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г) Тіоредоксинова система регулює рівень окисно-
відновного стану клітини, відновлює білкові групи, 
пошкоджені H₂O₂. 

Важливо відмітити, що невелика кількість H₂O₂ 
необхідна для фізіологічних процесів (сигналізація), тому 
нейтралізація не є повною — організм тонко регулює 
концентрацію H₂O₂. 

Коли утворення перекису водню перевищує 
можливості антиоксидантних систем організму — виникає 
оксидативний стрес. 

Основними патогенетичними механізмами надлишку 
H₂O₂ є: пошкодження ДНК, окиснення білків, перекисне 
окислення ліпідів, активація апоптозу. 

До яких захворювань може призвести надлишок 

H₂O₂: атеросклероз (через пошкодження ендотелію судин 
і утворення вільних радикалів холестерину); 
нейродегенеративні хвороби: хвороба Альцгеймера 
(агрегація бета-амілоїду, окиснення нейронів), хвороба 
Паркінсона (пошкодження дофамінергічних нейронів): рак 
через мутагенез (пошкодження ДНК) і хронічне запалення; 
цукровий діабет ІІ типу (ушкодження бета-клітини 
підшлункової залози): запальні захворювання: хронічний 
оксидативний стрес активує NF-κB і провокує вироблення 
прозапальних цитокінів. 

Перекис водню (H₂O₂) виконує в організмі не лише 
роль побічного продукту метаболізму, але й діє як важлива 
сигнальна молекула, що регулює різноманітні фізіологічні 
процеси. У низьких концентраціях H₂O₂ виступає 
вторинним месенджером, модифікуючи функціонування 
білків шляхом оборотного окиснення залишків цистеїну. 
Таким чином, перекис водню бере участь у регуляції 
проліферації, диференціації та міграції клітин, контролює 
процеси апоптозу, ангіогенезу, запалення, а також впливає 
на підтримання циркадного ритму. 

 Особливу роль H₂O₂ відіграє в імунній відповіді, 
забезпечуючи знищення патогенних мікроорганізмів 
активними формами кисню та модулюючи продукцію 
запальних медіаторів через активацію транскрипційного 
фактора NF-κB. Крім того, перекис водню залучений у 
регуляцію метаболізму глюкози і жирів, впливаючи на 
активність відповідних ферментативних систем. За умов 
оксидативного стресу H₂O₂ активує антиоксидантні захисні 
механізми через стимуляцію транскрипційного фактора 
Nrf2, що сприяє експресії ферментів детоксикації, таких як 
глутатіонпероксидаза, каталаза та пероксиредоксини. 

Висновок: Перекис водню (H₂O₂) є одним із ключових 
метаболітів в організмі людини, який має подвійне 
біологічне значення. З одного боку, він утворюється як 
природний побічний продукт численних окисно-відновних 
процесів, включаючи роботу мітохондрій, імунних клітин і 
пероксисом. З іншого боку, перекис водню виконує важливі 
сигнальні функції, беручи участь у регуляції клітинної 
проліферації, апоптозу, запалення, метаболізму і 
підтримання гомеостазу. 

Організм має розвинені антиоксидантні системи — 
каталаза, глутатіонпероксидаза, пероксиредоксини — які 
забезпечують тонке регулювання рівня H₂O₂, запобігаючи 
його надлишковому накопиченню. Порушення балансу між 
утворенням і нейтралізацією перекису водню призводить 
до розвитку оксидативного стресу, що, у свою чергу, 
спричиняє пошкодження молекул ДНК, білків, ліпідів та 
стає однією з причин розвитку серйозних захворювань, 
таких як атеросклероз, нейродегенеративні хвороби, рак, 
діабет та хронічні запальні процеси. 

Таким чином, H₂O₂ є необхідною складовою 
нормальної життєдіяльності клітин, але за умови суворого 
контролю її концентрації. Розуміння ролі перекису водню в 
організмі є надзвичайно важливим для розробки 
ефективних стратегій профілактики та лікування 
захворювань, пов’язаних з оксидативним стресом. 
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Мета: дослідження шкірної резистентності до 

фотодеструкцій та змін від ультрафіолетового 
випромінювання на клітинному рівні 

Завдання: провести аналіз наукових джерел щодо 
біохімічних пошкоджень шкіри під ультрафіолетовим 
випромінюванням, роль природних факторів, що 
запобігають передраковим змінам. 

Матеріали: інформація з літературних джерел, 
інтернет-джерел.  

Методи дослідження: аналіз і синтез інформації з 
літературних джерел. 

Результати. На відміну від хронологічного старіння, 
яке зумовлене фізіологічною схильністю людини, 
фотоіндуковане старіння залежить насамперед від ступеня 
сонячного опромінення та кількості меланіну в шкірі. 

Люди, які мають в анамнезі вплив інтенсивного 
ультрафіолетового випромінювання (УФВ), проживають у 
регіонах із високою інсоляцією та мають світлу шкіру, 
зазнають найбільшого навантаження на шкіру від 
ультрафіолетового випромінювання і, як наслідок, тяжкого 
фотоушкодження [1]. Особи з поганою здатністю до 
засмаги шкіри, світлим волоссям та очима, схильні до 
більш високого ризику раку шкіри, включаючи меланому. 
УФВ викликає пошкодження дезоксирибонуклеїнової 
кислоти (ДНК): утворення циклобутану піримідинових 
димерів, промені типу А — до формування активних форм 
кисню, що призводить до пошкодження (ДНК), включаючи 
розриви фосфодіестерних зв'язків, і посилює ризик ракових 
захворювань [2]. Сонячне ультрафіолетове 
випромінювання індикує різноманітні фотопродукти в ДНК 
та є потенційно цитотоксичними і можуть призводити до 
мутацій у культивованих клітинах, і є докази того, що 
піримідинові димери циклобутанового типу можуть бути 
преканцерогенними ураженнями [3]. 

Колір шкіри визначається біохромами, головним з 
яких є меланін. Меланін виробляється в меланоцитах. 
Кератиноцити створюють перинуклеарні ковпачки, 
забезпечуючи захист ДНК від сонячного випромінювання. 
Реакція шкіри на ультрафіолет залежить від кількості та 
розподілу меланіну [4]. Допахінон взаємодіє з тіолвмісними 
сполуками, утворюючи два типи меланіну: еумеланін та 
феомеланін. Співвідношення цих пігментів впливає на 
етнічну приналежність та фототипів шкіри за Фіцпатріком. 
Еумеланін пропонує найкращий фотозахист, тоді як 
феомеланін вимагає додаткових захисних заходів. 
Сонцезахисні засоби важливі (мінеральні фільтри: діоксид 
титану, оксид цинку; хімічні: бутилметоксидибензоїлметан 
(авобензон)), але їхня ефективність у запобіганні раку 
шкіри ще не доведена [5]. 

Природний меланін, як еумеланін, виявляє 
фотозалежність, поглинаючи світло і має антиоксидантну 
активність. Його використання обмежене темним кольором, 
і хоча він має патенти на безпеку в косметиці, 
нанокомпозити з меланіну покращують стабільність і УФ-
захист. Щодо полідофаміну, то він забезпечує фотозахисну 
дію без утворення білого нальоту у відміну від діоксиду 
титану або оксиду цинку, що відрізняє його від традиційних 
еумеланінів [6].  

Ультрафіолетове випромінювання активує в шкірі 
низку сигнальних каскадів, що впливають на процеси 
пошкодження, запалення, виживання та проліферації 
клітин. Зокрема, передавач сигналу та активатор 
транскрипції 3 (Signal transducer and activator of transcription 
3, STAT3) активується у кератиноцитах і фібробластах у 
відповідь на УФ-опромінення через утворення реактивних 
форм кисню (ROS) та тирозинкіназні сигнальні шляхи. 
STAT3 регулює експресію генів, що пригнічують апоптоз і 
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стимулюють проліферацію, і, як доведено, є постійно 
активним при шкірних неоплазіях, сприяючи канцерогенезу 
[1]. 

Також під впливом УФ активується експресія 
циклооксигенази-2 (ЦОГ-2), яка каталізує синтез 
простагландинів, що є медіаторами запалення та можуть 
сприяти розвитку пухлинних змін при хронічному впливіх. 
Окрему роль відіграє арильний вуглеводневий рецептор 
(Aryl hydrocarbon receptor, AHR) — трансліційний фактор, 
що активується фотопродуктами триптофану, зокрема 6-
форміліндолокарбазолом (ФІКЗ). УФ-індуковане утворення 
ФІКЗ активує AHR, який, у свою чергу, регулює експресію 
ЦОГ-2, а також генів, що забезпечують антиапоптотичний 
ефект і впливають на імунну відповідь шкіри. Хоча AHR 
виконує певну захисну функцію, його надмірна або тривала 
активація може підвищувати ризик канцерогенезу, тому 
пригнічення цього шляху розглядається як потенційний 
напрям у фотопротекції [7]. 

Використання антиоксидантів у сонцезахисних кремах 
запобігає негативним ефектам, пов'язаним з утворенням 
реактивних форм кисню. Оптимальні антиоксиданти мають 
високу здатність поглинати УФ-випромінювання, хорошу 
стабільність і безпеку для шкіри. До таких речовин 
відносяться каротиноїди, зокрема лікопен, бета-каротин, 
токофероли (вітамін Е) і поліфеноли (ресвератрол, 
зелений чай), які діють через поглинання світла та 
нейтралізацію ROS. Не всі антиоксиданти рівні: 
каротиноїди запобігають окисленню, а аскорбат 
(аскорбінова кислота) швидко втрачає свою ефективність в 
умовах довкілля. Тому вибір антиоксидантів для кремів є 
критичним, і дуже важливо обирати ефективні молекули [8]. 

Висновок. Ультрафіолетове випромінювання 
викликає значні біохімічні зміни в шкірі, зокрема 
пошкодження ДНК, утворення активних форм кисню, 
активацію запальних та канцерогенних сигнальних 
каскадів. Природні захисні механізми, як-от синтез 
меланіну, антиоксидантні системи, сигнальні фактори 
(STAT3, AHR), беруть участь у підтримці цілісності шкірного 
бар’єру. Еумеланін забезпечує найефективніший 
природний захист від УФ-випромінювання. Надмірна або 
хронічна активація сигнальних шляхів, включно з AHR та 
STAT3, може підвищувати ризик канцерогенезу. Зовнішнє 
використання сонцезахисних засобів та антиоксидантів 
(токоферол, поліфеноли, каротиноїди) значно підсилює 
природний фотозахист. Комплексне застосування 
ендогенних та екзогенних механізмів є перспективним 
напрямом у профілактиці фотостаріння та запобіганні 
передраковим станам шкіри. 
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Вступ. Ендоплазматичний ретикулум (ЕР) – ключовий 

органоїд клітини, відповідальний за синтез, згортання та 
модифікацію білків, а також за підтримання гомеостазу 
кальцію. Порушення функцій органели призводить до 
накопичення неправильно згорнутих білків, що викликає 
стрес ЕР. Клітини реагують на це шляхом активації реакції 
на неправильно згорнуті білки (UPR), що спрямована на 
відновлення нормальних функцій ЕР або запускання 
апоптозу при тривалому стресі. Існує три основні сигнальні 
шляхи UPR через інозитолзалежний фермент 1 (IRE1), 
кіназу ЕР, яка подібна до РНК-залежної кінази (PERK) та 
активуючий фактор транскрипції 6 (ATF6), які відіграють 
важливу роль у підтриманні клітинного гомеостазу та 
пов’язані з розвитком різних захворювань, включаючи 
цукровий діабет 2 типу, рак та нейродегенеративні 
захворювання. 

Мета роботи. Проаналізувати молекулярні механізми 
стресу ЕР, дослідити три основні сигнальні шляхи UPR: 
IRE1, PERK та ATF6, та їх роль у розвитку патологічних 
станів. Особливу увагу приділити сучасним терапевтичним 
підходам, спрямованим на модулювання цих шляхів, 
включаючи застосування салідрозиду, формононектину та 
саліцилальдегіду. 

Матеріали та методи. Проведено аналіз наукових 
публікацій присвячених молекулярним механізмам стресу 
ендоплазматичного ретикулума, функціонуванню шляхів 
IRE1, PERK та ATF6, їх ролі у розвитку захворювань, а 
також сучасним терапевтичним стратегіям, що 
використовують салідрозид, формононектин та 
саліцилальдегід. 

Результати та обговорення. При дії стресових 
чинників на ЕР клітина активує каскад реакцій для запуску 
сигнальних шляхів UPR. У фізіологічному стані датчики 
IRE1, PERK та ATF6 залишаються неактивними, завдяки 
молекулярному шаперон-зв’язуючому імуноглобуліновому 
білку (BiP), який стримує їх активацію [1]. 

IRE1 є трансмембранним білком з 
ендорибонуклеазною активністю. При стресі ЕР IRE1 
сприяє сплайсингу мРНК за рахунок активації гена протеїну 
1, що зв’язується з X-боксом (XBP1), який кодує 
транскрипційний фактор, що регулює експресію генів, 
відповідальних за згортання білків та деградацію 
неправильно згорнутих білків. Зазначено, що XBP1 також 
контролює метаболізм ліпідів шляхом транскрипційної 
індукції ключових ферментів, таких як стеароїл-КоА-
десатураза 1, синтаза жирних кислот, АТФ-цитратліаза, 
ацетил-КоА-карбоксилаза 1,3-гідрокси-3метилглутарил-
коензим А редуктаза і 3-гідрокси-3-метилглутарил-коензим 
А синтаза 1. Недавні дослідження почали виявляти 
функцію IRE1α при раку. У клітинних лініях гліобластоми in 
vitro активність РНКази IRE1α виконує такі функції: XBP1 
сприяє інфільтрації мієлоїдними клітинами, одночасно 
збільшуючи ангіогенез і посилюючи експресію маркерів 
міграції та інвазії [2]. 

PERK активується стресом ER від гомодимеризації та 
аутофосфорилювання після від’єднання від BiP. 
Активований PERK фосфорилює евкаріотичний фактор 
ініціації трансляції 2α (eIF2α), знижуючи навантаження на 


