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Заключение
В результате исследования молекулярно-биологических процессов, инициируемых УФС-излучением 

в кератиноцитах без потенциальных УФ-протекторов и в их присутствии, можно сделать вывод, что 
среди РПС есть ряд соединений, способных уменьшать негативные последствия воздействия УФИ на 
клетки кожи, активируя репарацию генетических повреждений и тормозя механизмы апоптоза.
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Рис. 3. Репрезентативные флуоресцентные микрофотографии клеток HaCaT до (а), через 1 ч (б) и 4 ч (в)  
после воздействия УФС в дозе 0,06 Дж/см2 без акацетина (– Ак) и совместно c ним (+Ак) в концентрации 50 мкмоль/л.

Иммунофлуоресцентное окрашивание проводили, используя первичные антитела  
к γH2AX (pS139) и вторичные антитела, конъюгированные с Alexa Fluor488

Fig. 3. Representative fluorescent micrographs of HaCaT cells before (a), after 1 h (b) and 4 h (c)  
after exposure to UVС at a dose of 0.06 J/cm2 without (– Aк) and with acacetin (+Aк) at a concentration of 50 µmol/L. 

Immunofluorescent staining was performed using primary antibodies to γH2AX (pS139)  
and secondary anti-antibodies conjugated with Alexa Fluor488


