego w sposéb kontrolowany
wzbudzajgc immunosupresje, ktéra cofa obja-
wy chorobowe wywotane naciekami limfocytéw
T do naskoérka. Terapia stosujgca tgcznie pso-
raleny i lampy emitujgce UVA (PUVA), jest tera-
pia z wyboru dla wielu schorzen z objawami
skérnymi (Pathak i Fitzpatrick 1992). Poznanie
skutecznego mechanizm jej dziatania jest
przedmiotem wielu badan. W naszych pracach
szczegl6lng uwage poswiecono procesom foto-
chemicznym zachodzgcym w btonach komorko-
wych (caffieri i wspétaut. 1996, zZarebska i
wspoétaut. 1998, waszkowska i wspotaut.
2000). Terapie PUVA stosuje sie w trzech wer-
sjach: miejscowo, w kabinach i w postaci foto-
ferezy (Ryc. 9).

W terapii miejscowej (Ryc. 9a) zmienione
chorobowo miejsce smaruje sie roztworem,
badz mascig zawierajgcg psoralen — chromofo-
remwybidrczo aktywowanym przez UVA. Naste-
pnie, po 15 minutach naswietla sie lampg UVA
w dawce okoto 2-3 MED, ustalonej dla danego
pacjenta. (Emisje lamp terapeutycznych w ze-
stawieniu z lampami uzywanymi w solariach do
celow kosmetycznych podaje Ryc. 10). W lam-
pach terapeutycznych szczyt emisji pasma UVA
znajduje sie przy 365 nm (Ryc. 10).

W kabinach (Ryc. 9b) naswietla sie cate ciato
pacjenta po dwdch godzinach od chwili podania
leku doustnie. Kabinowa (systemowa) terapia
PUVA zapewnia naswietlenie calej skory pacjen-
ta, niezaleznie od lokalizacji wystepujacych
zmian. W tej postaci terapii bierze czynny udziat
krew obwodowa; szacuje sie, ze w przeciggu
20 min podlegajg naswietleniu wszystkie obec-
ne w niej limfocyty krwi obwodowej. Kabinowe
naswietlanie stosuje sie najczesciej wobec tusz-
czycy (Langner i Wolska 1976). Systemowa
terapia trwa okoto 1,5 miesigca; w ciggu tego
okresu pacjent przychodzi do szpitala 2 razy w
tygodniu, nastepnie wykonuje sie terapie pod-
trzymujaca raz w miesigcu. Odmiang terapii
systemowej jest kapiel w roztworze soli z psora-
lenem, zamiast podania leku doustnie przed
naswietlaniem. W Klinice Dermatologicznej AM
w Warszawie oraz w innych placéwkach derma-
tologicznych w Polsce obecnie stosuje sie po-
chodng psoralenu — 5-metoksypsoralenu, za-
miast uprzednio stosowanego 8-metoksypsora-
lenu (8-MOP), ze wzgledu na jego lepsza tole-
rancje przez pacjenta (Langner i wspoétaut.
1991).

Zabieg fotoferezy (Ryc. 9c) wykonuje sie z
naswietlaniem leukocytéw poza ustrojem. W
szpitalu pacjentowi pobiera sie 400 ml krwi
(1/8 catosci), ktorg w wiréwce rozdziela sie na
trzy frakcje: leukocyty, erytrocyty i osocze. Dwie
ostanie wracajg do pacjenta, za$ do leukocytéw
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dodaje sie psoralen, po czym sg one naswietlane
w powolnym przeptywie w cienkich plastyko-
wych kapilarach i takze wracajg do pacjenta.
Stezenie psoralenu dobiera sie tak, aby byto ono

Ryc. 10. Widma emisji lamp uzywanych w terapii i w
solariach. Czarna linia zaznacza widmo emisji lamp
terapeutycznych (wedtug Mittera i wspotaut. 1998).

zblizone do tego, jakie wystepuje w o0soczu po
podaniu leku doustnie. W ten sposéb leczono
na przykiad biataczke skérng limfocytéw T (ang.
CTLC, cutaneous T cell lymphoma) (Edelson
1988). Przypuszcza sie, ze gtbwnym mechani-
zmem dziatajgcym w fotoferezie PUVAjest zwie-
kszenie apoptozy limfocytow wywotanej fotore-
akcjg z psoralenem (Enomoto i wspotaut.
1997). Podczas jednego zabiegu fotoferezy okoto
40% limfocytdéw ulega apoptozie juz po 6-24
godz., natomiast pozostate — ze zmieniong bto-
na wywotuja reakcje obronng ustroju w Kierun-
ku immunosupresji, co prowadzi do wyleczenia
stanu zapalnego skory (Yoo i wspétaut. 1996).
Okresowe zaleczenie po zabiegu fotoferezy wy-
maga powtdrzen, podobnie jak i w pozostatych
wersjach terapii PUVA.

Apoptoza jest mechanizmem regulujacym,
w ktérym komorki uszkodzone sg usuwane z

ustroju na drodze fagocytozy, bez zatruwania
komorek sgsiadujacych (Dominski 1999). Wpro-

wadzenie do technik laboratoryjnych aneksyny V
— biatka oddziatywujacego z fosfatydyloseiyng
w btonie komérkowej (Fadok i wspétaut. 1992)
znacznie utatwito badania nad rolg apoptozy w
fototerapiach. Aneksyna wyznakowana izotio-
cjanianem fluoresceiny (ang. FITC, fluorescein
isothiocyanate) pozwala na pomiar wczesnej
apoptozy wystepujacej w komérkach hodowli.
W cytometrze przeptywowym pomiary z FITC-
aneksyngwyznaczaja frakcje komoérek podlega-

jacych wczesnej lub pdznej apoptozie (z dodat-

kiemjodku propidyny, wyznaczajagcym komorki
bliskie zamierania). Przebieg apoptozy w kera-
tynocytach traktowanych dawkami farmakolo-
gicznymi leku 8-MOP in vitro ilustruje Rycina
11. Gorna krzywa wykresu wskazuje, ze w obe-
cnosci psoralenu — uczulacza (krzywa PUVA)
apoptoza zachodzi przy 6-krotnie mniejszych
dawkach naswietlania, niz w keratynocytach
traktowanych samym UVA (Schind1 i wspétaut.
1998). Swiadczytoby to, iz w terapii PUVA pso-
raleny przyspieszajg reakcje fotochemiczne in-
dukowane promieniami UVA.

Ostatnio w niektérych schorzeniach zaczeto
stosowac z dobrym skutkiem terapie lampowe
UVA bez uczulaczy, na przykitad w Swierzbiagcz-
ce (atopic dermatitis) lub w Swigdzie (pruritis)
(Krutmann 1998). Stwierdzono in situw skorze,
ze UVA zmniejsza nacieki agresywnych limfocy-
tow LyTHI poprzez apoptoze, a to z kolei pobu-
dza supresorowe LyTH2 do wydzielania cytokin
i zahamowania proceséw zapalnych (Morita i
wspoétaut. 1997).

Wywotanie apoptozy nastepuje prawdopo-
dobnie przy udziale cytokin w komdrkach pod-
legajacych stresowi ultrafioletowemu. Aktywa-
cja cytokin, podobnie jak aktywacja czynnika
transkrypcyjnego NF-kB (ang. nuclear factor-
kappa B), przebiega wielostopniowo w kaska-
dzie przemian zapoczatkowanych fosforylacja.
Normalnie NF-kB jest zablokowany w cytopla-
zmie przez swoj inhibitor IkB (Huxford i wspo6t-
aut. 1998). Jego aktywacje zapoczgtkowujg fo-

Ryc. 11. Apoptoza w keratynocytach in
vitro. Krzywe okres$lajg procent komo-
rek w hodowli, reagujacych z aneksyng
po naswietlaniu (3-48 godz. po UVA);
dawki naswietlania lampg UVA (315-
340 nm) podano w ramce. Gérna krzy-
wa PUVA w obecnosci 100 ng/ml
8-metoksypsoralenu, po naswietleniu
16 J/cm2 UVA (wediug Schindla i
wspotaut. 1998).

tony UV oddziatywujace z chromoforami biony,
badz cytokiny indukowane przez UV-IL1, IL2,
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IL6, TNF-a. Indukuje to fosfoiylacje IkB i kaska-
de przemian: fosforylacja trzech reszt seryny —
inhibitora IkB — prowadzi dojego ubikwitynacji
i degradacji poprzez proteazy. Odczepienie in-
hibitora indukuje wedréwke NF-kB do jadra,
gdzie uczestniczy w transkrypcji danego genu
(Legrand-Poels i wspotaut. 1998).

Kaskade przemian zapoczgtkowanych fo-
sforylacjg moze wywota¢ takze przemieszczenie
receptoréw w btonie, na przyktad trimeryzacja
receptoréw CD-95 prowadzi do apoptozy, podo-
bnie jak bezposrednie dziatanie fotonéw UV.
Oziebienie komoérek do -10°C spowalnia proce-
sy trimeryzacji i redukuje szybkos¢ apoptozy
(Schwarz 1998).

Poznanie mechanizmu aktywacji cytokin i
czynnikow transkrypcji wskazuje na sposéb od-
dziatywania promieniowania UV ze skiadnika-
mi btony komorkowej, ktérych przemiany pro-
wadzg do odpowiedzi immunologicznej. Uza-
sadnia to zastosowanie terapii lampowych w
chorobach z nadprodukcja limfocytow atakuja-
cych bariere skérno-naskérkowg i manifestu-
jacych sie zmianami skérnymi. Obecnie lista
choréb leczonych z sukcesem przy pomocy te-

rapii lampowych z udziatem psoralenu (PUVA)
zwiekszyta sie do ponad trzydziestu (Morison i
wspotaut. 1996).

Nalezy ostrzec tych, ktérzy zamiast opala¢
sie na Storicu wolg korzysta¢ ze sztucznych
~stonc”, czyli z lamp w solariach. Lampy te
emitujg zwiekszone natezenie promieni UVA w
poréwnaniu z lampami terapeutycznymi
(Ryc. 10) i ze Stoncem. Nadmierna dawka UVA
przyspiesza procesy zrakowacen, a takze de-
strukcje elastyny i kolagenu, co objawia sie
przedwczesnym zwiotczeniem naskoérka. Euro-
pejczycy naduzywajacy solarium, badZ czesto
odwiedzajacy kraje o silnej operacji stonecznej
(Karaiby, Afryka, Indie) odznaczajg sie zmienio-
nym wyglagdem skoéry twarzy i rgk: traci ona
elastycznos¢, nabiera zéttawego koloru z cie-
mniejszymi lub biatymi centkami (nadmiar
badz niedomiar produkcji melaniny), staje sie
porowata i podtuznie pomarszczona. Ponadto
nalezy pamieta¢, ze skutki szkodliwych dawek
UV kumuluja sie w ciggu zycia — a wiec nadu-
zycie Stonca w okresie mtodosci moze miec
chorobowe konsekwencje ujawniajgce sie w
péznym wieku.

UWAGI KONCOWE

Dobroczynne dziatanie Storica — to ciepto,
dobry humor oraz pobudzenie ogélnej odporno-
Sci ustroju. Opalajac sie mozna i nalezy chronié
sie przed jego nadmiernym dziataniem Stonca.
Nalezy zdobywac opalenizne stopniowo, ograni-
czajac pierwsze kontakty do wystgpienia pier-
wszego rumienia, uzywac¢ kremy pochtaniajace
UVB, chroni¢ oczy ciemnymi okularami lub
daszkiem ocieniajgcej czapeczki. Przed promie-
niowaniem UVA nie chronig zadne kremy, na-
tomiast ochrone zapewniajg endogenna synteza
melaniny i kwasu urokaninowego, co przema-
wia za stopniowym zdobywaniem opalenizny.
Istotne jest indywidualne okreslenie gérnych
dawek wywotujacych rumien w danej szeroko-
Sci geograficznej i nie przekraczanie tych da-
wek. Wzrastajgca ,dziura” ozonowa wymaga
weryfikacji dotychczas stosowanych srodkow
ochrony przed UVB, a takze skrocenia czasu
jednorazowych kapieli stonecznych w godzi-
nach potudniowych.

Lampy terapeutyczne w polgczeniu z chro-
moforami-uczulaczami moga przynies¢ okreso-
wa ulge w wielu schorzeniach z zaburzeniami
odpornosci i manifestujgcych sie dotkliwymi
objawami skérnymi. Jednakze nie nalezy nadu-
zywac lamp w solariach do celéw kosmetycz-
nych ze wzgledu na chorobliwe efekty uboczne
ujawniajgce sie z opéznieniem.

Podziekowania dla Dr Jarostawa M. Ciesli z
Zaktadu Biologii Molekularnej IBB PAN za po-
moc w wykonaniu ilustracji. Ryc. 8 przedruko-
wano ze zmianami z Journal of Photochemistry
and Photobiology 46, 1-6, z dwoch publikacji:
Ryc. 8a z Madronich i wspétaut. Changes in
biologically active ultraviolet radiation reaching
the Earth’s surface, str 9, Fig 2; Ryc. 8b,c z
Longstreth i wspoétaut. Health risk, str. 32, 33,
Figs. 6,7. Copyright 1998, za zgoda Elsevier
Science.

SOLAR RADIATION — BENEFICIAL ACTION AND DANGERS

Summary

An account of the recent investigations on the action
of solar radiation and therapeutic sun-lamps on humans is
presented. Interactions of solar radiation with eyes, skin
and the whole system are described with particular em-

phasis on ultraviolet short and long wavelenght bands.
Selected chromophores responsible for light absorption are
characterized. The defensive barriers induced by UV-radi-
ation: DNA-photoproducts and their repair of release of
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cytokines, by sunburn cells and urocanic acid
photoisomerisation are recognized as the principal mech-
anisms leading to stimulation of the immune response. The
implications for phototherapy of immunological disorders

and for safety measures against damage resulting from the
ultraviolet radiation intensityincreasing due to the ,,0zone
hole” are emphasisized.
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