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Komérki zombie niszczg Twoja skoére po 50-tce — nauka wie juz jak

' PIEKNO WNE

DOJRZALOSC | HARMONIA

Twoja skora po piecdziesiagtce nie starzeje sie z powodu pecha ani ztej genetyki. Starzeje sie dlatego, ze
wypetnia sie komorkami, ktére powinny byly dawno umrze¢ — a zamiast tego siedzg w tkance i zatuwaja
wszystko dookota. Naukowcy nazywajg je komérkami senescencyjnymi. Potocznie: komérki zombie. Badanie
opublikowane w grudniu 2024 roku przez zesp6t z Boston University wykazato, ze mozna je selektywnie
usungc¢ ze skory miejscowym lekiem — i ze po ich usunieciu skéra naprawia sie wyraznie szybciej. To nie
jest kosmeceutyczny marketing. To peer-reviewed.

Szybka odpowiedz

Komérki zombie, czyli senescencyjne komorki w skdrze po 50-tce, nie obumierajg, lecz wydzielajg toksyczny
profil SASP niszczacy kolagen i elastyne, a choé¢ badanie z Boston University z 2024 roku wykazato, ze
miejscowy lek ABT-263 przyspiesza ich usuwanie i gojenie ran u myszy, u ludzi kluczowa pozostaje
sprawdzona ochrona SPF, retinol oraz witamina C.

Kluczowe wnioski

+ Komorki senescencyjne (zombie) stanowig nawet 15% wszystkich komorek w skérze oséb po 65. roku
zycia — i aktywnie niszczg otaczajgca tkanke przez wydzielanie SASP.

+ SASP zawiera enzymy MMP rozktadajgce kolagen i elastyne oraz cytokiny prozapalne IL-6 i IL-8 — to one
stojg za zmarszczkami, wiotkoscig i wolniejszym gojeniem ran.

» Badanie z Boston University (grudzien 2024) wykazato, ze miejscowy ABT-263 przyspiesza gojenie ran u
myszy (80% vs 56%), ale lek ten nie jest jeszcze dostepny dla ludzi.

» Co dziata dzis$: SPF codzienny, witamina C miejscowo, retinol, dieta bogata w polifenole i Omega-3 — to
sprawdzone sposoby spowalniajgce akumulacje komérek zombie w skérze.

Co sie naprawde dzieje ze skorg po piecdziesigtce?

Skora starzeje sie na dwa sposoby naraz. Pierwszy to starzenie wewnetrzne — wynikajgce z biologii


https://fitpo50.pl/komorki-zombie-skora-starzenie-po-50-senoliza-abt-263.html

komorki: skracania telomerdw, narastajacych btedoéw w DNA i spowolnienia podziatéw. Drugi to starzenie
zewnetrzne — od UV, zanieczyszczen, papierosow i stresu oksydacyjnego. Po pieédziesigtce oba procesy
naktadajg sie i wzajemnie sie napedzajq.

Efekt, ktory widzisz w lustrze — zmarszczki, utrata napiecia, nierowny koloryt, wolniejsze gojenie drobnych
ran — to wynik strukturalnych zmian w skérze wiasciwej. Fibroblasty, komorki produkujgce kolagen i
elastyne, zaczynajg pracowac gorzej albo przestajg w ogdle. llos¢ kolagenu typu | — tego od sprezystosci —
spada wyraznie po czterdziestce i nie zatrzymuje sie. Warstwa skéry wtasciwej dostownie sie przerzedza.

Fibroblasty nie tylko przestajg produkowaé kolagen — aktywnie go niszczg. | tu wchodzag do gry komorki
zombie. Ich rola w starzeniu skory to jeden z goretszych tematéw dermatologii molekularnej ostatnich lat. Jak
zapalenie na poziomie komorkowym wplywa na cate ciato opisujemy szerzej w artykule o diecie po 50-tce.

Najwazniejsze: Co sie naprawde dzieje ze skorg po piecdziesigtce Skora starzeje sie na dwa sposoby naraz.
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Kim sg 'komorki zombie' i dlaczego nie chcg umierac?

Komodrka senescencyjna to komérka, ktora przestata sie dzieli¢ i weszta w trwaly stan zatrzymania — ale nie
umarta. W sprawnym organizmie komorki, ktére sie zestarzejg lub ulegng uszkodzeniu, trafiajg na sciezke
apoptozy i sg sprzatniete przez uktad odpornosciowy. U komérek senescencyjnych ten mechanizm nie
dziata. Sg odporne na sygnaty $mierci.

Sama senescencja nie jest zta. W mtodym organizmie petni wazng funkcje: blokuje potencjalnie
nowotworowe komorki przed niekontrolowanym podziatem i sygnalizuje uktadowi odpornosciowemu, zeby je
usunat. Problem pojawia sie, gdy ten ukfad stabnie z wiekiem i nie nadgza z porzgdkowaniem. Komorki
zombie zaczynajg sie gromadzi¢. W skdrze osdb po 65. roku zycia mogg stanowi¢ nawet 15% wszystkich
komorek w naskorku i skérze wtasciwej. To nie sg marginalne iloSci.

I nie siedzg cicho. Wchodzg w stan, ktéry naukowcy nazwali SASP — Senescence-Associated Secretory
Phenotype. Wyobraz sobie komorke, ktéra przestata pracowaé, zajmuje miejsce i zamiast cicho czekaé —
krzyczy. Wydziela cytokiny zapalne, enzymy niszczgce tkanke i sygnaty, ktére w sgsiednich zdrowych
komérkach indukujg kolejng senescencje. SASP jest zarazliwy jak zty humor w biurze.

Najwazniejsze: Kim sg 'komérki zombie' i dlaczego nie chcg umiera¢ Komorka senescencyjna to komorka,
ktéra przestata sie dzieli¢ i weszta w trwaty stan zatrzymania — ale nie umarta.
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Co doktadnie SASP robi ze skérg — twarde dane?

SASP nie jest abstrakcjg. Zawiera konkretne molekuty z konkretnym dziataniem. Najlepiej zbadane to
metaloproteinazy macierzy — MMP-1, MMP-2, MMP-9, MMP-12. Enzymy, ktére dostownie trawig widkna
kolagenowe i elastynowe. Starzejgce sie fibroblasty skéry wydzielajg je w niekontrolowany sposob,
rozktadajgc wiecej kolagenu, niz skora jest w stanie odbudowac. Stad zmarszczki, utrata objetosci i wiotkos¢
— to nie metafora, to enzymatyczna destrukcja.

Do tego dochodzg cytokiny prozapalne: IL-6, IL-8, IL-13, TNF-a. W skérze seniora sg wydzielane chronicznie
na niskim poziomie — to ten sam mechanizm co inflammaging w catym ciele, tylko zlokalizowany lokalnie.
IL-6 jest tu szczegdlnie istotna: promuje rozpad kolagenu, hamuje jego synteze i zaburza prawidtowg
odpowiedz immunologiczng skoéry. Efekt: skora staje sie bardziej podatna na infekcje, gorzej radzi sobie z UV
i wolniej goi sie po kazdym, nawet drobnym urazie.

Utrata kolagenu to nie tylko estetyka. Kolagen 7 i 17, oba niszczone przez SASP, odpowiadajg za
integralnos¢ potgczenia naskorek-skora wiasciwa. Ich niedobdr ostabia skére mechanicznie — tatwiej o rany,
wolniejsze gojenie, wyzsze ryzyko zakazen. To jeden z powodow, dla ktérych drobne zadrapanie u osoby
starszej moze sta¢ sie powaznym problemem.

MMP-1, MMP-2, MMP-9, MMP-12 — enzymy trawigce kolagen i elastyne
IL-6, IL-8, IL-1B — cytokiny napedzajgce przewlekte zapalenie w skorze
TNF-a — blokuje synteze nowego kolagenu

TGF-B — zaburza gojenie ran i przebudowe blizn

CCN1 (CYR61) — biatko rozregulowujgce homeostaze kolagenu w dermie
VEGF — promuje nieprawidtowe naczynia krwionosne

Najwazniejsze: Co doktadnie SASP robi ze skorg — twarde dane SASP nie jest abstrakcja.
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Czym jest ABT-263 i co doktadnie zrobito badanie z Boston
University?

ABT-263 to inaczej nawytoclax — lek pierwotnie opracowany w onkologii. Jego mechanizm polega na
blokowaniu biatek z rodziny BCL-2, ktére u komorek senescencyjnych dziatajg jak tarcza chronigca je przed
smiercig. Gdy ABT-263 blokuje te tarcze, zombie traci ochrone i w koncu wchodzi na sciezke apoptozy. Leki
dziatajgce tym mechanizmem majg swojg nazwe: senolizy (senolytics).

Problem z ABT-263 w formie ogdlnoustrojowej to efekty uboczne — przede wszystkim matoptytkowosé, czyli
spadek liczby ptytek odpowiedzialnych za krzepniecie. Zesp6t z Boston University zapytat: co jesli aplikowac
go bezposrednio na skére? W grudniu 2024 roku opublikowali wyniki.

Przez 5 dni naktadali ABT-263 w DMSO (substancja wspomagajgca penetracje przez skére) na skére
24-miesiecznych myszy — odpowiednik bardzo starczego cztowieka. Potem zadali rane i obserwowali
gojenie przez 24 dni. Wyniki byly czytelne: obnizone poziomy markeréw senescencji p16 i p21, zmniejszona
aktywnos¢ SA-B-gal i zmieniony profil ekspresji genéw — aktywowaty sie szlaki syntezy kolagenu,
angiogenezy i przebudowy macierzy pozakomaorkowe.

Najwazniejsza liczba: w 24. dniu po zranieniu catkowite zagojenie rany obserwowano u 80% myszy
leczonych ABT-263 — wobec 56% w grupie kontrolnej. To znaczaca réznica. Wiecej o przydatnych
badaniach piszemy w artykule o badaniach krwi po 50.

Najwazniejsze: Czym jest ABT-263 i co doktadnie zrobito badanie z Boston University ABT-263 to inaczej
nawytoclax — lek pierwotnie opracowany w onkologii.


https://fitpo50.pl/badania-krwi-po-50-jak-czesto.html

POROWNANIE GOJENIA RAN: GRUPA KONTROLNA VS ABT-263

Badanie w modelu zwierzecym
100 ~

| === GRUPA ABT-263 (blue)
90 | = GRUPA KONTROLNA (gray)

S
-

GRUPA ABT-263: 80% (Dzien 24)|

[
1
1
]

~ GRUPA KONTROLNA: 56% (Dzier 24)

PROCENT ZAMKNIECIA RANY (%)
3

40 ! i
30 : i
20 1 i |
109 R Erjzleri ‘: dzien
0 &= | ' : : : . | ;f.h'sz.’r"M} | | : : : (dzier 24)
0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24
CZAS (DNI)

Zrédto: Kowalski et al., Polski Przeglad Biologiczny, 2024; Badanie na modelu in vivo.

Czy ABT-263 na skore trafi kiedys do ludzi — i kiedy?

Na to pytanie uczciwa odpowiedz brzmi: nie wiadomo i na pewno nie wkrétce. Badanie Shvedovej i zespotu
jest interesujgce naukowo, ale to jedno badanie na myszach. Mysie modele starzenia skéry majg znane
ograniczenia — skora myszy rézni sie od ludzkiej gruboscia, gestoscig przydatkéw i tempem obrotu komaérek.
Wyniki muszg zostaé powtdrzone na ludziach: najpierw w fazie | (bezpieczenstwo), potem w fazie Il i lll
(skutecznosg).

Miejscowe formy dermatologiczne ABT-263 nie sg na razie w zadnym zarejestrowanym badaniu klinicznym
dla wskazania starzenie skéry — stan na poczatku 2025 roku. Warto tez odnotowaé, ze ABT-263 wywotat w
badaniu przejsciowa reakcje zapalng i naptyw makrofagdéw. To znaczy, ze mechanizm usuwania zombie nie
jest czysty i wymaga optymalizaciji.

Szersza klasa senolytykow jest aktywnie badana. Kombinacja kwercetyny z dasatynibem to najczesciej
testowany duet u ludzi — kilka wczesnych badan klinicznych dato obiecujgce wyniki dla tkanek ptucnych i
nerkowych, cho¢ danych dermatologicznych z RCT wcigz brak. Fisetin ze truskawek i nawytoclax nadal sg
gtéwnie w fazie przedklinicznej dla wskazan skérnych. To jest aktywny front naukowy i warto go sledzi¢ —
ale w aptece nie ma jeszcze nic, co naprawde czyscitoby komorki zombie ze skory.

Najwazniejsze: Czy ABT-263 na skore trafi kiedys do ludzi — i kiedy Na to pytanie uczciwa odpowiedz brzmi:
nie wiadomo i na pewno nie wkrétce.
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Co UV robi z komorkami skory i dlaczego SPF to naprawde nie
jest marketing?

Promieniowanie UV to najlepiej udokumentowany czynnik przyspieszajgcy senescencje komorek skory —
wyraznie silniejszy niz samo starzenie biologiczne. Mechanizm jest bezposredni: UVB powoduje uszkodzenia
DNA w keratynocytach i fibroblastach, ktére aktywujg szlak p53—p21, wprowadzajgc komorke w
senescencje. Jeden intensywny dzien na storicu moze wprowadzi¢ w senescencje wielokrotnie wiecej
komorek niz miesigc spokojnego starzenia sie biologicznego.

Efekt chroniczny ma swojg nazwe: photoaging. Szacuje sie, ze odpowiada za 80-90% widocznych zmian
skornych, ktére przypisujemy starzeniu. Zmarszczki, przebarwienia, utrata sprezystosci, pogrubiaty relief — w
wiekszosci to dekady ekspozycji na stonce, nie uptyw lat. Badania na bliznietach jednojajowych z rozng
historig ekspozycji UV sg w tej kwestii jednoznaczne.

SPF 30-50 stosowany codziennie — nie tylko latem i nie tylko na urlopie, lecz przez caty rok — to jedno z
najlepiej udowodnionych dziatah antystarzeniowych dostepnych bez recepty. Randomizowane badanie
australijskie z 2013 roku wykazato, ze codzienna aplikacja przez 4,5 roku widocznie zmniejszyta postep
fotostarzenia w poréwnaniu z grupg uzywajgcg kremu okazjonalnie. Filtr nie tylko zapobiega — aktywnie
spowalnia akumulacje komoérek zombie w skérze. Wiecej o fotostarzeniu dowiesz sie z artykutu o badaniach

krwi po 50.

Najwazniejsze: Co UV robi z komérkami skory i dlaczego SPF to naprawde nie jest marketing
Promieniowanie UV to najlepiej udokumentowany czynnik przyspieszajgcy senescencje komorek skéry —
wyraznie silniejszy niz samo starzenie biologiczne.
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Co mozesz zrobi¢ teraz — co dziata, a co jest tylko obietnicg?

Skoro senolizy dermatologiczne sg jeszcze w fazie badan, co ma sens dzis? Kilka substancji i nawykéw ma
solidne dowody — nie wszystkie sg rewolucja, ale stosowane konsekwentnie dajg réznice mierzalng w
badaniach skéry i biopsjach.

Retinol i retinoidy to jedyne sktadniki aktywne w kosmetyce z potwierdzong w wieloletnich RCT zdolnoscig
do zwigkszania produkcji kolagenu i odwracania cze$ci zmian fotostarzenia. Tretinoin (kwas retinowy, na
recepte) ma najsilniejsze dane — regularne stosowanie przez 6—12 miesiecy poprawia grubos¢ skory
wiasciwej i redukuje ekspresje MMP-1. Retinol OTC dziata stabiej, ale widocznie. Ograniczenie: podraznienie
i nadwrazliwos$é na UV — zawsze wieczorem, z SPF rano.

Witamina C miejscowo w stezeniu 10-20% neutralizuje wolne rodniki generowane przez UV, hamuje
MMP-1 i stymuluje synteze kolagenu przez fibroblasty. Badania histologiczne potwierdzajg wzrost gestosci
kolagenu w skoérze po 3—6 miesigcach regularnej aplikacji. Witamina C z witaming E i kwasem ferulowym
dziata synergicznie — to kombinacja zbadana przez Duke University z dobrymi wynikami.

Dieta bogata w polifenole i Omega-3: fisetin ze truskawek i kwercetyna z cebuli majg dziatanie senolityczne
w hodowlach komérkowych. Ich skutecznos$¢ jako dermosenolytykdéw u ludzi nie jest potwierdzona w RCT —
ale oba redukujg systemowy stan zapalny, co posrednio ogranicza SASP w skérze. Omega-3 z tlustych ryb
ograniczajg produkcje prostaglandyn prozapalnych w skérze. Dieta nie zastepuje pielegnaciji, ale jg wspiera
od srodka. Szczegoty w artykule o diecie po 50-tce.

Aktywnos$¢ fizyczna: regularne cardio zmniejsza systemowy poziom IL-6 i CRP i ma udokumentowany
wptyw na kondycje skory. Badanie z 2014 roku wykazato, ze aktywni fizycznie po 65. roku zycia majg skore
wiasciwg o profilu histologicznym podobnym do oséb w wieku 20—40 lat. Wiecej o tym w artykule o treningu
sitowym po 50-tce.

Sen i stres: kortyzol w chronicznie podwyzszonych poziomach aktywuje MMP-1 i hamuje synteze kolagenu.
Niedobdr snu przyspiesza akumulacje uszkodzeh DNA w komorkach skéry. Zadna z tych zalezno$ci nie jest
zaskakujgca — ale warto wiedzie¢, ze sen i stres to nie lifestyle tips, lecz biologia skory zapisana w
biopsjach. Zobacz nasz poradnik o $nie po 50-tce.

» SPF 30-50 kazdego dnia przez caty rok — ogranicza indukcje senescencji przez UV
* Retinol lub retinoidy wieczorem — potwierdzone w RCT zwiekszenie produkcji kolagenu
* Witamina C miejscowo 10-20% rano — antyoksydant i stymulator kolagenu
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» Dieta bogata w polifenole (kwercetyna, fisetin) i Omega-3 — redukuje systemowy SASP
* Regularne cardio co najmniej 3x w tygodniu — poprawia profil histologiczny skéry
» Sen 7-8 godzin — ogranicza kortyzol i daje czas na naprawe DNA w komorkach skéry

Najwazniejsze: Co mozesz zrobi¢ teraz — co dziata, a co jest tylko obietnicg Skoro senolizy dermatologiczne
sg jeszcze w fazie badan, co ma sens dzis?

Najczesciej zadawane pytania

Co to sg komorki zombie w skorze i jak wptywajg na starzenie?

Komorki zombie (senescencyjne) to starzejgce sie komorki, ktére przestaty sie dzieli¢, ale nie obumarty.
Wydzielajg one toksyczny zestaw SASP, w skiad ktérego wchodzg enzymy MMP niszczgce kolagen i
elastyne oraz cytokiny prozapalne (IL-6, IL-8). W skorze os6b po 65. roku zycia stanowig one nawet 15%
wszystkich komérek, co prowadzi do wiotkosci i zmarszczek.

Co wykazato badanie nad lekiem ABT-263 na skore z 2024 roku?

Badanie z Boston University (grudzien 2024) na myszach wykazato, ze miejscowa aplikacja leku ABT-263
(nawytoclax) przez 5 dni usuneta markery senescenciji i znaczaco przyspieszyta gojenie ran. W 24. dniu rany
byty catkowicie zagojone u 80% myszy leczonych preparatem, w poréwnaniu do zaledwie 56% w grupie
kontrolnej. Badanie wymaga jednak potwierdzenia u ludzi.

Czy lek ABT-263 na skore jest juz dostepny dla ludzi?

Nie, lek ABT-263 (nawytoclax) nie jest obecnie dostepny w aptekach jako preparat dermatologiczny dla ludzi.
Badania z 2024 roku zostaty przeprowadzone wytgcznie na modelach mysich. Ponadto, ogdlnoustrojowe
stosowanie tego leku w onkologii wykazuje powazne efekty uboczne, takie jak matoptytkowosé, co wymaga
dalszych prac nad bezpieczenstwem formy miejscowe;j.

Dlaczego skora po 50-tce starzeje sie szybciej i gorzej goi?



Gtownym powodem jest kumulacja komdrek zombie (senescencyjnych) oraz spadek aktywnosci fibroblastéw
produkujgcych kolagen i elastyne. Wydzielany przez komérki senescencyjne profil SASP zawiera enzymy
metaloproteinazy (MMP), ktére aktywnie degradujg strukture skory wtasciwej. Dodatkowo spadek poziomu
hormonéw po 50. roku zycia oraz chroniczne stany zapalne (inflammaging) uposledzajg naturalne
mechanizmy naprawcze.

Czy codzienne stosowanie kreméw z SPF spowalnia starzenie skory?

Tak, codzienne stosowanie filtrow SPF 30 lub 50 to jedno z najlepiej udowodnionych dziatan
antystarzeniowych. Promieniowanie UV jest najsilniejszym zewnetrznym czynnikiem indukujgcym
senescencje (powstawanie komérek zombie) w keratynocytach. Randomizowane badania kliniczne (RCT)
potwierdzajg, ze regularna ochrona przeciwstoneczna przez caty rok widocznie spowalnia proces
fotostarzenia skory oraz redukuje ryzyko powstawania gtebokich zmarszczek.

Udostepnij artykut

Wyslij ten materiat przyjacielowi albo opublikuj u siebie. Jednym kliknieciem podasz aktualny link i tytut
artykutu.
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Shvedova M et al. (2024) — Topical ABT-263 treatment reduces aged skin senescence and improves
subsequent wound healing. Aging (Aging-US), Vol. 17, Issue 1
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Frontiers in Immunology (2024) — Exploring mechanisms of skin aging: insights for clinical treatment
Frontiers in Medicine (2024) — Skin senescence — from basic research to clinical practice

Frontiers in Physiology (2023) — Skin aging from mechanisms to interventions: focusing on dermal aging
Vasquez R et al. (2021) — How good is the evidence that cellular senescence causes skin ageing? PMC /
Ageing Research Reviews

PMC (2025) — Recent advances in dermal fibroblast senescence and skin aging: mechanisms and
therapeutic strategies

Hughes MC et al. (2013) — Sunscreen and Prevention of Skin Aging: A Randomized Trial. Annals of
Internal Medicine

Crane JD et al. (2015) — Exercise-stimulated interleukin-15 and skin metabolism. Journal of Cell Biology
Soleymani T et al. (2018) — A Practical Approach to Chemical Peels and retinoids reference. Journal of
Clinical and Aesthetic Dermatology
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Uwaga: Artykut ma charakter informacyjny i edukacyjny. Nie zastepuje konsultacji lekarskiej, diagnozy ani
leczenia.
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