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Abstract

The structural basis of the dermis constitute two proteins: collagen and elastin.
Their structure and properties are considered-to be unique in the world of pro-
teins, which is the subject of ongoing research. Their structure guarantees the
specific physical and biological properties’of the skin. They are the main struc-
tural element of the dermis protecting it, among others, against the harmful
effect of mechanical factors. Collagensare group of proteins that differ in their
structure and purpose in the body. Up to now, 29 types of this protein have
been discovered and classified. Elastin, unlike collagen, it occurs in only one ge-
netic type, but its fibers, in addition to amino acids, include microfibrils made
up of glycoproteins. Both collagen and elastin are fibrillary proteins produced
by connective tissue cells that build up the dermal layer - fibroblasts. Structu-
res responsible for their production are mostly rough endoplasmic reticulum
along with ribosomes and Golgi apparatus. Collagen and elastin preforms are
transported outside the cell to the extracellular matrix (ECM), where their final
processing and fiber formation takes place.Mature filaments of these proteins
in the extracellular matrix adopt a characteristic spatial grid system, which al-
lows to perform the intended function (such as maintenance of the structural
integrity and elasticity of tissues, tensile strength), and are biodegradable by
means of enzymes from the group of metalloproteinases (eg. Collagenase,ela-
stase). The imbalance between the process of biosynthesis and biodegradation
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of one of them results in abnormalities in the functioning of the skin, as well as
the appearance of visible signs of intrinsic and extrinsicaging of the skin.
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Streszczenie

Strukturalng podstawe budowy skory wiasciwej stanowig dwa biat-
ka: kolagen i elastyna. Ich budowa i wtasciwosci uchodza za wyjatkowe
w $wiecie biatek, przez co sg przedmiotem ciagtych badan. Ich struktura
gwarantuje specyficzne wtasciwosci fizyczne i biologiczne skory. Sg one
gtéwnym elementem strukturalnym skéry wtasciwej zabezpieczajgcym
ja m.in. przed szkodliwym dziataniem czynnikéw mechanicznych. Kola-
geny to grupa biatek, ktore réznia sie miedzy sobag-budowa i przeznacze-
niem w organizmie. Do chwili obecnej odkryto i sklasyfikowano 29 typéw
tego biatka. Elastyna w odréznieniu.od kolagenu wystepuje tylko w jed-
nym typie genetycznym, ale w sktad jej widkien - oprécz aminokwaséw
- wchodza mikrofibryle zbudowane z glikoprotein. Zaréwno kolagen, jak
i elastyna to fibrylarne biatka wytwarzane przez komérki tkanki tacznej
wtasciwej, budujacej warstwe skéry witasciwej - fibroblasty. Struktury
odpowiadajace za ich produkcje to gtéwnie retikulum endoplazmatyczne
szorstkie wraz z rybosomami i aparat Golgiego. Proformy kolagenu i ela-
styny sg transportowane na zewnatrz komaérki, do macierzy pozakomoér-
kowej (ECM, extracellular matrix), gdzie zachodzi ich ostateczna obrébka
i formowanie wtdkien. Dojrzate wtdkna tych biatek w macierzy pozako-
moérkowej przyjmujg charakterystyczny uktad przestrzennej siatki, ktory
pozwala petni¢iim przeznaczone funkcje (m.in. utrzymanie integralnosci
strukturalnej i sprezystosci tkanek, wytrzymatos¢ na rozcigganie), a na-
stepnie ulegajg biodegradacji przy udziale enzyméw z grupy metalo-
proteinaz (np. kolagenazy, elastazy). Zaburzenie réwnowagi pomiedzy
procesem biosyntezy i biodegradacji ktéregos z nich przektada sie na
zaburzenia w funkcjonowaniu skory, a takze powstawanie widocznych
oznak starzeniawewnatrz- i zewnatrzpochodnego skory.

Stowa kluczowe
kolagen, elastyna, skéra
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Wstep

Skéra to najwiekszy narzad organizmu zwierzecego stanowiacy bariere
pomiedzy wnetrzem ustroju a Srodowiskiem zewnetrznym. Strukturalng
podstawe skéry stanowig gtéwnie dwa biatka: kolagen i elastyna, kto-
re odgrywaja kluczowa role w procesie starzenia sie skéry. Zaburzenia
w procesie syntezy lub degradacji tych zwigzkéw skutkuja nietylko utra-
ta mtodego wygladu, ale moga takze prowadzi¢ do uposledzenia funkcji
skory.

Budowa molekularna kolagenu

Mianem kolagenu okresla sie grupe biatek, ktére powszechnie wystepu-
ja w ludzkim organizmie. Kolagen zlokalizowany jest gtéwnie w tkance
tacznej i stanowi okoto 25% wszystkich biatek zawartych w ciele czto-
wieka. Jego gtéwnym zadaniem jest zapewnienie-tkance wytrzymatosci
mechanicznej. Jest to mozliwe dzieki specyficznej budowie molekularnej
czasteczki[1, 2].

Polipeptydowy tancuch kolagenu sktada sie w okoto 30% z glicyny.
Wysoka zawartoscig cechujg sie takze\alanina, prolina i hydroksyproli-
na. Nieco rzadziej wystepujacymi, ale charakterystycznymi dla kolagenu
aminokwasami s3 lizyna oraz jej pochodna - hydroksylizyna, ktére biorg
udziat w tworzeniu wysoko zorganizowanych struktur tego biatka. Za-
wartosc poszczegdlnych aminokwasow kolagenu w ludzkiej skérze pre-
zentuje tabelanr 1[3, 4].

Oprécz wysokiej zawartosci glicyny i swoistych aminokwaséw biatko
kolagenowe rdzni sie od innych obecnosciag regularnej sekwencji w tan-
cuchu polipeptydowym. Blisko co trzecig reszte stanowi glicyna, po kto-
rej zazwyczaj wystepuje ‘prolina. Za proling czesto zlokalizowana jest
hydroksyprolina [ub_- nieco rzadziej - alanina. Ta zaleznos¢ powoduje,
ze w kolagenie mozna wyrdézni¢ powtarzajaca sie sekwencje aminokwa-
sow Gly-Pro-Hyp oraz Gly-Pro-Ala, a to schematyczne utozenie amino-
kwaséw przektada sie na utworzenie charakterystycznej struktury prze-
strzennej kolagenu [2, 4].

Pojedyncze taniicuchy, u cztowieka liczace od 662 do 3152 reszt ami-
nokwasowych, samorzutnie przyjmujg forme lewoskretnej alfa-helisy,
ktéra stabilizujg mostki wodorowe. W wyniku dalszych agregacji poje-
dynczych tancuchéw powstaje podstawowa jednostka strukturalna ty-
powej-ezasteczki kolagenowej, tzw. tropokolagen, czyli fragment ztozo-
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ny z trzech polipeptydowych, lewoskretnych taricuchow alfa, ktére tgczg
sie ze sobg wigzaniami wodorowymi i tworzg prawoskretna, potréjna
helise zwang tez superhelisa. Postac superhelisy jest wyjatkowa.w Swie-
cie biatek zwierzecych, a jej wystepowanie gwarantuje kolagenowi-od-
pornos$¢ na dziatanie wiekszosci proteaz (np. trypsyny, pepsyny). Zdol-
nos¢ degradacji trojhelikalnych form kolagenu maja jedynie kolagenazy
[2,5,6,7].

Aktualne badania nad kolagenem dowiodty, Ze listnieje sze$¢ typoéw
podjednostek alfa, ktére réznig sie miedzy sobg zawartoscia i sekwencja
aminokwasow. Agregujg one ze sobg, tworzac superhelisg, ktéra moze
zawierac trzy identyczne (homotrimer), trzy rézne lub dwie takie same
i jedng inng podjednostke alfa (heterotrimer). Powstaty w ten sposob
tropokolagen to podstawowa forma budowy czasteczki, jednak nie sta-
nowi on 100% kazdego z kolagendéw. Istniejg pewnetypy kolagenu z tzw.
przerywang strukturg superhelisy, w ktorych pomiedzy tréjhelikalnymi
domenami wystepujg takze fragmenty niehelikalne. Ma to wptyw na for-
mowanie sie struktur wyzszych rzedéw tego biatka (kolagen niefibrylar-
ny) [2, 6].

Makroczasteczka kolagenu’ztozona z tropokolagenu i niehelikalnych
fragmentéw nie jest ostateczng formga biatka. Koricowa forma jest bar-
dziej ztozona i zalezy od jego rodzaju. W skdrze najpowszechniej wyste-
puja kolagen | i lll, ktére naleza do biatek fibrylarnych. Po zakonczeniu
syntezy czasteczki, w wypadku kolagenu fibrylarnego, molekuty proko-
lagenu trafiajg do macierzy zewnatrzkomaorkowej, gdzie zostajg poddane
ostatecznej obrébce i ponownie ulegajg agregacji. W wyniku fuzji prze-
ciwréwnolegtychi bocznych tworza sie fibryle, ktére tacza sie ze sobg
w witdkna kolagenu [4,7,8].

Wiasciwosci fizykochemiczne kolagenu

Nietypowa budowa czasteczki kolagenu wptywa na jego fizykochemicz-
ne wtasciwosci, z ktérych najwazniejsza jest duza wytrzymatos$é na roz-
cigganie i urazy mechaniczne. Jego wytrzymato$¢ mechaniczna jest oko-
to 20-krotnie wieksza anizeli wytrzymatosé elastyny. Charakterystyczne
utozenie czasteczek i duza liczba wigzan (gtéwnie wodorowych i kowa-
lencyjnych) powoduja, Zze do ,zburzenia” struktury kolagenu potrzebna
jest duzailos¢ energii. Pojedyncze wigzanie wodorowe ma energie od kil-
ku do-40kcal/mol. Nie jest to duza ilos¢ energii jak na wigzanie chemicz-
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ne, jednak kazda czasteczka kolagenu zawiera kilkaset takich wigzan.
Nawet jezeli pewna liczba mostkéw wodorowych ulegnie rozerwaniu
pod wptywem czynnika mechanicznego, to pozostata ich czesc¢ utrzymu-
je strukture w stabilnej formie, dzieki czemu zniszczone wigzania beda
mogty odtworzy¢ sie w krétkim czasie [7, 9, 10, 11].

Wyijatkowa struktura superhelisy w czasteczce biatka kolagenu po-
woduje, ze jest on zwigzkiem nierozpuszczalnym lub-stabo rozpuszczal-
nym w wodzie. Ta wtasciwos$¢ powoduje, ze proteazy, ktére dziatajg tylko
w srodowisku wodnym, nie sg w stanie trawi¢ wigzan-kolagenu. Enzyma-
mi, ktére majg zdolnos¢ degradacji kolagenu fibrylarnego, sa kolagenazy.
Dopiero po wstepnym rozcieciu wtékien rozpuszczalne juz frakcje kola-
genu mogg by¢ strawione przez nieswoiste proteazy.[2, 6, 12].

Obecnie odkryto i sklasyfikowano 29 typow kolagenu. Réznia sie
one miedzy sobg budowg, wtasciwosciami i umiejscowieniem w orga-
nizmie. Dla utatwienia biatka kolagenowe klasyfikuje sie, biorgc pod
uwage ich wspélne cechy budowy. Przyjmujac takie kryterium podzia-
tu wyrdznia sie:

e kolagen fibrylarny,

e kolagen niefibrylarny:

e kolagen btony podstawnej,

e kolagen kotwiczacy,
kolagen tworzacy mikrowtdkna,
kolagen tworzgcy heksagonalne uktady sieciowe,
kolagen zawierajacy domeny transbtonowe MACITs,
kolagen typu FACITs,

e kolagentypu MULTIPLEXINs [6].

W tabeli nr 2 przedstawiono typy kolagenu oraz jego wystepowanie
w organizmie ssakéw.

Kolagen fibrylarny jest gtéwnym przedmiotem zainteresowan bada-
czy. Kolagen tworzacy wtdkna - w tym kolagen typu |, II, 111, V, XI, XXIV
i XXVII/~ stanowi okoto 90% masy kolagenu w organizmie cztowieka.
Ma charakterystyczng strukture trzech spiralnie zwinietych taricuchow
polipeptydowych zawierajgcych swoiste fragmenty (ztozone z ponad ty-
sigca reszt aminokwaséw) zlokalizowane w czesci Srodkowej taricuchéw.
Sekwencje te sg otoczone krotkimi (okoto 20-aminokwasowymi), nieheli-
kalnymi fragmentami zwanymi telopeptydami. W skérze wystepuje kola-
gentypul, llli IV [4,9, 14, 15, 16].
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Kolagen niefibrylarny, na ktéry sktadajg sie typy: IV, VI, VII, VIII, 1X,
X, X1, X1, XIV, XV, XVI, XV, XV, XX, XX, XX, XX, XX, XXV, XXV,
XXVIII, XXIX, jest podzielony na kilka réznych grup:

e kolagen btony podstawne;j (typ V),

e kolagen kotwiczacy (typ VII),

e kolagen tworzacy mikrowtokna (typy: VI, XXVIII, XXIX),

e kolagen tworzacy heksagonalne uktady sieciowe-{typy: VHI, X),

e kolagen zawierajagc domeny transbtonowe MACITs: (typy: XIlII,

XV, XX, XXV),
o kolagen typu FACITs (typy: IX, XI1, XIV, XVI, XV1, XIX; XX, XXI, XXII,
XXVI),

e kolagen typu MULTIPLEXINSs (typy: XV, XVIH).

Mimo tak duzej réznorodnosci kolagen niefibrylarny stanowi zaledwie
10% masy kolagenu organizmu zwierzecego. Jestjednak bardzo waznym
elementem budowy narzadow takich jak watroba, mézg czy oczy. W ské-
rze wystepuje kolagen typu: 1V, VI, VI, VIII, XII, XI1, XIV, XV, XVI, XVII,
XIX oraz XXIX[6, 7, 13].

Biosynteza i biodegradacja kolagenu

Okoto 40% catego kolagenu organizmu znajduje sie w skérze, gdzie sta-
nowi blisko 70% masy wszystkich biatek skory. Wiekszos¢ zlokalizowana
jest na poziomie skory wtasciwej, gdzie znajduja sie fibroblasty odpowie-
dzialne za jego synteze i rozktad. Zachowanie odpowiedniej proporcji
pomiedzy syntezg a degradacja kolagenu jest istotne dla prawidtowej
funkcji tkanki tacznej. Jej zachwianie moze prowadzi¢ m.in. do nieprawi-
dtowego procesugojeniaran[17].

Synteza kolagenu to proces wieloetapowy. Pierwszy etap przebiega-
jacy na terenie jadra komérkowego zwigzany jest z produkcja transkryp-
tu, ktéry zostaje przekazany do cytoplazmy komérkowej, gdzie stanowi
matryce do syntezy taricuchéw polipeptydowych kolagenu. Drugi etap to
synteza‘tancuchéw peptydowych w siateczce srédplazmatycznej szorst-
kiej. Powstate czgsteczki prokolagenu trafiajg nastepnie do macierzy
zewnatrzkomérkowej, gdzie osiggaja petna dojrzatosé i przyjmuja swoja
ostateczng forme[15, 18].

Pierwotny tancuch aminokwasowy kolagenu (pre-prokolagen) przyj-
muje samorzutnie drugorzedowg strukture w formie lewoskretnej alfa
helisy-(taricuchy pre-al - pre-aé). Taka czasteczka ulega potranslacyjnej



Budowa, wiasciwosci i funkcje kolagenu oraz elastyny w skorze

obrébce wewnatrz szorstkiego retikulum endoplazmatycznego. Zacho-
dza tu rézne reakcje, ktore sg niezbedne, aby biatko mogto przyjac prawi-
dtowa strukture i nalezycie petni¢ swoje funkcje [5, 19].

W wypadku kolagenu mozna wyrdézni¢ trzy etapy obrébki potran-
slacyjnejw szorstkiej siateczce endoplazmatycznej. Poczatkowo za po-
mocy peptydazy sygnatowej zostaje usuniety sygnat peptydowy, ktory
znajduje sie na N-terminalnym koncu (koniec taincueha, gdzie znajduje
sie aminokwas z wolng grupa aminowa). Drugi etap to reakcje hydrok-
sylacji proliny i lizyny. Jest on niezwykle wazny, poniewaz obecnos¢ tych
aminokwaséw gwarantuje trzeciorzedowa, charakterystyczng strukture
kolagenu. Hydroksylizyna i hydroksyprolina nie s wbudowywane bez-
posrednio do szeregu aminokwaséw w procesie translacji. W ich miejsce
dotaczane sg odpowiednio prolina lub lizyna, a dopiero w drugim etapie
obrobki potranslacyjnej, za pomocg enzymow: hydreksylazy lizyny, proli-
lo-4-hydroksylazy i prolilo-3-hydroksylazy nastepuje hydroksylacja tych
aminokwaséw i w efekcie powstajg-docelowo: 5-hydroksylizyna, 4-hy-
droksyprolina oraz 3-hydroksyprolina. Do prawidtowej funkcji hydroksy-
laz niezbedne s3 tez kofaktory: kwas askorbinowy, alfa-ketoglutaran, tlen
czasteczkowy oraz jony zelaza/(ll) [20, 21,22].

Bezposredni wptyw na potréjng helise ma tez ostatni etap modyfikacji
w retikulum - reakcja glikozylacji reszt hydroksylizyny. W jej przebiegu
dotaczane s3 dwa rodzaje monosacharydéw: galaktoza i glukoza. Przy-
taczenie galaktozy katalizuje galaktozylotransferaza, a za zwigzanie glu-
kozy odpowiada glukozylotransferaza. Po takiej modyfikacji biatka trzy
tancuchy spontanicznie zaczynaja sie do siebie dopasowywaé, tworzac
wigzania wodorowe (co umozliwia obecno$¢ hydroksyprolinyi hydroksy-
lizyny) oraz mostki dwusiarczkowe. Ta pierwotna forma superhelisy na-
zywana jest pro kolagenem [17, 23].

Po modyfikacji w szorstkiej siateczce srédplazmatycznej prokolagen
transportowany jest do aparatu Golgiego, gdzie zachodzi ostateczny etap
modyfikacji czasteczki przed opuszczeniem komorki. W wyniku glikozy-
lacji, do czasteczki prokolagenu dotaczane s3 oligosacharydowe reszty.
Tak przeksztatcone czasteczki prokolagenu trafiajg do pecherzykéw se-
krecyjnychinadrodze egzocytozy sg ,wyrzucane” z komorki do macierzy
pozakomorkowej [22].

Czasteczka prokolagenu, ktéra trafia do macierzy pozakomoérkowej
sktada-sie z trzech skreconych ze sobg tancuchéw alfa. Zaréwno na kon-
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cu N-, jak i C-terminalnym znajdujg sie kroétkie propeptydy, ktore bez-
zwtocznie sg usuwane przez peptydazy prokolagenowe (N-proteinaze
i C-proteinaze). W ten sposéb czasteczka prokolagenu przeksztatcana
jest w tropokolagen [24].

Do macierzy pozakomérkowej zostaje wydzielonych wiele czaste-
czek prokolagenu, po modyfikacji w tropokolagen zaczynaja.spontanicz-
nie reagowac ze sobg i taczy¢ sie podtuznie, w sposéb-antyréwnolegty,
tworzac fibryle. S3 to zorganizowane struktury, w ktérych'kazda poje-
dyncza ni¢ tropokolagenu ma swoje okreslone miejsce. W typowej fi-
bryli czasteczki tropokolagenu przesuniete sg wzgledemsiebie 0 67 nm
(tzw. okres prazkowania), a pomiedzy jedng a.druga czasteczka, ktorych
konce znajdujg sie obok siebie, wystepuje przerwa-35 nm. Takie struktu-
ry szybko agregujg ze sobg w naturalnym srodowisku w jeszcze wieksze
czasteczki, znane jako wtékna kolagenu. W zaleznosci od rodzaju biat-
ka ich dtugosc¢ i $rednica sg rézne. W badaniach wykazano, ze wtékna
z warstwy brodawkowatej skéry maja srednio 56,2 nm grubosci, a $red-
nica wtékna z warstwy siateczkowatej zazwyczaj wynosi okoto 62,8 nm
[4,8,25].

Stworzenie trwatej struktury wtdkna kolagenowego nie jest mozliwe
bez obecnosci oksydazy lizylowej: Ten enzym umozliwia powstanie wig-
zan krzyzowych pomiedzy sktadowymi widkna kolagenowego. Jej dzia-
tanie uzaleznione jest od jonéw miedzi, ktére wchodza w sktad budowy
tego enzymu oraz od lizylo-tyrozylochinonu (kofaktor). Oksydaza lizylo-
wa katalizuje reakcje, w ktérej grupa aminowa lizyny lub hydroksylizyny
przeksztatcana jest w grupe aldehydowa. Do jej przebiegu niezbedna jest
rowniez woda i tlen czasteczkowy. W wypadku kolagenu | na C-terminal-
nym koncu telopeptydu zachodzg dwie takie reakcje (w taricuchach alfal),
na koncu za$ N-terminalnym telopeptydu - trzy. Ostateczna stabilizacja
czasteczki kolagenu zachodzi poprzez wyksztatcenie wigzan krzyzowych
kowalencyjnych,ktére znajdujg sie pomiedzy grupami aldehydowymi lub
pomiedzy grupa aldehydowa a aminowa lizyny badz hydroksylizyny. Tak
wyksztatcony kolagen moze doskonale odgrywac swoja role [26].

Za rozktad biatek w organizmie odpowiedzialne s3 enzymy proteoli-
tyczne (proteazy), ktére majg zdolnos¢ trawienia wigzan peptydowych.
Skomplikowana struktura kolagenu sprawia, ze jest on odporny na dzia-
tanie nieswoistych peptydaz, dlatego fibroblasty syntezuja specjalne, wy-
soce-swoiste enzymy, ktore majg zdolnos$é degradacji wysoko zorganizo-
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wanych struktur kolagenu. W organizmie zwierzecym wyréznia sie dwie
drogi biodegradacji biatek kolagenowych: droge zewnatrz-i wewnatrzko-
morkowa [27].

Zewnatrzkomérkowy szlak degradacji kolagenu opiera sie na dziata-
niu enzymow zwanych metaloproteinazami macierzy zewnatrzkomor-
kowej (MMP). Jest to grupa enzymdw, w ktorej wyrdznia sie: koleganazy,
zelatynazy, stromelizyny, matrylizyny, metaloproteinazy. btonowe oraz
inne metaloproteinazy. Przynaleznos¢ do tej grupy jest uwarunkowa-
na kilkoma czynnikami. Przede wszystkim udokumentowano, ze kazdy
z tych enzymoéw w swojej budowie zawiera atom cynku (stagd nazwa) oraz
ma zdolnos¢ degradacji przynajmniej jednego.z elementéw macierzy ze-
wnatrzkomoérkowej. Na uwage zastuguje tez fakt,ze aktywnos$¢ kazdej
metaloproteinazy jest hamowana przez tzw..endogenne inhibitory tkan-
kowe (TIMP). Charakterystyczny dla MMP jest rowniez fakt, ze wydziela-
ne s3 jako wrazliwe na pH proenzymy, ktére ulegaja aktywacji w okreslo-
nym srodowisku [28].

Kazda metaloproteinaza ma zdolnos¢ trawienia tylko okreslonych
biatek macierzy zewnatrzkomérkowej. Proces degradacji czasteczek
kolagenu zapoczatkowujg mateloproteinazy, ktére nalezg do kolagenaz
(MMP-1, MMP-8, oraz MMP-13),zelatynaz (MMP-2 i MMP-9), stromeli-
zyn (MMP-10), matrylizyn (MMP-7) oraz innych metaloproteinaz (MMP-
14, MMP-15 i MMP-16), a kazdy z tych enzymow trawi tylko okreslone
typy biatka. Udowodniono tez, ze niektére metaloproteinazy petnig tez
funkcje aktywatora dla innych enzymow z tej grupy (np. MMP-2 odpo-
wiada za aktywacje MMP-1i1MMP-9) [28, 29, 30].

Zewnatrzkomérkewa proteoliza wymaga aktywnej formy konkret-
nej metaloproteinazy. W wypadku proenzymu z atomem cynku zwigza-
na jest cysteina N<koncowego fragmentu tancucha polipeptydowego.
Aktywacja enzymu polega na rozerwaniu tego wigzania (tzw. aktywacja
cystein-switch). Wywotuje to kaskade kolejnych reakgcji, ktore prowadza
do zmian przestrzennych w budowie enzymu. Efektem tych zmian jest
odstoniecie miejsca aktywnego metaloproteinazy i obnizenie jej masy
czasteczkowej. Taka forma zwigzku moze z powodzeniem odgrywac
przeznaczong jej role, jednak jej zawartos¢ jest $cisle regulowana przez
organizm. Na poziomie aktywacji cystein-switch zdolnosci enzymatyczne
metaloproteinaz zalezg m.in. od: pH $rodowiska, innych enzyméw prote-
olityeznych (w tym takze aktywnych juz metaloproteinaz), oksydantow,
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jonéw metali, a takze detergentdw, ilosci danego substratu oraz tkanko-
wych inhibitoréw metaloproteinaz [31].

Aktywna kolagenaza ma zdolno$¢ degradowania potrdojnej helisy ko-
lagenu. Rozrywa ona wigzanie pomiedzy glicyng a izoleucyna-lub leucyna
(w zaleznosci od typu tancucha), co powoduje rozpad czasteczki kolage-
nowej na dwie duze molekuty, z ktérych pierwsza stanowi.okoto 75%,
druga zas 25% pierwotnego zwigzku. Z tego wynika, ze-degradacja roz-
poczyna sie od zerwania wigzania, ktére potozone jest w odlegtosci okoto
% catej dtugosci czasteczki. Produkty tego rozpadu nie maja'juz wtasci-
wosci pierwotnej struktury i stajg sie mniej odporne na dziatanie rézne-
go rodzaju czynnikéw. Pod wptywem temperatury ciata zaczynaja ulegaé
denaturacji, co prowadzi do zburzenia ich struktury-superhelisy. Zyskuja
takze zdolnos¢ rozpuszczania w wodzie, a to 'z kolei umozliwia dalsze tra-
wienie tancucha biatkowego przez nieswoiste proteazy az do uwolnienia
krétkich peptydéw lub pojedynczych aminokwaséw [2, 32].

Alternatywna forma rozktadu czasteczek kolagenu jest szlak we-
wnatrzkomoérkowy, ktéry ma zdecydowanie mniejszy udziat w biode-
gradacji kolagenu. Za prawidtowy przebieg degradacji w tym szlaku s3
odpowiedzialne receptory na powierzchni komoérek, ktére wigzg sie
z czasteczka kolagenu. W ten.sposéb komodrka dostaje sygnat o zapo-
czatkowaniu procesu degradacji. Na drodze endocytozy molekuta kola-
genowa zostaje wchtonieta do komorki i trafia do lizosomoéw. W wyniku
kwasnego pH nastepuje denaturacja kolagenu, a wiec zburzenie jego
struktury tréjhelikalnej, dzieki czemu czasteczka staje sie substratem ta-
twym do strawienia przez obecne w lizosomach enzymy proteolityczne
(np. katepsyny) [27].

Funkcje kolagenu w.skérze

Specyficzna budowa kolagenu determinuje funkcje biologiczne czastecz-
ki. Biatka strukturalne, do ktérych naleza takze kolageny, charakteryzuje
wysoka‘odpornos¢ gtdwnie na czynniki mechaniczne, ale takze fizyczne
i chemiczne. Dzieki temu kolagen jako jeden z podstawowych budulcow
tkanki tgcznej na poziomie komoérkowym moze spajac ze sobg wszystkie
elementy strukturalne. Petni funkcje swego rodzaju ,biologicznego kle-
ju”, ktory spaja ze soba poszczegdlne elementy tkanki, zapewniajac jej
catkowita integralnosé. Powyzsza funkcja kolagenu jest przez niego spet-
niana-réwniez na wyzszych poziomach organizacji komorkowej. Organy
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moga sie sktadac z réznych tkanek, czego przyktadem jest skora. Skoéra
wtasciwa, ztozona z tkanki tacznej od strony $rodowiska zewnetrznego
pokryta jest naskorkiem, ktory histologicznie jest tkanka nabtonkowa.
Integralnosc tych dwdch tkanek zapewnia réwniez biatko-kolagenowe.
Kolagen jako ,klej biologiczny” gwarantuje zatem sp6jnosé¢ catego orga-
nizmu i umozliwia mu prawidtowe funkcjonowanie. Ta cecha oraz wy-
jatkowa wytrzymatos¢ mechaniczna i elastycznos$c kolagenu powodu-
ja, ze jest to biatko, ktére zabezpiecza strukture skéry wtasciwej przed
urazami mechanicznymi. Wtékna kolagenu tworza uporzadkowang sieé
przestrzenng, do ktorej przytaczone s3 (np. za pomoca receptordéw) inne
elementy macierzy pozakomoérkowej. W momencie zadziatania bodzca
mechanicznego owa siec sie odksztatca, jednak gdy czynnik przestaje
dziataé, czasteczki moga wrdcic¢ na ,swoje miejsce”. Dzieki zdolnosci do
odksztatcania sie sieci kolagenowej wszystkie elementy, ktore sg bezpo-
srednio przytaczone do wtdkien kolagenu lub znajduja sie w jej bliskim
sasiedztwie, nie ulegajg uszkodzeniu_pod wptywem ucisku i moga nie-
przerwanie prawidtowo petni¢ swoje funkcje [15, 17].

Waznga cechg kolagenu jest tez zdolnos¢ wigzania wody. Dzieki odpo-
wiedniemu nawodnieniu wtékna biatkowe skéry wtasciwej zachowuja
swojg strukture i wtasciwosci.'\Skéra jest wtedy napieta i sprezysta, a to
gwarantuje jej odpornos¢ na dziatanie czynnikéw mechanicznych i pozwa-
la spetniac funkcje bariery ochronnej. Wysoka zawartos¢ wody w naskér-
ku i skorze wtasciwej jest kluczem do jej prawidtowego funkcjonowania,
poniewaz wiekszos¢ reakcji biochemicznych zachodzi w srodowisku wod-
nym. W przesuszonej skérze obserwuje sie spadek metabolizmu, a w kon-
sekwencji caty organ'nie moze prawidtowo odgrywac swojej roli [18].

Badania pokazuja, ze \czasteczki kolagenu majg zdolnos¢ wigzania
cytokin, co pozwala.przypuszczaé, ze odgrywajg waznga role w procesie
proliferacji komoérek. W'skoérze stymulacja podziatéw komérkowych jest
szczegdblnie wazna w procesie regeneracji jej ubytkow, dlatego ta funkcja
kolagenu jest rownie wazna, co funkcja budulcowa i podporowa [15].

Powyzsze argumenty nie pozostawiajg watpliwosci, ze kolagen to
jedno z.najwazniejszych biatek organizmu zwierzecego. Umozliwia on
tworzenie wysoce wyspecjalizowanych struktur tkankowych, zapewnia
integralnosc sktadowych narzadow i dzieki temu pozwala im petnic¢ swoja
funkcje, tak wiec posrednio uczestniczy w procesach obronnych organi-
zmusi-pemaga utrzymac jego homeostaze [33].
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Budowa molekularna elastyny

Elastyna, podobnie jak kolagen, nalezy do grupy biatek strukturalnych
i szeroko wystepuje w organizmie zwierzecym. Cechuje ja wysoka odpor-
nos$¢ na rozcigganie, prace jej widkien poréwnuje sie do sprezyny, ktéra
pod wptywem czynnika sie napina, a po jego ustaniu wraca do swojej po-
przedniej postaci. Wraz z kolagenem odpowiada ona za jedrnos¢, sprezy-
stos$¢ i wytrzymatosé mechaniczng skory [1].

Budowa molekularna elastyny jest znacznie mniej skomplikowana
anizeli budowa kolagenu. Przybiera ona okreslong forme przestrzenng,
ktéra determinowana jest przez kolejnos¢ aminokwaséw w tancuchu
polipeptydowym i stabilizowana gtéwnie przez wigzania wodorowe. Pod
wzgledem ilosciowym aminokwaséw pierwsze miejsce w tancuchu zaj-
muje glicyna (okoto 30%), a na kolejnych plasuja sie: alanina (okoto 24%),
walina (okoto 15%) i prolina (okoto 11%). Te cztery’aminokwasy budujg
okoto 75-80% catego biatka elastylowego [34, 35].

Elastyna syntezowana jest w komoérkach skéry wtasciwej - fibrobla-
stach - a jej czgsteczki wydzielane sg'do macierzy zewnatrzkomérkowe;.
Tuz po wydzieleniu elastyna ma forme nieusieciowang i nosi nazwe tro-
poelastyny (elastyny niedojrzatej). W odréznieniu od tropokolagenu, nie
ma ona na koncu telomeréw, dzieki czemu jej zewnatrzkomérkowa ob-
robka przebiega znacznie sprawniej [34, 36].

Ostateczne wtékna elastynowe nie sg ztozone z samej elastyny.
Biatko to formuje centralng czes$¢ wtékna - tzw. rdzen, ktéry pokryty
jest otoczka ztozong z mikrofibryli. Wiele takich wtdkien potaczonych
jest pomiedzy soba wigzaniami krzyzowymi, dzieki czemu powstaje
przestrzenna struktura, ktéra w razie zadziatania sity rozciggnie sie
i umozliwi powrdét do pierwotnego ksztattu po zaprzestaniu dziatania
bodzca [33].

Tréjwymiarowe struktury ztozone z witékien kolagenu lub elastyny
w skérze mogg by¢ ze sobg potgczone. Proces wytwarzania wigzan po-
miedzy elastyng a kolagenem zachodzi w macierzy pozakomorkowej i jest
kontrolowany przez oksydaze lizylowa i hydroksylaze lizyny. Dzieki Sci-
stemu potaczeniu pomiedzy tymi dwoma biatkami mozliwa jest ich wza-
jemna kontrola w funkcji - wytrzymatosé kolagenu nie pozwala elastynie
zbyt mocno sie rozciggaé, a sprezystosc elastyny chroni wtdékna kolage-
nu przed destrukcjg wskutek nadmiernego rozciggniecia. Wyksztatcona
w ten-sposdb struktura ztozona z wtékien kolagenu i elastyny stanowi
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odporne na uszkodzenia mechaniczne (zaréwno ucisk, jak i rozcigganie)
rusztowanie skéry wtasciwej [17, 37, 38].

Wiasciwosci fizykochemiczne elastyny

Ze wzgledu na duzg zawartos$¢ aminokwaséw hydrofobowych elastyna
jest biatkiem catkowicie nierozpuszczalnym w wodzie. Dzieki‘tej wtasci-
wosci wtdkna sprezyste nie mogg stanowié substratu-dla proteaz, ktére
dziataja tylko w srodowisku wodnym. Enzymy, ktére majg zdolnos¢ tra-
wienia wtdkien elastynowych, to metaloproteinazy oraz produkowane
gtéwnie przez komoérki krwi i fibroblasty elastazy. Elastyna nie jest jedy-
nym substratem elastaz. Wykazuja one aktywnos¢ w stosunku do wielu
zwigzkow, co powoduje, ze trawienie wtdkien elastynowych jest rozcia-
gniete w czasie. Wyjatek stanowi niewykorzystana przez organizm tro-
poelastyna, ktora ze wzgledu na brak usieciowania-ulega szybkiej degra-
dacji [29, 34].

Odpornos¢ na rozcigganie to najwazniejsza cecha wtdkien sprezy-
stych. Dzieki niej moga one petnic¢ swoja podstawowa funkcje, zapewnia-
jac w ten sposdb prawidtowe funkcjonewanie wielu narzadéw w catym
organizmie. Elastyna jako jedyna w wyniku zadziatania sity potrafi sie
rozciggnac nawet do 200% bez uszkadzania swojej struktury i powrdcié
do formy pierwotnej. Zawdziecza to swojej postaci beztadnie uksztatto-
wanych przestrzennie wtékien..Czyni to z niej biatko o wybitnej sprezy-
stosci, ktora jest okoto 300-krotnie wieksza niz ta, ktérg cechuje sie ko-
lagen [10].

Biosynteza i biodegradacja elastyny

Procesy biosyntezy i'biodegradacji elastyny przebiegaja wolniej anize-
li w wypadku kolagenu, lecz rownowaga pomiedzy nimi jest niezwykle
wazna dla zachowania integralnosci catej tkanki, z ktorej sktada sie sko-
ra[38].

Proces biosyntezy elastyny rozpoczyna sie w jadrze komdérkowym,
gdzie nastepuje przepisanie informacji z DNA na mRNA (transkrypcja)
po wydzieleniumRNA do cytoplazmy, za pomoca rybosoméw i innych
struktur, odbywa sie synteza tancucha polipeptydowego (translacja),
a nastepnie w wyspecjalizowanych organellach komérkowych zachodzi
posttranslacyjna obrébka biatka i uformowanie przestrzennej struk-
tury-W-trakcie tej obrébki dochodzi do hydroksylacji niektérych reszt
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proliny (do 20% reszt), a powyzsza reakcje katalizuje prolilohydroksy-
laza. W aparacie Golgiego nastepuje potaczenie czasteczek tropoela-
styny z tzw. czynnikiem opiekunczym, ktérego zadaniem jest zabloko-
wanie przedwczesnej wewngatrzkomoérkowe] agregacji czasteczek-we
witdkna [18].

Kompleks tropoelastyna - czynnik opiekunczy jest wyrzucany z ko-
morki do macierzy zewnatrzkomaorkowej, gdzie znajduja-sie mikrofibryle,
do ktérych przytaczone s czasteczki galaktozy. Gdy czynnik.opiekuriczy
znajdzie sie w poblizu takiej czasteczki cukrowej, taczy sie z nig i jedno-
czesnie traci powinowactwo do tropoelastyny, ktéra zostaje catkowicie
uwolniona[35].

Mikrofibryle, ktére biorg udziat w uwolnieniu tropoelastyny, wchodza
w sktad wtékien sprezystych. Zbudowane sg one gtdwnie z glikoprote-
in: fibryliny-1 i fibryliny-2, ktére w obecnosci jondw wapnia przybieraja
ksztatt preta. Dodatkowe komponenty tych struktur stanowig inne gliko-
proteiny i biatka zwigzane z mikrofibrylami. Mikrofibryle stanowig swego
rodzaju ,rusztowanie” dla czasteczek tropoelastyny, ktére uktadajg sie
wzdtuz nich, a pomiedzy pojedynczymiimolekutami biatka zaczynajg sie
wytwarzac wigzania. W przestrzeni te dwa komponenty wtékien uktada-
ja sie w taki sposdb, aby rdzen widkna stworzony byt gtéwnie z elastyny,
a nazewnatrz, w formie otoczki, utozone byty mikrofibryle. W ten sposéb
formuje sie wtdkno elastynowe [33].

W procesie formowania wtékien sprezystych pomiedzy czastecz-
kami tropoelastyny powstajg wigzania krzyzowe, a w ich wytwarzaniu
bierze udziat oksydaza lizylowa, ktérej prawidtowe dziatanie zapewnia
obecnos¢ jonéw, miedzi. Podobnie jak w wypadku kolagenu w macie-
rzy zewnatrzkomérkowej przeprowadzana jest reakcja katalizowana
przez ten enzym, a‘w jej/wyniku grupy aminowe lizyny przeksztatcane
sg w grupy aldehydowe: Kiedy cztery reszty lizyny lub allizyny z dwdch
réznych tancuchéw polipeptydowych znajda sie w swoim sasiedztwie,
to w nastepstwie samorzutnych reakcji powstajg poliaminokwasy - de-
smozyna lub izodesmosyna, ktére petnig funkcje wigzan krzyzowych
[34, 39].

Biodegradacja elastyny moze przebiega¢ w dwdch réznych mechani-
zmach: zewnatrz- lub wewnatrzkomorkowo. Zewnatrzkomorkowa de-
gradacja elastyny mozliwa jest dzieki specjalnym enzymom, ktére maja
zdolnos$¢ trawienia nierozpuszczalnej elastyny. Gtownie s3g to elastazy,
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ktére trawig ogolnie wystepujgce w biatkach wigzania peptydowe po-
miedzy matymi aminokwasami (takimi jak: glicyna, alanina czy seryna).
W organizmie wystepuje jednak wiele biatek, w ktérych budowie mozna
wyroéznic takie wigzania, dlatego elastazy, oprocz rozktadu-elastyny; ka-
talizuja tez wiele innych reakcji, a to wptywa na relatywnie powolny roz-
ktad dojrzatej elastyny wewnatrz organizmu [34, 36, 38].

Wptyw na pozakomoérkows degradacje dojrzatej—elastyny-- choc
W znacznie mniejszym stopniu - maja tez metaloproteinazy, ktore zaan-
gazowane sg gtéwne w rozktad kolagenu. Z 26 metaloproteinaz zdolnos¢
rozktadu elastyny maja tylko dwie: MMP-3 oraz MMP-12128, 29, 311].

Elastyna zawarta w skérze w pewnych warunkach moze zosta¢ wchto-
nieta ponownie do fibroblastéw i strawiona we wnetrzu komoérki. Na dro-
dze endocytozy biatko zostaje pochtoniete i trafia do lizosoméw, gdzie
w wyniku eskpozycji na dziatanie kwasnego pH;-jakie panuje w lizoso-
mach, ulega denaturacji i w takiej formie jest trawione poprzez lizosomal-
ne proteazy - np. katepsyne K [40].

Funkcje wtdkien elastynowych w skérze

Elastyna jest biatkiem wyjagtkowo odpornym na rozcigganie, a jej dziata-
nie poréwnuje sie najczesciej do-sprezyny lub gumy. Sie¢ biatka elasty-
nowego w stanie spoczynku przypomina scisnietg sprezyne, ktéra pod
wptywem mechanicznego bodzZea moze sie swobodnie rozciggnac (nawet
do 200%), zachowujac w petni budowe molekularna. Po ustaniu dziatania
tego bodzca wraca ona do swojej pierwotnej postaci. Ponadprzecietna
sprezystosc¢ elastyny sprawia;.ze jej podstawowa rola sprowadza sie do
nadania elastycznosci i sprezystosci tkankom i organom, w ktérych wy-
stepuje w znaczacych ilosciach. Odpowiednia rozciagliwos¢ struktury
ma czesto kluczowe znaczenie dla jej prawidtowego funkcjonowania. Po-
dobnie jest ze skérg - sprezystosc, ktorg gwarantuje prawidtowa budowa
i zawartosé widkien elastynowych, jest bardzo waznym czynnikiem, kto-
ry pomaga skorze spetniac jej podstawowe zadania [35].

W celu lepszego odzwierciedlenia wartosci, jakg ma elastyna zawar-
ta w skérze, warto przyblizy¢ problem elastozy, czyli nagromadzenia sie
duzych ilosci wtékien elastynowych o nieprawidtowej budowie. W wy-
padku elastory dochodzi do degradacji fibryliny, ktéra jest komponentem
witékien sprezystych, w zwigzku z czym traca one swojg strukture, ulega-
ja fragmentacji i nie mogg odgrywac swojej roli. W wygladzie zewnetrz-
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nym objawia sie ona w postaci utraty jedrnosci skory oraz powstajacych
zmarszczek [41, 42].

Whtasciwosci elastyny oraz jej wyjatkowe potaczenie z kolagenem sta-
nowigcym ,rusztowanie” struktury skéry wtasciwej sprawiajg, ze obec-
nos$¢ tego biatka jest fundamentalna dla prawidtowego funkcjonowania
organizmu, a dodatkowo przektada sie na jedrng, zdrowa skére, co pozy-
tywnie wptywa na funkcjonowanie psychiki cztowieka{35, 37, 43].

Podsumowanie

Skéra sktada sie z wielu réznych zwiazkéw, a najwazniejszymi kompo-
nentami biatkowymi sg kolagen i elastyna, ktére naleza do biatek struk-
turalnych i sa produkowane przez komérki naszego organizmu w wielu
réznych strukturach. Biosynteza i biodegradacja kolagenu oraz elastyny
to skomplikowane procesy, ktére nieustannie zachodza w naszym organi-
zmie, a ich wzajemny stosunek decyduje o wytrzymatosci struktury orga-
nizmu (jezeli przewaza biodegradacja, to wytrzymatosc struktury spada).
Do ich prawidtowego przebiegu niezbedny jest caty szereg dodatkowych
zwigzkow takich jak enzymy czy kofaktory, ktére usprawniaja, a wrecz
umozliwiajg przebieg kaskady/reakcji biochemicznych w wyniku ktérych
syntezowane lub degradowane sa-biatka.

Zaréwno kolagen, jak i elastyna wyrézniajg sie w Swiecie biatek budo-
wa molekularng i wtasciwosciami fizykochemicznymi, a w szczegdélnosci
odpornosciag na dziatanie bodZcow mechanicznych, dlatego ich gtéwnym
zdaniem jest chroni¢ tkanki przed uszkodzeniami ze strony czynnikéw
mechanicznych, jednakze nie.jest to ich jedyna rola. Kolagen odgrywa
role m.in. w bliznowaceniu ran, pomaga zapewni¢ odpowiednie srodo-
wisko dla reakgji biochemicznych, a takze gwarantuje integralnos¢ wielu
struktur naszego organizmu.

Powyzsze argumenty bezsprzecznie pokazuja, ze kolageni elastyna to
zwigzki o wyjatkowej budowie i wtasciwosciach, ktére sprawiaja, ze sta-
nowig onhe bardzo wazny element budulcowy catego organizmu, umozli-
wiajac/mu prawidtowe funkcjonowanie.
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Tabela 1. Zawartosc poszczegdlnych aminokwaséw w tarcuchu alfa
na 1000 reszt aminokwasowych [4]
Table 1. Content of individual amino acids in the alpha chain
per 1000 amino acid residues

Aminokwas Liczba reszt na 1000 reszt w tancuchu
Alanina 114,5
Glicyna 3244
Walina 24,5
Leucyna 28,8

Izoleucyna 10,4
Prolina 1251
Fenyloalanina 12,6
Tyrozyna 3,5
Seryna 36,9
Treonina 18,3
Metionina 7,0
Arginina 49,0
Histydyna 54
Lizyna 26,6
Kwas asparaginowy 47,2
Kwas glutaminowy 77,7
Hydroksyprolina 90,9
Hydroksylizyna 59

Zrédto: Wybér W., Zaborski-M. Budowa i wtasciwosci kolagenu oraz zelatyny, Polimery
2000, 45(1): 10-21.
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Tabela 2. Wystepowanie kolagenu i podziat ze wzgledu na jego budowe [13].

Table 2. Occurrence of collagen and division due to its structure

Miejsce wystepowania

Typ kolagenu Rodzina/Podrodzina ST
w organizmie ssaka
Skéra, kosci, wiezadta,
Kolagen | Kolagen fibrylarny éciegna, roRsuid
Kolagen Il Kolagen fibrylarny Chrzastka,.ciato szkliste
Kolagen 1| Kolagen fibrylarny .Sk.ora, haczyn’y, macica,
jelito
Kolagen IV Kolagen niefibrylarny/ ‘ B’ron}/ podstawne (takze
kolagen btony podstawnej | w skérze)
Skéra, kosci, rogowka,
Kolagen V Kolagen fibrylarny fozysko
Kolagen nleﬁbrylarqy/ Skora, naczynia, kosci,
Kolagen VI kolagen tworzacy mi- .
, rogéwka, chrzastka
krowtdkna
Kolagen VI Kolagen nleﬁl?rylarny/ Skora, squ.owka, pepowi-
kolagen kotwiczacy na, owodnia, pecherz
Kolagen pefibrylarny( Skora, mézg, serce, nerki,
Kolagen VIII kolagen tworzacy heksa- . .
"\ naczynia, kosci, chrzastka
gonalne uktady sieciowe
Kolagen niefibrylarny/ Chrzastka, rogéwka, ciato
Kolagen IX kolagen typu FACITs szkliste
Kolagen niefibrylarny/
Kolagen X kolagen tworzacy heksa- | Chrzastka
gonalne uktady sieciowe
Kolagen XI Kolagen fibrylarny Chrzastka, ciato szkliste
Kolagen niefibrylarny/ . L
Kolagen XII kolagen typu FACITs Skéra, chrzastka, Sciegna
Kolagen n!eﬁl:?rylarny/ ko- Skora, miesnie szkieleto-
Kolagen XllI lagen zawierajacy domeny we. oo
transbtonowe MACITs ’
. Skora, naczynia, nerwy,
Kolagen niefibrylarny/ . ’ ’
Kolagen XIV kolagen typu FACITs ok9, §C|egna, chrzastka,
kosci
Kolagen niefibrylarny/ . .
Kolagen XV kolagen typu MULTIPLE- Skora, tozysko, nerka,

XINs

serce, naczynia
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Kolagen niefibrylarny/ Skéra, miesnie gtadkie,
Kolagen XVI kolagen typu FACITs serce, nerki
Kolagen niefibrylarny/ ko-
Kolagen XVII lagen zawierajacy domeny | Skéra
transbtonowe MACITs
Kolagen niefibrylarny/
Kolagen XVIII kolagen typu MULTIPLE- | Watroba,.nerki, ptuca
XINs
Skéra, btony podstawne
Kolagen niefibrylarny/ miesni szkieletowych,
Kolagen XIX kolagen typu FACITs nerki, watroba, prostata,
tozysko
Kolagen niefibrylarny/ .
Kolagen XX kolagen typu FACITs Rogowka
. Serce, naczynia, nerki,
Kolagen XXI Kolagen niefibrylarny/ tozysko, miesnie szkiele-
kolagen typu FACITs
towe
Kolagen niefibrylarny/ .
Kolagen XXII kolagen typu FACITS Potaczenia tkankowe
Kolagen niefibrylarny/ ko-
Kolagen XXIII lagen zawierajacy domeny | Serce, siatkowka
transbtonowe MACITs
Kolagen XXIV Kolagen fibrylarny Kosci, rogowka
Kolagen niefibrylarny/ ko-
Kolagen XXV lagen zawierajacy domeny | Serce, mézg, oko, jadra
transbtonowe MACITs
Kolagen niefibrylarny/ R
Kolagen XXVI Kolagen typu FACITs Jajniki, jadra
Kolagen XXVII Kolagen fibrylarny Chrzastka
Kolagen niefibrylarny/
Kolagen XXVIN kolagen tworzacy mi- Neurony
krowtokna
Kolagen niefibrylarny/
Kolagen XXIX kolagen tworzacy mi- Skoéra
krowtdkna

Zrédto: Brinckmann J., Notbohm H., Miiller P. K., Collagen: Primer in Structure, Proces-

sing and Assembly, Spinger, Berlin, New York 2005.
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