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Реферат. Оксидативний стрес при захворюваннях шкіри й місце антиоксидантів у їх лікуванні. 
Важнича О.М., Балюк О.Є., Дев’яткіна Н.М., Власенко Н.О., Ковальов С.В., Боброва Н.О. Усе більше 
доклінічних і клінічних досліджень вказує на вирішальну роль оксидативного стресу в патогенезі шкірних 
захворювань. Це стало підставою для аналізу сучасних даних літератури стосовно оксидативного стресу та 
антиоксидантного захисту в шкірі в нормі та при дерматологічних захворюваннях, а також щодо застосування 
антиоксидантів для керування цією патологією. Мета дослідження – провести огляд сучасної літератури 
стосовно оксидативного стресу та антиоксидантного захисту в шкірі й проаналізувати можливості за-
стосування антиоксидантів при захворюваннях шкіри. Пошук літературних джерел за 2005-2025 роки 
здійснювали в біометричній пошуковій системі PubMed за термінами: «оксидативний стрес», «антиоксидант», 
«шкіра», «захворювання шкіри» «місцеве лікування», «α-токоферол», «аскорбінова кислота», «поліфенол», 
«кверцетин», «коензим Q 10», «ресвератрол», «N-ацетилцистеїн», а також за словосполученнями на їх основі. 
Критеріями включення були: документ англійською мовою; видання в період 2005-2025 років; відповідність 
пошуковим запитам; доступність повного тексту статті. Критерії виключення становили: випадок з 
практики; матеріали конференції; публікація, що не відповідає меті огляду; відсутність повного тексту, 
дублювання в результатах пошуку за різними запитами, відображення шкірних проявів системного захво-
рювання або інфекції. Максимальна кількість літературних джерел була виявлена за запитом «оксидативний 
стрес – антиоксидант – шкіра» (n=3076). Після систематизації відібраних документів бібліографічними та 
аналітичними методами залишилось 115 найбільш ревалентних джерел. Показано, що постачальниками 
активних форм кисню (АФК) в шкірі є процеси, які відбуваються в кератиноцитах, фібробластах і гематогенних 
клітинах. Багато антиоксидантів елімінують АФК у шкірі: разом із супероксиддисмутазою діють каталаза, 
глутатіонпероксидаза, неферментативні антиоксиданти. Порушення балансу між АФК та потужністю 
антиоксидантного захисту, тобто оксидативний стрес, супроводжує контактний дерматит, кропив’янку, 
атопічний дерматит, псоріаз, злоякісні пухлини шкіри, фотостаріння, вітиліго. Описаний внесок ключових 
природних антиоксидантів (аскорбінової кислоти, α-токоферолу, ретиноїдів, коензиму Q10, ресвератролу, 
селену та поліфенолів) у догляд за шкірою, однак існує лише невелика кількість доказових досліджень, які б 
обґрунтовували дозування та показання до їх застосування в дерматології. Синтетичні антиоксиданти 
представлені практично одним N-ацетилцистеїном при лікуванні токсичного епідермального некролізу, 
синдрому гіперчутливості до ліків, іхтіозу, контактного та атопічного дерматиту та низки інших захворю-
вань. Місцеве застосування антиоксидантів ускладнюється пошуком адекватної лікарської форми, у якій вирі-
шальною є стабілізація речовини з антиоксидантними властивостями, а також її абсорбція, здатність 
досягати цільової тканини в активній формі та залишатися там достатньо довго, що вирішується 
застосуванням нових способів доставки ліків, зокрема на основі нанотехнологій. Отже, зміни окисно-відновного 
балансу широко представлені при дерматозах, і використання антиоксидантів може мати велике значення, 
якщо вони призначаються раціонально. Вочевидь доцільним є комбінування антиоксидантів та ширше 
впровадження в практику синтетичних антиоксидантів. 

Abstract. Oxidative stress in skin diseases and the role of antioxidants in their treatment. Vazhnichaya E.M., 
Baliuk O.Ye., Deviatkina N.M., Vlasenko N.O., Kovalev S.V., Bobrova N.O. More and more preclinical and clinical 
studies indicate the crucial role of oxidative stress in the pathogenesis of skin diseases. This became the basis for the 
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analysis of current literature data on oxidative stress and antioxidant protection in the skin in the norm and 
dermatological diseases, as well as on the antioxidants use to manage this pathology.The aim of the study was to review 
the current literature on oxidative stress and antioxidant protection in the skin and to analyze the possibilities of using 
antioxidants in skin diseases. The search for literature sources for 2005-2025 was carried out in the biometric search 
engine PubMed using the terms: “oxidative stress”, “antioxidant”, “skin”, “skin disease”, “topical treatment”, “α-
tocopherol”, “ascorbic acid”, “polyphenol”, “quercetin”, “coenzyme Q10”, “resveratrol”, “N-acetylcysteine”, as well 
as word combinations based on them. The inclusion criteria were: a document in English; publication in the period 2005-
2025; compliance with search queries; availability of the article full text. The exclusion criteria were: a case from 
practice; conference proceedings; a publication that does not meet the purpose of the review; lack of full text, reflection 
of skin manifestations of a systemic disease or infection. The maximum number of literature sources was found for the 
query “oxidative stress – antioxidant – skin” (n=3076). After systematizing the selected documents using bibliographic 
and analytical methods, 115 of the most relevant sources remained. It was shown that the suppliers of reactive oxygen 
species (ROS) in the skin are processes that occur in keratinocytes, fibroblasts, and hematogenous cells. Many 
antioxidants eliminate ROS in the skin, they act together with superoxide dismutase, catalase, glutathione peroxidase and 
non-enzymatic antioxidants. Disruption of the balance between ROS and the power of antioxidant protection, i.e. 
oxidative stress, accompanies contact dermatitis, urticaria, atopic dermatitis, psoriasis, malignant skin tumors, 
photoaging, and vitiligo. The contribution of key natural antioxidants (ascorbic acid, α-tocopherol, retinoids, coenzyme 
Q10, resveratrol, selenium, and polyphenols) to skin care has been described, but there was only a small number of 
evidence-based studies that would justify the dosage and indications for their use in dermatology. Synthetic antioxidants 
are represented by almost one N-acetylcysteine in the treatment of toxic epidermal necrolysis, drug hypersensitivity 
syndrome, ichthyosis, contact and atopic dermatitis and some other diseases. The topical use of antioxidants is 
complicated by the search for an adequate dosage form, in which the stabilization of a substance with antioxidant 
properties is crucial, as well as its absorption, the ability to reach the target tissue in an active form and remain there for 
a long enough time, which is solved by the use of new methods of drug delivery, in particular based on nanotechnology. 
Thus, changes in the redox balance are widely represented in dermatoses, and the use of antioxidants can be of great 
importance if they are prescribed rationally. Obviously, it is advisable to combine antioxidants with each other and to 
introduce synthetic antioxidants more widely into practice. 

 
Шкіра, найбільший життєво важливий орган 

людського тіла, забезпечує першу лінію захисту 
від зовнішнього біологічного та небіологічного 
впливу, і через посилення антропогенної діяль-
ності, включаючи індустріалізацію та забруд-
нення довкілля, останніми десятиліттями спосте-
рігається збільшення частоти шкірних захворю-
вань, таких як злоякісні пухлини, дерматити та 
псоріаз [1]. Все більше доклінічних і клінічних 
досліджень вказує на вирішальну роль оксида-
тивного стресу в патогенезі та ускладненнях 
шкірних захворювань [2]. 

У здоровій шкірі практично всі типи клітин 
виробляють активний кисень і реактивний азот [3]. 
Ці вільні радикали є незамінними ефекторами 
гомеостатичних шляхів, що ведуть до проліфе-
рації, диференціювання, старіння та смерті клітин 
шкіри [4, 5]. Підтримка клітинної цілісності, а 
також усіх імунних механізмів, як вроджених, так 
і специфічних, уключає низку реакцій, унаслідок 
яких утворюються активні форми кисню (АФК), 
які можуть швидко змінювати молекули, що 
лежать в основі шкірного гомеостазу [6, 7]. Ба-
зальний рівень оксидативного стресу зазнає змін 
при патологічних процесах у шкірі, що описано у 
хворих та підтверджено експериментами з від-
творення дерматологічної патології в лаборатор-
них тварин [8]. З цієї точки зору, лікарські засоби 
антиоксидантної дії мають бути включені в 
стратегії лікування захворювань шкіри, щоб 

ефективно й безпечно досягти терапевтичного 
ефекту. Хоча існує чимало косметичних продуктів 
з антиоксидантами для догляду за шкірою та 
профілактики, перелік лікарських форм анти-
оксидантів для потреб дерматології залишається 
обмеженим, а доказово обґрунтовані рекомендації 
щодо їх призначення відсутні. Це стало підставою 
для аналізу сучасних даних літератури стосовно 
оксидативного стресу та антиоксидантного за-
хисту в шкірі в нормі та при дерматологічних за-
хворюваннях, а також щодо застосування анти-
оксидантів для керування цими захворюваннями. 

Мета дослідження – провести огляд сучасної 
літератури стосовно оксидативного стресу та 
антиоксидантного захисту в шкірі й проана-
лізувати можливості застосування антиокси-
дантів при захворюваннях шкіри. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

Готуючи огляд літератури, керувались 
вимогами Комітету з видавничої етики 
(Committee on Publication Ethics, COPE) 
(https://publicationethics.org/guidance?f%5B0%5D
=type%3A21&page=0) та окремими рекоменда-
ціями щодо Переважних елементів звітності для 
систематичних оглядів і метааналізів (Preferred 
Reporting Items for Systematic reviews and Meta-Ana-
lyses, PRISMA) (https://www.prisma-statement.org/). 
Можливість оприлюднення результатів огляду 
літератури з питань оксидативного стресу та 
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антиоксидантів при захворюваннях шкіри була 
засвідчена комісією з етичних питань та біоетики 
Полтавського державного медичного універси-
тету (протокол № 235 від 20.02.2025 року).  

Пошук літературних джерел здійснювали 
протягом 2021-2025 років у PubMed – біомедич-
ній пошуковій системі, створеній Національним 
центром біотехнологічної інформації США, яка 
надає доступ відразу до декількох баз даних 
наукової періодики, з яких ключовою вважається 
MEDLINE, що містить понад 30 мільйонів 
цитувань [9]. Глибина пошуку – з 2005 року до 
2025 року. Пошук проводили за термінами MeSH 
(Medical SubjectHeadings): «оксидативний стрес», 
«антиоксидант», «шкіра», «захворювання шкіри» 
«місцеве лікування», «α-токоферол», «аскорбі-
нова кислота», «поліфенол», «кверцетин», «коен-
зим Q10», «ресвератрол», «N-ацетилцистеїн», а 
також за словосполученнями на їх основі. Кри-
теріями включення були: документ англійською 
мовою; видання в період 2005-2025 років; відпо-
відність пошуковим запитам; доступність пов-
ного тексту статті. Критерії виключення станови-
ли: випадок з практики; матеріали конференції; 
публікація, що не відповідає меті огляду; від-
сутність повного тексту, відображення шкірних 
проявів системного захворювання або інфекції.  

Максимальна кількість літературних джерел 
була виявлена за запитом «оксидативний стрес – 
антиоксидант – шкіра» (n=3076). Після система-
тизації відібраних документів бібліографічними та 
аналітичними методами, зокрема після видалення 
дублюючих результатів за різними запитами, 
залишилось 115 найбільш ревалентних джерел. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Генерація активних форм кисню та антиокси-
дантний захист нормальної шкіри 

Показано, що постачальниками АФК в шкірі є 
кілька процесів, які відбуваються як у керати-
ноцитах і фібробластах, так і в гематогенних клі-
тинах шкіри. Зокрема, супероксид-аніон радикал 
переважно синтезується двома ферментами – 
НАДФН-оксидазою та ксантиноксидазою. Ней-
трофіли й макрофаги виявляють сильну активність 
НАДФН-оксидази під час запалення й утворюють у 
шкірі велику кількість зазначеного радикала [10, 
11]. Він згубний для патогенів, однак може 
пошкоджувати ендотелій судин [12, 13]. Експресія 
НАДФН-оксидази була також виявлена в епідер-
мальних кератиноцитах [14] і фібробластах шкіри 
[15]. Невелика кількість супероксид-аніон радикала, 
що виробляється цими клітинами, регулює дифе-
ренціацію та/або проліферацію епідермальних кера-
тиноцитів і фібробластів. Водночас аномальна 

активність НАДФH-оксидази пов’язана з широким 
спектром шкірних захворювань, старінням шкіри і 
канцерогенезом [16].  

Ксантиноксидаза є ще одним ферментом, який 
виробляє супероксид-аніон радикал. Вона екс-
пресується в епідермальних кератиноцитах і 
ендотеліальних клітинах [10]. Описано, що різні 
стимули спричиняли підвищення активності 
цього ферменту, включаючи ішемію-реперфузію 
шкірного клаптя і світлове опромінення [10]. Крім 
того, ксантиноксидаза активується при запаленні 
шкіри, викликаному стимуляцією toll-подібних 
рецепторів, що свідчить про те, що вона та нею 
індуковані вільні радикали беруть участь у 
вродженому імунітеті шкіри.  

Оскільки вільні радикали кисню є високо-
активними та нестабільними, їх безпосередня роль 
у шкірі залишається незрозумілою. Однак вільні 
радикали кисню надалі викликають утворення 
відносно стабільних окиснювачів, включаючи 4-
гідрокси-2-ноненал і малоновий діальдегід (МДА), 
які змінюють структуру білків, індукують апоптоз і 
регулюють вивільнення запальних цитокінів. Пока-
зано, що пероксидне окиснення ліпідів (ПОЛ) 
індукує експресію фактора росту ендотелію судин у 
кератиноцитах та фібробластах шкіри людини, як і 
активація NO-синтази [17, 18]. 

Багато антиоксидантів елімінують АФК в шкірі: 
разом із СОД діють каталаза і глутатіонперокси-
даза, неферментативні антиоксиданти [19]. В 
епідермісі активність СОД і каталази поступово 
зменшується в напрямку до поверхні шкіри [8]. 

Супероксиддисмутаза (СОД) є єдиним фермен-
том, який елімінує супероксид-аніон радикал у 
живому організмі [20]. Вона відіграє ключову роль 
в антиоксидантному захисті клітин і наявна в 
кератиноцитах і фібробластах [10]. В епідермісі й 
дермі ідентифіковано три форми СОД, які містять 
різні метали (Cu, Zn і Mn), включаючи Cu/Zn-СОД, 
Mn-СОД і позаклітинну СОД [21]. 

Наявність значної кількості каталази в епі-
дермісі захищає шкіру від пошкодження перок-
сидом водню, що утворюється СОД або перокси-
дами навколишнього середовища [22]. 

Глутатіонпероксидаза – селенвмісний фер-
мент, який каталізує знешкодження гідроперок-
сидів ліпідів і пероксиду водню за рахунок від-
новленого глутатіону [23]. Вона експресується в 
тканинах, де виявляється СОД, включаючи шкіру, 
а підтримання нормального рівня цього ферменту 
в шкірі разом із СОД зменшує запалення та 
сприяє загоєнню пошкодженої шкіри [24]. 

У життєздатному шарі епідермісу у великій 
кількості наявні не тільки СОД, каталаза, глута-
тіонпероксидаза, а й α-токоферол. Позаклітинний 
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простір епідермісу та дерми містить велику кіль-
кість низькомолекулярних антиоксидантів, таких як 
аскорбінова кислота, сечова кислота та глутатіон. У 
зовнішньому ороговілому шарі епідермісу виявлені 
глутатіон, аскорбінова кислота, сечова кислота, α-
токоферол, сквален і коензим Q10, розподілені в 
градієнті з найвищою концентрацією в найглибших 
шарах ороговілої оболонки [5]. 

У шкірі можуть накопичуватись каротиноїди, 
відомі своїми антиоксидантними властивостями, 
високою здатністю гасити синглетний кисень і 
вловлювати пероксильні радикали [25]. Сполуки, 
які були виявлені в шкірі, включали бета-каротин, 
лікопін, зеаксантин, лютеїн [26, 27, 28]. 

Рівень аскорбінової кислоти в шкірі вищий, 
ніж у плазмі, що вказує на її накопичення в шкірі, 
особливо в епідермісі, де концентрація може бути 

вп’ятеро вищою, ніж у дермі [29]. Крім анти-
оксидантної дії, зазначають важливу роль аскор-
бінової кислоти в синтезі колагену й підтриманні 
морфології сполучної тканини та формуванні 
шкірного бар’єру [30].  

Аскорбінова кислота також виступає факто-
ром, який відновлює токоферил і підтримує пул 
токоферолу [31]. Концентрація α-токоферолу в 
епідермісі значно вища, ніж у дермі, з найвищим 
рівнем у найглибшому шарі stratum corneum та в 
секреті сальних залоз, захищаючи ліпідні 
структури шкіри [8].  

Узагальнення літературних даних щодо лока-
лізації основних ферментів, які генерують АФК, 
та ферментативних і неферментативних факторів 
антиоксидантного захисту в шкірі, наведене на 
рисунку 1. 

 

 
Рис. 1. Локалізація ферментів-продуцентів АФК, антиоксидантних ферментів та низькомолекулярних 

антиоксидантів у клітинах і позаклітинному матриксі шкіри [5, 8, 10, 11, 14, 15, 19, 22, 24, 29] 

 
Оксидативний стрес при захворюваннях шкіри 
Порушення балансу між продукцією АФК та 

потужністю антиоксидантного захисту, тобто 
оксидативний стрес, супроводжує багато за-
хворювань шкіри. Аномальна продукція АФК 
була виявлена в шкірі пацієнтів з контактним 
дерматитом, коли домінуючими джерелами АФК 
були мієлопероксидаза та НАДФН-оксидаза в 
уражених контактним дерматитом ділянках 
шкіри [32]. Oрганічні контактні сенсибілізатори 
індукували продукцію АФК і супутнє розщеп-
лення компонентів позаклітинного матриксу 

шкіри до прозапальних низькомолекулярних 
фрагментів [33].  

Сучасні дані свідчать про наявність посиленої 
продукції АФК при кропив’янці [34]. Рівні МДА 
в сироватці крові були значно вищими в пацієнтів 
з гострою кропив’янкою, а рівень білкових 
карбонілів – нижчим порівняно з таким в осіб 
контрольної групи [35]. Водночас інші дослід-
ники не спостерігали істотних відмінностей в 
активності антиоксидантних ферментів у плазмі 
чи еритроцитах між пацієнтами з кропив’янкою 
та здоровими особами [36], що робить роль 
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оксидативного стресу в патогенезі кропив’янки 
суперечливою [37]. 

В ураженнях шкіри пацієнтів з атопічним 
дерматитом спостерігали щільну інфільтрацію 
лімфоцитами, моноцитами та еозинофілами, з 
якими пов’язують продукцію АФК і підвищені 
маркери оксидативного стресу при цьому за-
хворюванні [38]. Пацієнти з атопічним дерматитом 
були більш схильні до оксидативного стресу, ніж 
контрольна група, що підтверджувалось збіль-
шенням вмісту МДА та зниженням рівнів анти-
оксидантів [39]. На користь оксидативних меха-
нізмів у патогенезі атопічного дерматиту свідчить і 
той факт, що антиоксиданти поліпшують функцію 
епідермального бар’єру пацієнтів і покращують їхні 
лабораторні показники [40, 41]. 

Надмірне вироблення цитокінів епідермаль-
ними кератиноцитами та активація нейтрофілів і 
лімфоцитів в уражених ділянках шкіри при 
псоріазі призводить до утворення великої кіль-
кості АФК, про яке свідчить підвищення біомар-
керів оксидативного стресу в пацієнтів із псо-
ріазом [42, 43]. При цьому АФК посилюють 
утворення ліпідних медіаторів: продуктів ПОЛ, 
ендоканабіноїдів та простагландинів, що моду-
лює імунну відповідь і підтримує запалення [44].  

Оксидативні механізми виявлені також в 
основі розвитку злоякісних пухлин шкіри (карци-
номи та меланоми). Вони залучені до всіх стадій 
канцерогенезу, а саме до ініціації, стимулювання 
та прогресування [45, 46]. Пухлинні клітини 
мають посилений антиоксидантний захист, що 
може зумовлювати їх стійкість до хіміо- та 
радіотерапії. Зокрема, описано, що клітини ме-
ланоми демонструють підвищену активність СОД 
і каталази, мають високий рівень відновленого 
глутатіону [47].  

Нині роль АФК у канцерогенезі розглядають 
двояко. Надмірне виробництво АФК може 
сприяти утворенню та розвитку меланоми зав-
дяки прямій індукції пошкодження ДНК і 
мутагенезу. Вони також можуть сприяти розвитку 
меланоми та інших пухлин шляхом модуляції 
сигнальних шляхів і факторів транскрипції, таких 
як ядерний фактор κΒ (NF-κΒ). Активація NF-κB, 
у свою чергу, може стимулювати прогресування 
меланоми шляхом антиапоптотичних ефектів та 
створення запального мікрооточення. Однак, з 
іншого боку, АФК здатні інгібувати активацію 
NF-κB шляхом окиснення тіоредоксину, прямого 
окиснення гетеродимерів NF-κB і зниження 
зв’язування ДНК [48]. Це означає, що хоча 
гострий оксидативний стрес призводить до 
посилення активації NF-κB, тривале виробництво 
АФК може мати більш складні ефекти й за певних 

умов активувати апоптоз, що може стати в нагоді 
в нових стратегіях лікування меланоми [49]. 

Старіння шкіри є однією з найбільш очевидних 
ознак старіння людини, й основним метаболічним 
порушенням у шкірі, що посилює старіння, є зміна 
окисного балансу [50]. У віковому старінні АФК 
виробляються переважно через клітинний окисню-
вальний метаболізм під час утворення АТФ із 
глюкози та є результатом мітохондріальної 
дисфункції [51]. Під час процесу старіння окси-
дативний стрес пояснюється як збільшенням 
виробництва АФК, так і зниженням рівня фермен-
тативних і неферментативних антиоксидантів [50]. 

Активність каталази фібробластів шкіри з 
природним старінням знижується, а концентрація 
пероксиду водню зростає. Згодом активується 
матрична металопротеїназа-1, яка розриває дер-
мальні колагенові фібрили [52]. Крім очевидного 
прояву структурних змін, протягом старіння 
шкіра поступово втрачає свої функціональні 
характеристики та регенеративний потенціал. 
Зокрема, відбувається порушення градієнта 
епідермального кальцію в шкірі, яка старіє, із 
супутньою зміною рогового шару епідермісу, яке 
призводить до зміни антиоксидантної здатності та 
зниження бар’єрної функції [53].  

Фотостаріння зумовлене хронічним або 
багаторазовим впливом ультрафіолетового опро-
мінення, яке в діапазоні 290-320 нм діє головним 
чином на кератиноцити; а в діапазоні 320-
400 нм – на меланоцити та фібробласти [54, 55]. 
На додаток до виснаження антиоксидантних 
систем, ушкодження шкіри ультрафіолетом при-
зводить до запалення, а активовані нейтрофіли в 
шкірі генерують АФК, які змінюють продукцію 
кератиноцитарних цитокінів [56, 57]. 

Було показано, що при фотостарінні синг-
летний кисень, що утворюється під час ультра-
фіолетового опромінення, та інші АФК безпо-
середньо пошкоджують ДНК і ліпіди епідер-
мальних кератиноцитів і фібробластів шкіри, а 
також активують транскрипційні фактори, у 
результаті чого колагенові волокна руйнуються 
запальними цитокінами та ферментами [56]. Під 
час фотостаріння рецептор 2, активований про-
теазою (PAR-2), індукує запалення, пов’язане з 
АФК, через шлях серин/треонін кінази Akt-NF-κB 
із пригніченням FoxO6 [57]. Пігментацію при 
фотостарінні шкіри пов’язують зі стимулюванням 
синтезу меланіну супероксид-аніон радикалом та 
пероксидом водню, причому сам меланін відіграє 
роль прямого антиоксиданта й уловлювача 
вільних радикалів [58]. 

Вітиліго – поширене хронічне порушення піг-
ментації, що характеризується ділянками втрати 
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пігменту. Серед гіпотез, запропонованих щодо 
патогенезу вітиліго, найбільш прийнятною зали-
шається індукована оксидативним стресом 
імунна відповідь, яка призводить до загибелі 
меланоцитів. При оксидативному стресі АФК 
можуть індукувати автофагію завдяки активації 
антиоксидантного шляху ядерного фактора 
еритроїд 2, подібного 2, (Nrf2) меланоцитів і 
провокувати фероптоз [59].  

Існують роботи щодо ролі оксидативного 
стресу та антиоксидантів у патогенезі автоімун-
них захворювань шкіри, зокрема при вогнищевій 
алопеції [60, 61]. Описано, що рівні МДА й 
нітритів, а також активність ксантиноксидази 
були підвищені в сироватці крові цих пацієнтів, 
тоді як активність СОД була низькою [62, 63]. 

З оксидативним стресом пов’язане загоєння 
шкірної рани, яке являє собою динамічний про-
цес з клітинними, гуморальними та молекуляр-
ними механізмами й має фази кровотечі, запа-
лення, проліферації та ремоделювання [64, 65, 
66]. Будь-яке порушення фаз ранового процесу 
призводить до повільного та (або) неправиль-
ного загоєння рани [67]. Багато аспектів за-
гоєння ран вимагають балансу між оксида-
тивним стресом й антиоксидантами [68]. АФК 
утворюються на кожній стадії ранового про-
цесу: під час фази запалення нейтрофіли інфіль-
трують ділянку рани та генерують велику 
кількість супероксид-аніон радикала; кровотеча 
підвищує концентрацію заліза та індукує 
утворення гідроксилу та пероксинітрилу [69]. У 
пацієнтів зі шкірними ранами, що погано 
загоюються, посилення ПОЛ та напруження 
антиоксидантного захисту спостерігається не 
лише місцево, а й у крові [70]. 

У науковій періодиці обговорюються окси-
дативні механізми патогенезу й низки інших 
шкірних хвороб. Численні дослідження показали 
участь АФК у розвитку плоского лишаю [71]. 
Було виявлено накопичення акролеїну, продукту 
ПОЛ, у шкірі пацієнтів з васкулітом дрібних 
судин, яке залежало від активності патологічного 
процесу [72, 73]. Подібний зв'язок був характер-
ний і для себорейного дерматиту [74]. Клінічне 
дослідження з вивчення оксидативного стресу та 
антиоксидантної системи в пацієнтів з меланодер-
мією показало значне порушення окисно-від-
новної рівноваги [75].  

Наведені факти свідчать, що оксидативний 
стрес становить ланку патогенезу багатьох дерма-
тологічних захворювань, яка ініціює та підтримує 
запалення, модулюючи сигнальні шляхи. Ці 
результати вказують на значний потенціал анти-
оксидантів у терапії захворювань шкіри. 

Потенціал антиоксидантів у лікуванні 
захворювань шкіри 

Більшість дерматологів погоджується, що 
антиоксиданти здатні сприяти збереженню здо-
рової шкіри. Було доведено, що антиоксиданти з 
харчових продуктів можуть пом’якшити фото-
старіння шкіри [76]. У цьому дослідженні автори 
показали, що особи старше 45 років, які спожи-
вали продукти з високою антиоксидантною здат-
ністю, зазнали приблизно на 10% менше фото-
старіння протягом 15 років, ніж ті, хто споживав 
продукти з низьким вмістом антиоксидантів.  

Описаний внесок ключових антиоксидантів, 
зокрема аскорбінової кислоти, α-токоферолу, 
ретинолу, екстракту зеленого чаю, коензиму Q10, 
ресвератролу, селену та поліфенолів, у догляд за 
шкірою [77]. Наприклад, аскорбінова кислота 
запропонована для використання в косметичних 
продуктах проти старіння шкіри в комбінації з 
амінокислотами, необхідними в процесі синтезу 
колагену [78].  

α-токоферол також є інгредієнтом багатьох 
косметичних засобів, однак існує лише невелика 
кількість контрольованих клінічних досліджень, 
які б обґрунтовували чітко визначені дозування та 
клінічні показання до його використання в 
дерматологічній практиці [79]. Водночас по-
відомлялось про ефективність дієтичних добавок 
з α-токоферолом і селеном для підтримання 
нормального стану шкіри та волосся [80] та 
призначення цього антиоксиданта як додаткової 
терапії при атопічному дерматиті [81]. 

Коензим Q10 – це жиророзчинна молекула, яка 
має вирішальне значення для виробництва клітин-
ної енергії та антиоксидантної активності [82]. Його 
концентрація в шкірі знижується при ультра-
фіолетовому опроміненні, фотостарінні та віковому 
старінні шкіри. У дослідженнях ex vivo та in vivo 
застосування коензиму Q10 підвищувало рівень 
коензиму Q10 як на поверхні шкіри (тобто в 
роговому шарі), так і в глибоких шарах шкіри. 
Клінічно місцеве застосування продуктів, що 
містять коензим Q10, зменшувало ознаки старіння 
шкіри [83, 84]. Для подолання шкірного бар’єру та 
посилення проникнення коензиму Q10 у шкіру 
досліджують різні дермальні нанокомпозиції: 
мікроемульсію, гідрофільний крем, гель [85, 86]. 

Природні поліфеноли, крім найвідомішого 
ефекту – антиоксидантного, чинять протизапаль-
ну, бактеріостатичнy, протипухлинну дію, зни-
жують ризик хронічних захворювань [87, 88]. 
Вони показали ефективність проти різних типів 
захворювань шкіри та волосся, як in vitro, так і in 
vivo за використання в місцевих і пероральних 
формах [89]. Доказові дані свідчать про те, що 
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поліфеноли зеленого чаю можуть бути ефек-
тивними в лікуванні аногенітальних бородавок; 
дані з обмеженою доказовістю вказують на те, що 
поліфеноли також можуть принести користь 
пацієнтам з алопецією, вульгарними вуграми, 
грибковими інфекціями, гіперпігментацією або 
фотостарінням шкіри [90]. Проводилося вивчення 
нутрицевтичних ефектів поліфенолів середземно-
морських рослин у фотозахисті шкіри, при ато-
пічному дерматиті, псоріазі та хронічній кро-
пив’янці, яке показало доцільність їх використан-
ня як допоміжної терапії цих дерматологічних 
захворювань [91], Поліфеноли оливкової олії 
позитивно впливали на загоєння шкірної рани при 
діабеті за умов експерименту, сприяли відкла-
денню колагену, зменшенню інфільтрації лей-
коцитами та зниженню ПОЛ, переключили 
макрофаги на протизапальний фенотип [92]. 

З огляду на роль оксидативного стресу в 
патогенезі атопічного дерматиту, антиоксиданти 
включали в стратегії управління цим захворю-
ванням [93]. Автори досліджували екстракт, який 
містив зелений чай, багатий на поліфенольні 
антиоксиданти, щодо його впливу на сигнальні 
молекули запалення та посилення бар’єрної 
функції в культурах кератиноцитів людини, а 
також аналізували вплив цього комплексу при-
родних речовин на тяжкість ураження, функцію 
епідермального бар’єру та свербіж у пацієнтів з 
атопічним дерматитом. Було встановлено, що 
досліджуваний засіб зменшує експресію запаль-
них цитокінів у кератиноцитах і збільшує кіль-
кість бар’єрних молекул, а також послаблює 
свербіж, покращує бар’єрну функцію та гідра-
тацію шкірних уражень у хворих [93]. 

Кверцетин відомий як біофлавоноїд, антиок-
сидант гетероциклічної структури, і як такий 
демонструє протизапальну, протиалергічну, анти-
бактеріальну та противірусну дію [94]. Пред-
ставлено дослідження, яке було зосереджене на 
ролі кверцетину в профілактиці та лікуванні 
дерматологічних захворювань, уключаючи захист 
від старіння та ультрафіолетового випроміню-
вання, стимуляцію загоєння ран, зниження мела-
ногенезу [95]. Кверцетин відповідав терапевтич-
ним потребам, пов’язаним з атопічним дерма-
титом, завдяки протизапальній та антиокси-
дантній активності разом з прискоренням реге-
нерації структур шкіри за допомогою шляхів 
мітоген-активованої протеїнкінази (MAPK) і NF-
κB [96]. Установлено, що лікування кверцетином 
пригнічувало індуковану ультрафіолетом мат-
риксну металопротеїназу-1 і циклооксигеназу-2 
та запобігало деградації колагену в шкірі людини, 
а також виявляло інгібувальний ефект щодо 

індукованого ультрафіолетовими променями 
білка-активатора 1, активності NF-κB та інших 
сигнальних молекул, викликаючи фотозахисну 
дію [97]. Кверцетин може бути використаний і 
при інфекційно-запальних захворюваннях шкіри, 
зокрема при акне, коли він пригнічує вироблення 
прозапальних цитокінів у клітинах, стимульо-
ваних Propionibacterium acnes і зменшує місцеву 
реакцію на введення цього патогену [98]. При 
місцевому застосуванні для профілактики й 
лікування захворювань шкіри проблему стано-
вить слабка розчинність кверцетину, що 
намагаються подолати створенням його нано-
технологічних лікарських форм [99].  

Ресвератрол (3,4′,5-тригідрокси-транс-стиль-
бен), природний фітоалексин, відомий як по-
тужний антиоксидант, здатний одночасно 
пригнічувати NF-κB і активувати сигнальний 
шлях Nrf2, пом’якшувати NF-κB-залежну про-
запальну гіперцитокінемію [100, 101]. Про 
терапевтичний потенціал ресвератролу щодо 
зменшення запалення шкіри повідомлялося в 
дослідженнях псоріазу [102, 103]. На клітинних і 
тваринних моделях атопічного дерматиту та 
псоріазу було продемонстровано, що цей анти-
оксидант редукує симптоматику патологічних 
процесів завдяки спряженню антиоксидантного 
ефекту з нормалізацією цитокінового профілю і 
протизапальною дією [104]. Використання рес-
вератролу в місцевому лікуванні вважають 
перспективним, оскільки він легко всмоктується 
через шкіру і за молекулярною масою, помірною 
ліпофільністю, розчинністю у воді і ліпідах, 
низькою температурою плавлення відповідає 
критеріям агента, здатного долати роговий шар 
епідермісу [103].  

Ще одним відомим антиоксидантом є N-аце-
тилцистеїн, тіольна сполука, яка діє як донор 
цистеїну, що веде до поповнення пулу глутатіону. 
Він також має протизапальну дію, пригнічує 
проліферацію фібробластів і кератиноцитів та 
викликає розширення судин [105]. Завдяки цим 
ефектам N-ацетилцистеїн використовували як 
допоміжний засіб при лікуванні таких захворю-
вань, як токсичний епідермальний некроліз, 
синдром гіперчутливості до лікарських засобів, 
іхтіоз, контактний дерматит, атопічний дерматит, 
мелазма, псевдопорфирія, захворювання сполуч-
ної тканини, загоєння ран і алопеція [106]. Він 
також відіграє роль у захисті від пошкодження 
шкіри ультрафіолетовим опроміненням, вклю-
чаючи фотостаріння, фотоканцерогенез і радіа-
ційний дерматит. Гелі з N-ацетилцистеїном до-
сліджуються як перспективні засоби для ліку-
вання шкірних ран [107, 108]. 
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Хоча антиоксиданти зараз призначають для 
лікування певного кола шкірних захворювань, в 
експерименті та клінічних дослідженнях частіше 
використовують природні сполуки та їх син-
тетичні аналоги, а з числа синтетичних антиокси-
дантів обговорюється здебільшого N-ацетил-
цистеїн. Викликають інтерес спроби репозиціону-
вати як місцевий засіб для потреб дерматології 
етилметилгідроксипіридину сукцинат, потужний 
гетероциклічний антиоксидант, який має різно-
манітні фармакологічні ефекти й застосовується в 
клініці [109, 110, 111]. При експериментальній 
дерматологічній патології у вигляді хімічної 
депіляції, ультрафіолетового опромінення та 

псоріазоподібного дерматиту місцеве застосуван-
ня цього антиоксиданта в формі гелю сприяло 
зниженню концентрації МДА і нормалізації 
активності СОД і каталази в крові лабораторних 
тварин [112]. 

Вважають, що при запальних захворюваннях 
шкіри основний механізм дії антиоксидантів 
стосується сигнальних шляхів, асоційованих з 
АФК, включаючи насамперед інгібування шляхів 
NF-κB і MAPK та активацію шляху Nrf2, що веде 
до змін експресії генів і змін цитокінового 
профілю на користь протизапальних цитокінів [1, 
113, 114, 115] (рис. 2). 

 

 

Рис. 2. Механізм дії антиоксидантів при запальних захворюваннях шкіри [1, 87, 89, 95, 104, 113, 114, 115] 

 
Окремі узагальнення щодо прооксидантно-

антиоксидантного балансу в шкірі та 
керування ним 

Проаналізовані вище роботи свідчать, що в 
здоровій шкірі постійно відбувається генерація 
АФК, яка збалансована антиоксидантними фер-
ментами та низькомолекулярними антиокси-
дантами. Вона має гомеостатичне значення й 
необхідна для нормальної проліферації та 
диференціації клітин, підтримання бар’єрної 
функції та механізмів імунного захисту шкіри. 

Надлишок АФК при оксидативному стресі не 
тільки безпосередньо атакує клітинні структури, а й 
бере участь у сигнальних шляхах (MAPK, NF-κB, 
Nrf2 та інші), змінюючи експресію генів і 

впливаючи на вивільнення цитокінів та активність 
ферментів, що призводить до старіння шкіри, 
запальних захворювань і шкірних неоплазій.  

Використання антиоксидантів у лікуванні 
дерматозів переважно спрямоване на нейтра-
лізацію надлишку АФК, зменшення їх агресії 
проти клітинних структур. З огляду на гомео-
статичну роль АФК у шкірі, при лікуванні 
антиоксидантами доцільним є збереження або 
відновлення окисно-відновного балансу, а не 
повне пригнічення утворення АФК. 

Антиоксиданти довели свою ефективність в 
численних експериментальних дослідженнях, але 
кількість сліпих плацебо-контрольованих клініч-
них досліджень їх місцевого застосування при 
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захворюваннях шкіри та систематичних оглядів і 
метааналізів з цієї тематики залишається обме-
женою і в десятки разів меншою, ніж інших видів 
досліджень. Це означає, що для місцевого засто-
сування антиоксидантів у дерматології необхідне 
посилення доказової бази, оскільки ефекти in vitro 
і навіть in vivo не завжди проявляються за 
клінічних умов. 

Використання антиоксидантів при захворю-
ваннях шкіри повинно узгоджуватися з іншими 
медикаментозними та немедикаментозними стра-
тегіями лікування. Вони є засобами патогене-
тичної терапії і найбільшу користь здатні при-
нести як допоміжна фармакотерапія. Ендогенні 
антиоксиданти в шкірі діють, як злагоджений 
ансамбль, тому слід вважати, що комбінація 
кількох антиоксидантних речовин може забез-
печити більш ефективне лікування, ніж засто-
сування одного окремого антиоксиданта. 

Місцеве застосування антиоксидантів додат-
ково ускладнюється пошуком адекватної 
лікарської форми, у якій вирішальною є стабі-
лізація речовини з антиоксидантними власти-
востями, яка може бути нестійкою внаслідок 
своїх окисно-відновних властивостей. Під час 
розроблення такої лікарської форми також вра-
ховують абсорбцію її активного фармацев-
тичного інгредієнта, його здатність досягати 
цільової тканини та залишатися там достатньо 
довго для реалізації терапевтичного ефекту. 
Дослідження комплексів антиоксидантів з при-
родної сировини та синтетичних антиокси-
дантів є перспективними для створення на їх 
основі нових засобів місцевої терапії дерма-
тологічних захворювань. 

ВИСНОВКИ 
1. Взаємодія з навколишнім середовищем, а 

також особливості клітин шкіри з великою мета-
болічною та проліферативною активністю відпо-
відають за генерацію активної форми кисню, тому 
шкіра є місцем численних оксидативних реакцій, 
збалансованих ферментативними та нефермента-
тивними антиоксидантними системами.  

2. Будь-яка зміна окисно-відновного балансу в 
шкірі здатна спричинити або посилити дерматози 
завдяки пошкоджувальній дії оксидативного 
стресу та, особливо, внаслідок активації сигналь-
них шляхів, пов’язаних із запаленням. 

3. Використання антиоксидантів при захворю-
ваннях шкіри може мати велике значення, якщо 
вони застосовуються раціонально та в адекватних 
формах для місцевого лікування, але для трансляції 
цих засобів необхідно посилення доказової бази. 

4. Корисним може бути дослідження й впро-
вадження в практику дерматології комплексів 
антиоксидантів з природної сировини та синте-
тичних антиоксидантів, які поєднують місцеву 
лікувальну дію з органопротективними ефектами 
та стійкістю в складі лікарських форм. 
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