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Резюме. Терининг фотоқариши - бу кўп омилли жараён бўлиб, у доимий ультрабинафша (УБ) нурланиш 

таъсирида рўй беради. Бу жараённинг асосида оксидловчи стресс, ДНКнинг шикастланиши, 

металлопротеиназаларнинг фаоллашуви ва антиоксидант ҳимоя тизимларининг бузилиши ётади. Бундай 

ўзгаришлар коллагеннинг йўқолиши, ҳужайралараро модданинг парчаланишига олиб келади ва бу терининг эрта 

қаришига олиб келади: ажинлар, гиперпигментация, эластикликнинг камайиши ва қуруқлик каби клиник 

белгиларида намоён бўлади. Замонавий тадқиқотлар фотоқаришда молекуляр ва генетик омиллар, шунингдек, 

терининг индивидуал ёруғлик сезувчанлиги муҳим ўрин тутаётганини таъкидламоқда. Мақолада фотоқаришнинг 

асосий патогенетик механизмлари, клиник кўринишлари ва замонавий даволаш усуллари - фотоҳимоя, маҳаллий 

антиоксидантлар, аппарат усуллари ва инновацион биорегулятор ёндашувлар муҳокама қилинади. 

Калит сўзлар: фотоқариш, ультрабинафша нурланиш, оксидловчи стресс, тери, коллаген, антиокси-

дантлар, терапия. 

 

Abstract. Skin photoaging is a multifactorial process induced by chronic exposure to ultraviolet (UV) radiation. It 

is driven by oxidative stress, DNA damage, activation of matrix metalloproteinases, and impairment of antioxidant defense 

systems. These mechanisms lead to collagen breakdown, extracellular matrix degradation, and clinical manifestations of 

premature skin aging such as wrinkles, hyperpigmentation, reduced elasticity, and dryness. Recent studies highlight the 

importance of molecular and genetic factors, as well as individual skin photosensitivity. This article reviews the main 

pathogenetic mechanisms of photoaging, clinical features, and current therapeutic strategies, including photoprotection, 

topical antioxidants, device-based treatments, and innovative bioregulatory approaches. 

Keywords: photoaging, ultraviolet radiation, oxidative stress, skin, collagen, therapy. 

 

Кожа представляет собой естественный 

барьер, защищающий организм от воздействия 

внешней среды. Она выполняет множество за-

щитных функций, а её состояние играет важную 

роль в формировании эстетического восприятия 

человеком самого себя. Визуальные характери-

стики кожных покровов во многом определяют 

субъективное восприятие возраста индивида, 

формируя представления о «молодости» либо 

«старости» и оказывая влияние на становление 

позитивных социальных и гендерных моделей 

поведения [1]. Подобно другим органам и тканям, 

кожа с момента рождения включена в непрерыв-

ный процесс физиологического старения, пред-

ставляющий собой естественный компонент жиз-

ненного цикла. Будучи крупнейшим органом че-

ловеческого организма, кожа отражает функцио-

нальное состояние внутренних систем и с течени-
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ем времени демонстрирует выраженные возрас-

тные изменения[2]. Под воздействием различных 

внешних и внутренних факторов процесс старе-

ния кожи сопровождается её истончением и сухо-

стью, формированием морщин, характеризуется 

прогрессирующей атрофией дермального матрик-

са, утратой эластических свойств кожи, а также 

формированием её дряблости и неоднородности 

текстурного рельефа [3]. 

Продолжительное воздействие ультрафио-

летового излучения обусловливает развитие хро-

нического фотоповреждения, клиническим выра-

женным которого выступают характерные при-

знаки кожного старения, обозначаемые термином 

«фотостарение». Современные научные исследо-

вания, проведённые в течение последнего десяти-

летия, подтвердили, что ключевыми патогенети-

ческими механизмами данного процесса являются 

повреждение ДНК и формирование окислитель-

ного стресса. Указанные молекулярные наруше-

ния инициируют как клинические, так и гистоло-

гические проявления персистирующего повреж-

дения кожных структур, находясь в тесной взаи-

мосвязи с воспалительными реакциями. 

Согласно длине волны, ультрафиолетовое 

излучение подразделяется на три диапазона: УФ-

А (320–400 нм), УФ-В (280–320 нм) и УФ-С (200–

280 нм). Спектр С обладает выраженной ионизи-

рующей активностью и рассматривается как 

мощный мутаген, способный в неблагоприятных 

условиях провоцировать развитие иммунозависи-

мых патологий и онкологических заболеваний, 

однако около 90% данного диапазона задержива-

ется озоновым слоем атмосферы. Ультрафиолето-

вое излучение спектра В играет положительную 

роль, стимулируя в эпидермисе биосинтез преви-

тамина D₃ [4]. Воздействие УФ-А приводит к 

снижению синтеза коллагена и ускоренной дегра-

дации уже существующих коллагеновых волокон, 

что обусловливает формирование признаков фо-

тостарения. Среди всех диапазонов ультрафиоле-

та именно спектр А оказывает наиболее выражен-

ное негативное воздействие на процессы старения 

кожи [5].  

Механизм действия антиоксидантов заклю-

чается в их способности блокировать активные 

формы кислорода (АФК), которые уже образова-

лись и запускают процессы повреждения, приво-

дящие к старению кожи. Антиоксиданты замед-

ляют процессы старения кожи благодаря способ-

ности нейтрализовать образующиеся активные 

формы кислорода (АФК). Активация данных ме-

ханизмов индуцирует сигнальный каскад мито-

ген-активируемых протеинкиназ (MAPK), что в 

дальнейшем приводит к повышенной экспрессии 

матриксных металлопротеиназ (MMP), фермен-

тов, ответственных за деградацию коллагенового 

матрикса. В современных условиях особую зна-

чимость приобретает защита кожи от неблагопри-

ятного воздействия факторов окружающей среды 

посредством применения топических антиокси-

дантных средств. Поскольку экзогенные повреж-

дения кожи, способствующие преждевременному 

старению, формированию предраковых измене-

ний и развитию онкологических заболеваний, во 

многом опосредуются действием активных форм 

кислорода (ROS) и провоспалительных цитоки-

нов, использование топических антиоксидантов 

рассматривается как перспективная профилакти-

ческая стратегия. В последние годы особое вни-

мание уделяется исследованию дерматотропных 

эффектов L-аскорбиновой кислоты (витамина C), 

α-токоферола (витамина E), а также антиокси-

дантных ферментов - супероксиддисмутазы, ката-

лазы, глутатионпероксидазы и кофермента Q10. 

Американским дерматологом R. Glogau была 

предложена клиническая классификация фотоста-

рения, включающая четыре стадии развития пато-

логического процесса [7, с. 99]. Первая стадия, 

которая может проявляться уже в возрасте 20–30 

лет, характеризуется лёгкими нарушениями пиг-

ментации, минимальными мимическими морщи-

нами и отсутствием признаков гиперкератоза. 

Вторая стадия, наиболее типичная для возрастно-

го диапазона 30–40 лет, сопровождается форми-

рованием желтоватого оттенка кожи, пальпируе-

мыми очагами гиперкератоза, более выраженны-

ми мимическими морщинами и умеренным коли-

чеством лентигинозных элементов. Третья стадия, 

как правило, диагностируется после 40 лет и ха-

рактеризуется комплексом выраженных клиниче-

ских проявлений фотостарения: статическими 

морщинами, дисхромией, телеангиэктазиями, вы-

раженным гиперкератозом, а также прогресси-

рующими изменениями, связанными с солнечным 

эластозом. Четвёртая стадия, развивающаяся, как 

правило, после 60 лет, отражает наиболее тяжё-

лые формы фотостарения. В этот период на от-

крытых участках кожи - лице, шее и зоне деколь-

те - на фоне выраженного солнечного эластоза 

формируются множественные элементы лентиго, 

глубокие и поверхностные морщины, придающие 

коже характерный желтовато-пепельный оттенок. 

Также характерно появление множествен-

ных очагов кератоза и различных новообразова-

ний [7, с. 100]. Различают прямое и непрямое по-

вреждающее действие Ультрафиолетовое излуче-

ние (УФИ) оказывает как прямое, так и непрямое 

повреждающее действие. Прямое воздействие 

связано с непосредственным повреждением ДНК 

клеток, тогда как непрямое реализуется через 

продукты окислительного стресса (рис. 1) и игра-

ет значимую роль в развитии дерматогелиоза [8].  

Воздействие УФ-А и УФ-В спектров ини-

циирует образование активных форм кислорода, 

таких как супероксид-анион, гидроксильный ра-
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дикал, синглетный кислород и перекись водорода 

(H₂O₂). Эти реактивные соединения вызывают 

многочисленные молекулярные повреждения, 

включая однонитевые разрывы ДНК и образова-

ние белковых сшивок. Данные процессы способ-

ствуют возникновению мутаций и запуску канце-

рогенеза, а также инициируют каскад сигнальных 

путей, приводящих к деградации коллагена вне-

клеточного матрикса и снижению его синтеза. 

Это сопровождается нарушением внутриклеточ-

ного и внеклеточного гомеостаза, активацией пе-

рекисного окисления липидов, продукты которого 

повреждают основные структуры эпидермального 

барьера.  

В результате изменяется барьерная функция 

кожи: снижается уровень увлажнённости и повы-

шается pH [8–11]. Под влиянием активных форм 

кислорода происходит активация эпидермального 

рецептора фактора роста (ЭРФР), фибробластного 

рецептора фактора роста (ФРФР), а также ряда 

цитокиновых рецепторов, включая рецепторы 

фактора некроза опухоли α, интерлейкина-1 (ИЛ-

1) и Fas. [11–13]. Процесс старения кожи опреде-

ляется как внутренними, так и внешними факто-

рами. Роговой слой, сформированный из керати-

ноцитов, в ходе их созревания в эпидермисе теря-

ет пролиферативный потенциал, что в конечном 

итоге ведёт к программируемому разрушению 

кожных структур.  

Cтарение кожи во многом связано с нали-

чием однонуклеотидных полиморфизмов (SNP). 

Так, гены COL1A1, MMP1 и CYP1A2 регулируют 

процессы синтеза и деградации коллагена [14–17], 

и их изменения приводят к нарушению этих ме-

ханизмов. Гены MCR1 и STXBP5L играют клю-

чевую роль в защите кожи от ультрафиолетового 

излучения и в поддержании её увлажнённости. 

Полиморфизмы в данных генах снижают эффек-

тивность этих процессов, что ускоряет старение 

кожи. Дополнительно накопление свободных ра-

дикалов усиливает окислительный стресс, спо-

собствующий возрастным изменениям. Гены 

SOD2, GPX1 и GSTP1 участвуют в антиоксидант-

ной защите организма, снижая уровень окисли-

тельного стресса. Существенную роль в этих про-

цессах играет и коэнзим Q10, обладающий выра-

женным антиоксидантным действием. Однако 

мутации в гене NQO1 нарушают преобразование 

коэнзима Q10 в его активную форму - убихинол, 

что приводит к усилению окислительного стресса 

в коже. Дополнительным фактором, ускоряющим 

процессы старения, является чрезмерная актив-

ность иммунной системы. Ген TNF-α регулирует 

воспалительные процессы, запускаемые иммун-

ной системой. При его нарушенной работе возни-

кает чрезмерная воспалительная реакция, которая 

может приводить к повреждению тканей [18–20].  

Современные молекулярные исследования в 

области клинической дерматологии и дермато-

косметологии сосредоточены на анализе экспрес-

сии генов, матричной РНК (мРНК) и белковых 

продуктов, включающих структурные элементы 

органелл, ферментные системы, мембранные ре-

цепторы и молекулы клеточной адгезии. В иссле-

дование был включён биопсийный материал 20 

кожных опухолей: 10 образцов метатипического 

рака и 10 - различных форм базально-клеточного 

рака. Все опухоли развивались у пациентов с вы-

раженными признаками фотостарения, соответст-

вующими III–IV стадии по классификации Р. Гло-

гау. 

Для анализа изменений клеточной архитек-

туры при эпителиальных опухолях, формирую-

щихся на фоне прогрессирующего фотостарения, 

применялись молекулярные маркеры, отражаю-

щие пролиферативную активность и степень 

дифференцировки кератиноцитов. В качестве та-

ковых использовались антитела к антигенам Ki67, 

PCNA, P53, Bcl-2, матриксным металлопротеина-

зам ММР-1 и ММР-9, а также их эндогенным ин-

гибиторам TIMP-1 и TIMP-2. Изучение экспрес-

сии данных белков позволяет более глубоко рас-

крыть механизмы индукции и промоции опухоле-

вого процесса, инициируемого ультрафиолетовым 

излучением [20–22]. 

Белок Ki67 имеет чёткую зависимость от 

фаз клеточного цикла, при этом его экспрессия 

значительно снижается после завершения митоза. 

Антиген отличается коротким периодом полурас-

пада (около 1,5 часа) и отсутствует в клетках, на-

ходящихся в состоянии покоя. В морфологиче-

ских исследованиях использование антител к 

Ki67 позволяет выявить популяцию пролифери-

рующих клеток и тем самым определить путь ак-

тивно делящихся элементов. В нормальной коже 

доля таких клеток составляет приблизительно 

30%. Существенную роль в системе антиокси-

дантной защиты кожи играет витамин Е, обла-

дающий выраженными свободнорадикальными 

нейтрализующими свойствами. Однако мутаци-

онные изменения в гене APOA5 могут приводить 

к его дефициту, что ослабляет антиоксидантный 

потенциал кожи и снижает её устойчивость к по-

вреждающему действию ультрафиолетового из-

лучения. 

Существенное значение для поддержания 

здоровья кожи имеет витамин С, который облада-

ет антиоксидантными свойствами и участвует в 

синтезе коллагена. Его транспорт в клетки регу-

лируется геном SLC23A1. Полиморфные вариан-

ты этого гена могут приводить к дефициту вита-

мина С, что усиливает окислительный стресс и 

нарушает процессы коллагенообразования в коже. 

Подобные генетические изменения оказывают 

влияние как на внутренние, так и на внешние ме-
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ханизмы старения кожи. Анализ однонуклеотид-

ных полиморфизмов позволяет выявить индиви-

дуальные предрасположенности, а использование 

персонализированных косметических средств 

способно замедлить проявления кожного старе-

ния [23].  

Для профилактики фотостарения разрабо-

таны общие рекомендации, включающие защиту 

кожи от воздействия ультрафиолетового излуче-

ния [24, 25] и регулярное использование увлаж-

няющих средств [26]. При наличии выраженной 

клинической картины фотостарения возможно 

проведение терапевтических мероприятий с ис-

пользованием космецевтических препаратов [27], 

методов биоревитализации [28], ботулинотерапии 

[29], применения инъекционных филлеров [30], 

использования аппаратных технологий [31; 32], а 

также проведения химических пилингов [33]. 

На современном этапе ретиноиды рассмат-

риваются как «золотой стандарт» терапии фото-

старения [34], поскольку их применение обеспе-

чивает физиологическую регуляцию клеточных 

процессов на молекулярном уровне. В составе 

косметических средств, направленных на коррек-

цию признаков фотостарения, наиболее часто ис-

пользуются ретинол и его эфирные производные - 

ретинилпальмитат, ретинилацетат и ретинилпро-

пионат, которые оказывают воздействие на все 

жизнеспособные клетки кожи [36]. 

Фармакологическое действие ретиноидов 

охватывает ключевые механизмы возрастных из-

менений: они способствуют разглаживанию мор-

щин и улучшению текстурных характеристик ко-

жи за счёт стимуляции эпидермальной регенера-

ции; уменьшают выраженность гиперпигмента-

ций посредством активации пролиферации и 

дифференцировки базальных кератиноцитов, ре-

гуляции активности тирозиназы - основного фер-

мента меланогенеза, а также прямого воздействия 

на меланоциты, содержащие внутриклеточные 

белки, связывающие ретиноевую кислоту [37]. В 

долгосрочной перспективе применение ретинои-

дов приводит к повышению гидратации кожи 

благодаря ускорению обновления эпидермиса, 

стимуляции синтеза гликозаминогликанов и уве-

личению содержания натурального увлажняюще-

го фактора [38]. 

С химической точки зрения ретиноиды яв-

ляются липофильными соединениями, обладаю-

щими способностью проникать через роговой 

слой эпидермиса, однако их активность ограни-

чивается низкой стабильностью, неполной прони-

цаемостью в глубокие слои дермы и интенсивным 

метаболизмом в кожных тканях. Эффективность 

их действия определяется формой ретиноида, 

концентрацией, а также присутствием вспомога-

тельных веществ в составе косметических средств 

или пилинговых композиций. По данным экспе-

риментальных исследований на биоптатах кожи, 

лишь около 20% ретиноидов проникают в дерму, 

тогда как приблизительно 75% задерживаются в 

эпидермисе; при этом до 60% остаются в немета-

болизированной форме и, следовательно, не ока-

зывают выраженного воздействия на кожные 

структуры [39; 40]. Дополнительным ограничени-

ем их эффективности является фотолабильность 

молекулы, разрушающейся под действием света. 

Следует подчеркнуть, что к ретиноидам чувстви-

тельны исключительно жизнеспособные клетки 

кожи, обладающие возможностью реагировать 

посредством экспрессии специфических генов. 

Ретинол сам по себе не обладает биологиче-

ской активностью и рассматривается как резерв-

ная форма витамина А. Его активация происходит 

непосредственно в клетке: ретинол постепенно 

окисляется, превращаясь из спиртовой формы в 

биологически активную - ретиноевую кислоту. 

Ретиноевая кислота обладает способностью сво-

бодно диффундировать через клеточные мембра-

ны и оказывать прямое воздействие на генетиче-

ский аппарат клетки, регулируя процессы диффе-

ренцировки и пролиферации [42]. Активация спе-

цифических генов под её действием сопровожда-

ется усилением пролиферативной активности ке-

ратиноцитов, что ведёт к гиперплазии эпидермиса 

и клинически проявляется выраженным шелуше-

нием рогового слоя. Дополнительно ретиноиды 

уменьшают продукцию кожного сала и изменяют 

его биохимический состав, способствуя дрениро-

ванию протоков сальных желёз, что имеет важное 

значение для коррекции себорейных состояний и 

акнеформной патологии [33]. 

Научное обоснование терапевтических эф-

фектов ретиноловых и ретиноевых пилингов, а 

также их сравнительная оценка представляют со-

бой актуальное направление дерматологической 

науки. Эти исследования формируют основу па-

тогенетически ориентированных подходов к кор-

рекции возрастных изменений и фотостарения 

кожи лица и шеи, что соответствует приоритет-

ным задачам современной клинической дермато-

логии и эстетической медицины. 

Дерматологи и дерматокосметологи долж-

ны информировать пациентов о неблагоприятном 

влиянии ультрафиолетового излучения на кожу и 

необходимости его профилактики. Важным на-

правлением является регулярное применение фо-

топротекторных средств, подобранных с учетом 

конституционального фототипа пациента. Регу-

лярное применение солнцезащитных средств це-

лесообразно включать в систему повседневного 

ухода за кожей начиная с раннего детского воз-

раста, поскольку ультрафиолетовое излучение 

обладает кумулятивным эффектом и выступает 

одним из ведущих экзогенных факторов прежде-

временного старения кожи. При изменении кли-
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матических условий и переезде в экваториальные 

регионы рекомендуется использование фотопро-

текторов высокой степени защиты (SPF ≥ 50). 

Современные солнцезащитные препараты 

должны обеспечивать широкоспектральное по-

крытие, то есть блокировать как УФ-А, так и УФ-

В излучение и, по возможности, инфракрасного 

излучения, обладать фотостабильностью, водо- и 

потостойкостью, а также быть безопасными и 

удобными в ежедневном использовании. Актив-

ные компоненты современных фотопротекторов 

включают органоминеральные комплексы, обес-

печивающие сбалансированную защиту от УФ-А 

и УФ-В излучения, увлажняющие агенты (напри-

мер, акваспонжины), а также стабилизированные 

формы витаминов С и Е, обладающие выражен-

ными антиоксидантными свойствами. Эти компо-

ненты способствуют защите клеточных структур 

от окислительного стресса и поддержанию гидра-

тации кожи. Высокая устойчивость и фотоста-

бильность препаратов достигается благодаря спе-

циальным технологическим композициям (на-

пример, системам «вода в масле»). Современные 

фотопротекторные средства разрабатываются с 

учетом требований к безопасности и переносимо-

сти: они не должны содержать потенциально раз-

дражающих компонентов (таких как ароматизато-

ры, парабены, некоторые химические фильтры), 

что особенно важно для пациентов с чувствитель-

ной кожей. Такие препараты могут применяться 

для профилактики обострений фотодерматозов, 

фоточувствительных дерматозов, а также у лиц с 

предопухолевыми и опухолевыми заболеваниями 

кожи.Солнцезащитные средства выпускаются с 

различными уровнями защиты: от высокой (SPF 

30–50+) до экстремальной (SPF 50+). Выбор сте-

пени фотопротекции должен учитывать индиви-

дуальные особенности пациента, уровень инсоля-

ции и климатическую зону.  

Минеральные солнцезащитные фильтры, 

содержащие диоксид титана и оксид цинка, счи-

таются наиболее предпочтительными у пациентов 

с индивидуальной непереносимостью органиче-

ских (химических) фотопротекторов, а также при 

аллергических дерматозах, в детской практике и у 

беременных женщин. Препараты с максимально 

высоким уровнем защиты (SPF 50+) показаны при 

условиях интенсивной солнечной инсоляции, для 

профилактики фотодерматозов, а также у лиц с 

выраженной фоточувствительностью. Дополни-

тельно такие средства могут рассматриваться в 

качестве базового варианта ухода за кожей у па-

циентов с I–II фототипами по классификации 

Фицпатрика.  

Использование дополнительных форм фо-

топротекторов, ориентированных на локальные 

уязвимые зоны (губы, нос, периорбитальная об-

ласть), повышает удобство их применения и 

обеспечивает равномерную защиту всех откры-

тых участков кожи. Для областей, наиболее под-

верженных воздействию ультрафиолета - носа, 

ушных раковин, скуловых зон, участков гипер-

пигментации и рубцовых изменений - целесооб-

разно использование специализированных препа-

ратов с высокой фотостабильностью. Средства с 

уровнем SPF 30–50+ считаются оптимальными 

для пациентов с повышенной чувствительностью 

кожи и рекомендуются к применению в педиат-

рической практике. 

Согласно современным дерматологическим 

рекомендациям, использование фотопротекторов 

допустимо начиная приблизительно с одного года 

жизни, когда ребёнок начинает регулярно подвер-

гаться воздействию прямого солнечного излуче-

ния во время пребывания на открытом воздухе. 

При инсоляции необходимо строго 

соблюдать профилактические меры. 

Продолжительность пребывания под прямыми 

солнечными лучами следует ограничивать: 

наиболее безопасными временными интервалами 

считаются часы до 12:00 и после 16:00, что 

значительно снижает риск развития острого 

солнечного ожога. Наличие в анамнезе трёх и 

более эпизодов острого солнечного ожога 

рассматривается как крайне неблагоприятный 

прогностический фактор в отношении 

возникновения злокачественных новообразований 

кожи. Кроме того, при наличии 

гиперпигментированных зон, телеангиэктазий 

или невусов на открытых участках кожи 

рекомендуется максимально исключить 

пребывание под прямым солнечным излучением. 
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ВЛИЯНИЕ УЛЬРАФИОЛЕТОВОГО ИЗЛУЧЕНИЯ 

НА ФОТОСТАРЕНИЕ КОЖИ: ПАТОГЕНЕЗ, 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ И 
ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ СТАРЕГИИ 

 

Сабиров У.Ю., Назарова М.З. 

 

Резюме. Фотостарение кожи представляет 

собой многофакторный процесс, индуцируемый 

хроническим воздействием ультрафиолетового (УФ) 

излучения. В его основе лежат механизмы 

окислительного стресса, повреждения ДНК, 

активации металлопротеиназ и нарушения систем 

антиоксидантной защиты. Эти изменения приводят к 

разрушению коллагена, деградации внеклеточного 

матрикса и клиническим проявлениям 

преждевременного старения кожи: морщинам, 

гиперпигментациям, снижению эластичности и 

сухости. Современные исследования подчеркивают 

значимость молекулярных и генетических факторов, а 

также индивидуальной фоточувствительности 

кожи. В статье рассматриваются основные 

патогенетические механизмы фотостарения, 

клиническая картина и современные терапевтические 

стратегии, включающие фотопротекцию, местные 

антиоксиданты, аппаратные методы и 

инновационные биорегуляторные подходы. 

Ключевые слова: фотостарение, 

ультрафиолетовое излучение, окислительный стресс, 

кожа, коллаген, антиоксиданты,терапия. 

 


