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МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ • ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Наслідки ураження надмірною дозою

УФО для шкіри мають швидкі (окислюваль�

ний стрес) та віддалені прояви. До швидких

проявів відносяться порушення гідроліпід�

ної мантії шкіри, вторинна сухість шкіри,

гіперкератинізація, нерівномірне потовщен�

ня рогового шару – так званий ефект «не�

охайної» шкіри, еритема і сонячні опіки,

дисхромії, телеангіектазії. До віддалених

наслідків (порушення імунної системи)

відносяться: фотоіндуковане старіння (аку�

муляція уражених клітин і волокон), ак�

тинічний кератоз, еластоз, сонячне лентиго,

базаліоми, спиноцелюлярні епітеліоми, ме�

ланоми.

Виділяють чотири основних типи реакцій

організму на опромінення сонячним

світлом:

• фототравматичні реакції, зумовлені

надмірним опроміненням шкіри або таким,

що стало надмірним при дефіциті природ�

них захисних факторів;

• фототоксичні (фотодинамічні) реакції,

пов’язані з наявністю в організмі хімічної ре�

човини, яка має властивості фотосен�

сибілізатора;

• фотоалергічні реакції, що мають вигляд

класичної імунної відповіді на утворення під

впливом сонячного світла антигену;

• інші типи реакцій, причини виникнен�

ня яких не виявлені (ідіопатичні).

Фототравматичні реакції мають вигляд

звичайного сонячного опіку різного ступеня

інтенсивності. Механізм відповідної реакції

організму на переопромінення має фізіоло�

гічний характер і завершується утворенням

пігменту. Гістологічним маркером сонячно�

го опіку є формування «клітин сонячного

опіку», або апоптичних кератиноцитів, як

результат УФ�пошкодження нуклеарної

ДНК.

Фототоксичні реакції проходять з участю

видимого або ультрафіолетового випро�

мінювання і хімічних речовин (фотосен�

сибілізаторів), які посилюють фотохімічні

процеси і надають їм патологічного характе�

ру. Клінічно ці реакції проявляються у ви�

гляді еритеми і набряку шкіри, які виника�

ють через деякий час після опромінення.

Фотосенсибілізатори – це речовини, що

збільшують чутливість шкіри до видимої або

ультрафіолетової частини спектра, можуть

бути ендогенного (результат порушення

обміну речовин і накопичення метаболітів

у шкірі) й екзогенного походження. Термін

«фотосенсибілізація» вказує на те, що УФ�

промені – не єдиний фактор, що викликає

патологічну реакцію. У цьому випадку фото�

сенсибілізуючий агент уражається УФ�про�

менями, а виникаючі модифікації виклика�

ють фотодерматоз. 

Фотоалергічні реакції виникають при

взаємодії хімічної речовини і світла, що

призводить до утворення антигену і сен�

сибілізації через імунокомпетентні клітини.

При фотоалергічній реакції хімічна речови�

на (лікарській засіб) поглинає фотони, що

призводить до появи фотопродукту, який

пов’язується з цитоплазматичними або

мембранними білками й утворює антиген.

Повторна дія фотоантигену супроводжуєть�

ся відповідною алергічною реакцією. 

У цілому фототоксичні реакції відрізня�

ються від фотоалергічних. На практиці важ�

ко розрізнити фототоксичні та фотоалер�

гічні реакції, викликані медикаментами, то�

му що та сама речовина може спровокувати

будь�який вид реакції. Таким чином, вплив
медикаментів на фоточутливість потрібно ре�
тельно контролювати. Пацієнтів, які вжива�
ють лікарські засоби з фотосенситуючими

властивостями, необхідно вважати групою ри�
зику і відповідно проінформувати. 

Фотодерматози – це група захворювань, які

зумовлені підвищеною чутливістю шкіри до

сонячного (іноді інших видів) опромінення. 

Залежно від типу реакції організму на пе�

реопромінення світлом можна виділити такі

чотири групи фотодерматозів: 

• ідіопатичний (поліморфна світлова ви�

сипка, сонячне пруриго, сонячна кро�

пив’янка, сонячна екзема, світлова віспа,

хронічний актинічний дерматит); 

• метаболічний (порфирія, ксеродерма

пігментна, пелагра); 

• медикаментозний і хімічний фотодер�

матози (фототоксичний і фотоалергічний

дерматити і токсикодермії); 

• дерматози, що посилюються під час дії

сонячного опромінення (червоний вовчак).

У неонатальному періоді фотодерматози

трапляються рідко, це можна пояснити

мінімальним терміном перебування немов�

лят під сонячними променями. Проте може

розвинутися неонатальний червоний вовчак

(червоний вовчак новонароджених), який

загострюється під впливом сонця. У таких

хворих спостерігають еритематозні, часто

анулярні бляшки на обличчі та шкірі голови.

Майже в усіх дітей і їх матерів виявляють

у крові циркулюючі анти�Ro/SS�А антитіла

(і, можливо, анти�Ro/SS�B антитіла). Дифе�

ренційну діагностику необхідно проводити з

генодерматозами, які характеризуються

збільшенням фоточутливості.

У дітей спостерігають такі види фото�

дерматозів: поліморфна світлова висипка,

фотомедикаментозні реакції, фотокон�

тактні дерматити у вигляді лугового і брел�

кового дерматиту, світлова віспа Базена,

актинічне пруриго, еритропоетична прото�

порфірія. 

Ці везикуло�папульозні фотодерматози

у дітей локалізуються в основному на об�

личчі (ніс, щоки), вухах, грудях і тильній по�

верхні кистей. Найбільш важкими для діа�

гностики є метаболічні фотодерматози, такі

як порфирія, ксеродерма пігментна, пелаг�

ра, і спадкові захворювання з фоточут�

ливістю.

Актинічна еритема
У результаті переопромінення може спо�

стерігатися актинічна еритема або сонячний

опік – це гостра фототравматична реакція,

викликана у більшості випадків УФО. Інтен�

сивність актинічної еритеми залежить від

інтенсивності сонячного опромінення (гео�

графічної широти, висоти стояння сонця,

години доби, тривалості впливу) і фототипу

людини. Існує чотири стадії актинічної ери�

теми.

– Перша стадія: проста рожева еритема,

яка триває 48 год.

– Друга стадія: інтенсивна еритема,

болісна при доторканні, тривалістю 72 год,

закінчується лущенням.

– Третя стадія: синювато�пурпурна ерите�

ма і набряк, після якої спостерігається лу�

щення і тривала пігментація.

– Четверта стадія: інтенсивна еритема,

пухирі та загальні симптоми, у разі яких не�

обхідна госпіталізація хворого.

Сонячна кропив’янка
Ця патологія з’являється після 15 хв пере�

бування на сонці. Вид висипання залежить

від періоду експозиції. Короткочасна інсо�

ляція супроводжується висипкою дрібних

рожево�червоних сверблячих уртикарних

елементів спочатку на незміненій, а потім на

почервонілій шкірі. Якщо інсоляція тривала,

то висипка має більший розмір – це пухирі

блідо�рожевого кольору з червоною каймою

по периферії. Уртикарії, як правило, зника�

ють через 15�30 хв, еритема – через 2�3 год.

Особливостями сонячної кропив’янки є на�

буття толерантності до опромінення. На по�

стійно відкритих ділянках висипка перестає

з’являтися, але потрапляння сонячних про�

менів на раніше захищені ділянки шкіри

супроводжується відповідною реакцією.

Поліморфна світлова висипка
Найбільш поширеним є фотодерматоз.

Для захворювання характерна чітка се�

зонність (травень – жовтень). Дерматоз з’яв�

ляється у дитячому віці, гендерна особ�

ливість не простежується. Ця весняна ви�

сипка з’являється у перші сонячні дні в ре�

зультаті дії сонячних променів через 12�

24 год після перебування на сонці. Через

декілька годин після інсоляції на відкритих

ділянках тіла з’являються папули, які супро�

воджуються свербежем і в подальшому зли�

ваються у бляшки; у разі відсутності повтор�

ної інсоляції висипка регресує протягом 2�5

днів. Поліморфна світлова висипка ло�

калізована переважно на шкірі носа, лоба і

вилицях, але може бути і на інших ділянках

тулуба, які були опромінені сонячними про�

менями, а також на кінцівках. Висипка

постійно свербить, зовні може нагадувати

деякі хронічні дерматози, такі як червоний

вовчак, поліморфна еритема, плаский ли�

шай, кропив’янка, екзема або укуси комах.

Висипка з’являється після кожного перебу�

вання на сонці (рис. 1). 

Актинічне npypuro (npypuro Гетчінсона)
Це хронічна сімейна форма фоточутли�

вості. Проявляється сверблячими папулами

зі схильністю до злиття, екзематизації. Пе�

ребіг або рецидивний, або зі схильністю до

персистування. Крім того, зміни на шкірі

можуть супроводжуватися хейлітом нижньої

губи, кон’юнктивітом.

Світлова віспа
Починається світлова віспа після соняч�

ного опромінення на першому році життя.

Характеризується сезонністю (початок

літа – осінь). Одна з причин виникнення

цього захворювання – зниження натураль�

ного фотозахисного фактора – уроканінової

кислоти в роговому шарі у хворих дітей. Мо�

же бути спонтанне одужання у віці 20�

30 років.

Клінічні ознаки захворювання такі: вогни�

ща ураження локалізуються на відкритих

ділянках шкірного покриву – обличчі, шиї,

вушних раковинах, тильній поверхні кистей,

роговиці, спостерігається червона облямівка

губ. З’являються дрібні та середні пласкі пу�

хирі із серозним, геморагічним або гнійним

умістом і пупкоподібним вдавленням. Після

відкриття ерозії покриваються коричневою

кіркою, після відторгнення некротичних мас

залишається віспоподібний рубець. Висипка

супроводжується сильною печією і свербе�

жем. Під час появи висипки порушується за�

гальний стан: відмічається нездужання,

підвищується температура тіла. Некроти�

зація може призводити до деформації та му�

тиляції вушних раковин, помутніння рого�

виці, появи на губах великих болючих ерозій.

Фототоксичні реакції
Такі реакції виникають у вигляді сонячно�

го опіку в дітей за наявності ендогенного або

екзогенного фотосенсибілізатора.

Існує три варіанти фототоксичних ре�

акцій: 

– швидкі реакції: еритема і кропив’янка;

– віддалені реакції за типом актинічної

еритеми, яка розвивається через 16�24 год і

пізніше;

– віддалена меланінова гіперпігментація

через 72�96 год. 

Висипка локалізується на шкірі відкритих

ділянок тіла: на лобі, вилицях, носі, вушних

раковинах, бічній і задній поверхні шиї, по�

верхні грудей, розгинальних поверхнях кінці�

вок. При цьому характерні чіткі межі між здо�

ровою й ураженою шкірою. У деяких випад�

ках може бути нетипова локалізація висипки.

У разі доброго місцевого імунітету і наявності

засмаги ураження можуть покривати не всі

відкриті ділянки тіла. Разом з тим висипка

може локалізуватися і на закритих ділянках за

умови недостатнього захисту одягом.

Під час контакту з рослинами, що викли�

кають фотосенсибілізацію шкіри (фітодер�

матит, луговий дерматит), межі еритеми

чітко повторюють контури листя і стовбура

рослини в зонах зіткнення, яка з’являється

через 24�48 год після контакту. Крім ерите�

ми, при луговому дерматиті можуть спо�

стерігатися і пухирі. 

Брелковий дерматит характеризується по�

явою забарвлення шкіри під впливом дії

сонця після нанесення парфумерних засобів

(духів, що містять есенцію бергамоту).

Типовим прикладом ендогенної сен�

сибілізації є порфирії (у перекладі з грець�

кої – пурпурна фарба). 

Еритропоетична протопорфирія
При цій патології спостерігається фоточут�

ливість до сонячних променів довжиною

400 нм. При еритропоетичній протопорфирії

порфирини не екскретуються із сечею, що

призводить до розвитку фототоксичних ре�

акцій за типом сонячного опіку, який з’яв�

ляється через декілька хвилин після оп�

ромінення, навіть через віконне скло.

Клінічна картина характеризується появою

яскраво�червоної еритеми, опіком, кро�

пив’янкою, геморагічною висипкою, супро�

воджується печією, болючістю, триває декіль�

ка годин або діб і зникає безслідно. У деяких

хворих з’являється екземоподібна реакція.

У разі повторного впливу сонячного

світла виникають атрофічні лінійні рубці на

носі, тильній поверхні кистей, множинні

зморшки на обличчі, також можливе виник�

нення на носі й губах глибоких ерозій і

кірок, шкіра потовщується, стає грубою і не�

еластичною.

Фотодерматози та фоточутливі дерматози у дітей
Сонячна засмага вважається ознакою хорошого фізичного, інтелектуального та соціального здоров’я. Разом з тим
треба пам’ятати, що позитивний ефект опромінення ультрафіолетовими променями природного сонячного або
штучного походження (солярій) можливий тільки у здорових людей зі здоровою шкірою та при обов’язковому
суворому виконанні порад лікарів�курортологів і гігієністів щодо дозованого навантаження. Інша справа, коли
здорова чи хвора людина отримує дозу ультрафіолетового опромінення (УФО), яка перевищує мінімальну еритемну
дозу (МЕД). Залежно від величини гострого або хронічного переопромінення ультрафіолетом, променями різного
походження за наявності патологічних передумов в організмі людини, таких як порушення обміну речовин, алергічні
захворювання, а також забруднення повітря, води і харчових продуктів, виникають патологічні процеси.

Е.О. Мурзіна, к.м.н., кафедра дерматовенерології Національної медичної академії післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика, м. Київ

Рис. 1. Поліморфний фотодерматоз

Е.О. Мурзіна
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Фотоалергічні реакції проходять у ви�

гляді класичної імунологічної відповіді на

утворений під впливом світла антиген.

У випадку фотоалергічної реакції хімічна

речовина (частіше лікарський засіб) по�

глинає фотони, у результаті чого утво�

рюється фотопродукт, який зв’язується із

цитоплазматичними або мембранними

білками й утворює антиген. Повторна дія

фотоантигену супроводжується алергіч�

ною реакцією. 

Медикаменти, які викликають фотоалергію
• Антибіотики: тетрацикліни, фторхіно�

лони, цефтазидим. 

• Сульфаміди, ізоніазид, піразинамід.

• Противірусні препарати.

• НПЗП: ібупрофен, напроксен, фенілбу�

тазон, оксифенбутазон, мефенамінова кис�

лота, меклофенамова кислота, піроксикам,

диклофенак.

• Діуретики: гідрохлортіазид, бендрофлу�

метіазид, фуросемід.

• Ретиноїди: ізотретиноїн, ацитретин.

• Антимікотики: гризеофульвін, кетоко�

назол.

• 5�фторурацил, дакарбазин, метотрек�

сат, вінбластин.

• Психотропні препарати.

• Трициклічні антидепресанти: фенотіа�

зин, карбамазепін.

• Аміодарон, дилтіазем, хінідин, капто�

прил та ін.

Клінічні прояви фотоалергічних реакцій

розвиваються після повторного сонячного

опромінення. Можуть бути поліморфні з

розповсюдженням на ділянки, які не підля�

гали сонячному опроміненню, і призводити

до появи стійких світлових реакцій.

Еритема сонячна стійка
Це рідкісний фотодерматоз. Патогенез

хвороби пов’язаний з фотоалергією до

лікарських препаратів, рослин та інших ре�

човин. Клінічна картина характеризується

стійкою еритемою синюшно�червоного

кольору з чіткими межами на відкритих

ділянках шкіри округлих або неправильних

обрисів. Діагноз ставлять на основі клініки

й анамнезу – характерна картина ураження,

свербіж, печія, яка пов’язана із сонячним

опроміненням, сезонна динаміка у вигляді

послаблення або зникнення процесу взи�

мку та загостренням навесні, після інсо�

ляції. 

Метаболічні фотодерматози
Пігментна ксеродерма

Захворювання зі спадковістю за аутосом�

но�рецесивним типом, з високою чутли�

вістю до ультрафіолетових променів, пігмен�

тацією, атрофічними змінами шкіри, ура�

женням очей, нервової системи, високим

ризиком розвитку пухлин. В основі захворю�

вання – порушення репарації ураженої

ДНК, викликане мутагенною дією УФО (ке�

ратиноцити, лімфоцити, фібробласти).

Перші ознаки захворювання з’являються

у віці від 3 місяців до 3 років.

Стадія I (запальна) характеризується поя�

вою у весняно�літній період на відкритих

ділянках тіла запальних змін у вигляді

стійкої еритеми, поступово у вогнищах ура�

ження з’являються лусочки і спостерігаєть�

ся гіперпігментація за типом лентиго, вес�

нянок.

На стадії II (пойкілодермічна) з’явля�

ються телеангіектазії, ділянки атрофії та

гіперпігментації, можливі бородавчасті

розростання, тріщини, утворення виразок.

На обличчі виникають ділянки мутиляцій,

можливе ураження очей у вигляді фото�

фобії, кон’юнктивіту, ектропіону, виразки

слизової оболонки повік, помутніння

рогівки. На повіках, рогівці з’являються

епітеліоми. Прогресують неврологічні по�

рушення.

Стадія III (пухлинна) супроводжується

появою доброякісних або злоякісних пухлин

у вогнищах ураження (фіброми, ангіоми, ке�

ратоми, базаліоми, меланоми, плоскоклі�

тинний рак). 

Пацієнти гинуть у віці до 15 років.

Лікування малоефективне, застосовують

вітаміни А, В, РР, засоби фотозахисту, трива�

ло – ретиноїди (етретинат, ізотретиноїн).

Спадкові дерматози з фоточутливістю 
Синдром Коккейна

Це спадкове захворювання, яке характе�

ризується непропорційною кахексичною

карликовістю, дегенеративними змінами

сітківки, атрофією зорового нерва, глухо�

тою, атрофією шкіри і фоточутливістю. 

Захворювання починається рано (у віці 6

місяців), зазвичай із 2 років, поступово про�

гресує. Хворі мають вигляд людей похилого

віку, низькі на зріст, з довгими кінцівками, із

пташиним носом, великими вухами, прог�

натією верхньої щелепи. З боку шкіри спо�

стерігаються прояви, подібні до пойкіло�

дермії з потоншенням підшкірної кліткови�

ни. Збільшена чутливість до сонячних про�

менів може призводити до появи бульозної

висипки, висипки у вигляді метелика на об�

личчі. 

Пойкілодермія вроджена 
Ротмунда�Томсона

Це спадковий дистрофічний дерматоз,

тип спадкування аутосомно�рецесивний,

частіше хворіють дівчатка. При народ�

женні шкіра дитини нормальна. Перші

прояви захворювання виникають у віці 3�6

місяців, але не пізніше 2 років життя.

На шкірі обличчя, шиї, вушних раковин,

сідниць, кистей, передпліч, стоп з’явля�

ються еритематозні плями петлястого ха�

рактеру, поступово на цих ділянках вини�

кає атрофія, сітчаста гіперпігментація і

депігментація з телеангіектазіями. Збіль�

шена чутливість до сонячних променів, що

може провокувати появу бульозної висип�

ки, у тому числі й на тулубі. З часом у вог�

нищах ураження формуються ділянки ке�

ратозу, може розвитися плоскоклітинний

рак шкіри.

Захворювання супроводжується розвит�

ком білатеральної катаракти на 4�7�му році

життя у 40% пацієнтів. Волосся на голові

рідке, тонке, можлива алопеція з випадан�

ням брів, вій, відсутністю ознак вторинного

оволосіння. Хворі відстають у фізичному

розвитку, череп подібний до пташиного, ніс

сідлоподібний. Розумовий розвиток зазви�

чай не зазнає змін. 

Синдром Блума
Це аутосомно�рецесивне захворювання.

Характеризується збільшеною фоточут�

ливістю, телеангіектатичною еритемою на

обличчі, низькою масою тіла при народ�

женні, повільним зростанням.

У перші місяці життя з’являється почер�

воніння шкіри обличчя (ніс, щоки), вуш�

них раковин, тильної поверхні кистей. Со�

нячне випромінювання може викликати

бульозну та пурпурозну висипку. Значна

кількість телеангіектазій, бульозний хей�

літ, який призводить до рубцювання. З ча�

сом інтенсивність еритеми зменшується,

але з’являється атрофія, гіперпігментація,

плями кольору кави з молоком. Дитина

зростає повільно, має вузьке обличчя з ве�

ликим носом. Прогноз несприятливий

у зв’язку з можливістю розвитку лейкозу

чи раку.

Лікування хворих на фотодерматози
здійснюється згідно з наказом № 312 МОЗ

України від 08.05.2009 р. «Про затвердження

клінічних протоколів надання медичної до�

помоги хворим на дерматовенерологічні за�

хворювання», де у пункті 1.37 прописано

«Протокол надання медичної допомоги хво�

рим на фотодерматози».

Лікувальна програма включає:
• обмеження впливу сонячного світла

(одяг, фотозахисні засоби);

• виключення впливу передбачуваних

фототоксичних, фотоалергічних засобів (ме�

дикаменти, парфумерія, рослини);

• гіпосенсибілізуючі засоби (10% розчин

кальцію глюконату, 30% розчин натрію

тіосульфату);

• антигістамінні засоби (рекомендують

чергувати курси по 10 днів) – хлоропірамін,

клемастин, мебгідролін, дифенгідрамін, ло�

ратадин, дезлоратадин, ебастин, фексофе�

надин. При виражених клінічних проявах

захворювання, свербежі шкіри, порушеннях

сну, за наявності скарг невротичного харак�

теру рекомендують ін’єкційні форми ан�

тигістамінних препаратів на вибір;

• глюкокортикоїдні засоби системного

застосування у тяжких випадках (преднізо�

лон, тріамцинолон, бетаметазон);

• антималярійні препарати (похідні хло�

рохіну) після стихання гострого запалення

(гідроксихлорохін, хлорохін);

• антиоксиданти (бета�каротин, вітамін

Е, С);

• препарати, що поліпшують периферич�

ний кровообіг (ксантинолу нікотинат, ніко�

тинова кислота);

• гепатопротектори;

• дієта № 5, 9.

Зовнішнє лікування
Обов’язково використовують фотозахисні

креми з високим ступенем захисту (SPF 30�

50 і 50+).

Глюкокортикоїдні креми або мазі на об�

личчя, що містять мометазону фуроат, ме�

тилпреднізолону ацепонат, гідрокортизону

17�бутират. На вогнища інших ділянок тіла –

бетаметазону валерат, тріамцинолону аце�

тонід, преднізолон.

У разі наявності пухирів, ексудації – аеро�

золь окситетрациклін + гідрокортизон (до

стихання гострих запальних явищ).

Тривалість лікування
Залежить від нозологічної форми дерма�

тозу і його тяжкості і становить від 7 до 15

днів.

Очікувані результати лікування
Клінічна ремісія.

В усіх випадках, коли дерматит локалізова�
ний або має найбільші прояви на обличчі,
тильному боці долонь або на інших відкритих
ділянках шкіри, потрібно враховувати мож�
ливість фоточутливості, навіть коли пацієнт не
помітив хронологічного зв’язку між висипкою і
перебуванням на сонці.

Фотозахист
Усі фотодерматози, а також фотоіндуко�

вані й фотоускладнені дерматити потребу�

ють обов’язкового використання фотозахис�

них засобів. 

Чутливість шкіри до УФО пропорційна

можливості пігментації та забарвленню

у темно�коричневий колір. Таку можливість

організму позначено терміном «фототип».

Насамперед мають на увазі два фототипи:

«чутливі» суб’єкти (фототипи 0�ІІІ), яким

необхідний захист від сонячних променів, і

«стійкі» суб’єкти (фототипи IV�VI), які не

мають потреби захищатися від сонця. Най�

вищий ризик виникнення раку шкіри мають

особи зі світлою шкірою, рудим або світлим

волоссям, які майже не можуть засмагати,

тому їм потрібно навчитися захищатися від

сонячного випромінювання. Також необхід�

но звертати увагу на світлошкірих людей,

у яких велика кількість пігментних невусів,

які мають зазвичай світле забарвлення,

різну форму та клінічно і гістологічно ати�

пові (диспластичний канкроїд шкіри). Ці

особи відносяться до групи ризику щодо ви�

никнення у них меланоми і мають знаходи�

тися під прискіпливим медичним спостере�

женням. 

Захист від фотоураження досягається

природною (особистою) й екзогенною фо�

топротекцією.

Природна фотопротекція: 

• меланінова система шкіри (меланосоми –

фізичний фільтр, УФ�абсорбція – хімічний

фільтр, антиоксидантна система шкіри);

• роговий шар шкіри (дифракція й аб�

сорбція УФ�променів);

• уроканінова кислота (зволоження,

УФВ�абсорбція);

• ліпіди шкіри (абсорбція УФ�променів);

• волосся (екран);

• система поновлення шкіри (базальні

кератиноцити).

Екзогенна (зовнішня) фотопротекція: фо�

тозахисні засоби, що містять фотозахисні

фільтри й екрани.

Фотозахисні фільтри – це хімічні сонцеза�

хисні речовини, які діють як хромофори, що

поглинають УФ�промені, перетворюють їх

у нешкідливі, більш довгі низькоенергетичні

хвилі, головним чином інфрачервоного

спектра. У наш час існує дефіцит хімічних ре�

човин, які певною мірою ефективно поглина�

ють УФА і УФВ�промені в концентраціях, до�

пустимих для косметичних засобів. Тому сон�

цезахисні екрани складаються з декількох

видів фільтрів.

Фотозахисні фільтри захищають переваж�

но від УФВ� і частково від УФA�випроміню�

вання. До фотозахисних фільтрів відносять�

ся: параамінбензойні кислоти, саліцилати,

похідні камфори, бензофенони, дибензол�

метан, антранілат, октокрилен, дигалоїл

тріазон, дигалоїл тріолеат, тиносорб S.

Фотозахисні екрани бувають мінеральні

(фізичні) й органічні.

Мінеральні або фізичні екрани (захист від

УФA�, УФВ�променів) відбивають сонячну

енергію і частково її абсорбують. Як міне�

ральні екрани використовують оксид цинку,

діоксид титану, оксид заліза. Органічні екра�

ни здійснюють захист від УФA� й УФВ�вип�

ромінювання. Вони абсорбують і відбивають

сонячні промені без проникнення у шкіру:

тиносорб М.

Ступінь захисту від УФВ�променів фото�

захисного засобу визначається сонцезахис�

ним фактором (sun protective factor, SPF).

Сонцезахисний фактор засобу показує,

у скільки разів довше після нанесення сон�

цезахисного засобу можна знаходитися на

сонці без виникнення опіків. Фактор визна�

чається як співвідношення мінімальної ери�

темної дози, що виникає при опроміненні

шкіри з фотопротектором, до мінімальної

еритемної дози без фотопротектора. Фактор

захисту – це число, яке визначає коротко�

тривалий захист від УФВ�випромінювання.

Хімічні (фільтри) відрізняються за ступе�

нем фотозахисту (SPF):

– SPF 2�6 – низький;

– SPF 8�12 – середній;

– SPF 15�25 – високий;

– SPF 30�50 – дуже високий;

– SPF 50+ – ультрависокий.

Ступінь захисту від УФА�променів не ви�

значається сонцезахисним фактором, тому

що такі промені не еритематогенні. 

У наш час використовують декілька по�

казників, в основі яких закладено інтен�

сивність негайної (IPD – immediate pigment

darkening) та віддаленої пігментації шкіри

(PPD – persistent pigment darkening), що ви�

никає під час дії УФА�променів на шкіру, яка

захищена і не захищена фотопротектором. 

Сучасні вимоги до ідеального фотопротекто�
ра такі: добра переносимість, нетоксичність,

ефективний захист від УФА� й УФВ�про�

менів одночасно, резистентність до води,

пригнічення розвитку вільних радикалів і за�

хист від розвитку фотоіндукованої патології

шкіри, комфортність у використанні. 

Також важливою особливістю сонцезахис�

них засобів є фотостабільність – здатність

зберігати свою структуру і властивості під дією

опромінення. Стійкість препарату відображає

його здатність залишатися на шкірі та зберіга�

ти його поглинальні властивості. Це надзви�

чайно важливо для використання в несприят�

ливих умовах, таких як спека, потовиділення,

купання, фізичне навантаження.

Для отримання оптимального ефекту ре�

комендується наносити сонцезахисний засіб

не менше ніж 2 мг на 1 см2 шкіри з повтор�

ним нанесенням кожні 2�3 год у зв’язку з

можливістю розпаду під дією сонця.

Список літератури знаходиться в редакції.
Рис. 3. Еритропоетична протопорфиріяРис. 2. Світлова віспа
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