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что доказательство важной роли активных форм кислоро-
да в воспалительных сигнальных путях привело к сдвигу 
парадигмы о  функциональной роли антиоксидантов от 
антиоксидантной защиты к медиации воспаления и апоп-
тоза. Поэтому в данной работе основное внимание было 
уделено изучению влиянии РПС на воспалительные отве-
ты клеток кожи, обусловленные воздействием УФИ. 

В отличие от ряда предыдущих исследований, в которых 
клетки подвергались воздействию УФ-облучения с интен-
сивностью, существенно превышающей солнечную [16], 
нами не было выявлено увеличения экспрессии мРНК клю-
чевых воспалительных медиаторов в кератиноцитах и фи-
бробластах после физиологических доз УФИ. Вместе с тем 
выявлен синергетический эффект УФИ и изучаемых РПС 
на экспрессию мРНК IL-6, IL-8 и COX-2 как в кератиноци-
тах, так и фибробластах (см. табл. 2 и 6).

Уровень фосфорилирования в H aCaT протеинкиназ 
Akt1 и ERK 1/2 при воздействии УФИ (2,5 Д ж/см2) без 
кверцетина и совместно с ним. Akt1 и ERK1/2 – важные 
компоненты в системе MAPK-сигнальных путей, вовлечен-
ные в регуляцию пролиферации, роста и выживания клеток. 
Изучение сигнальных путей, связанных с  клеточным вос-
палительным ответом на воздействие УФИ, выявило значи-
тельное повышение в  облученных кератиноцитах степени 
фосфорилирования митогенактивируемой протеинкиназы 
Akt1, но не ERK1/2 (см. рисунок), что согласуется с преды-
дущими исследованиями [17]. Внесение в среду инкубации 

кверцетина еще больше увеличивало степень фосфорилирования Akt1 (см. рисунок). Сигнальный путь 
через Akt широко обсуждается как критический путь выживания клеток в случае негативного внешнего 
воздействия [18]. Результаты данного исследования свидетельствуют, что физиологическое УФ-облучение 
может активировать передачу сигналов выживания через Akt1, а РПС дополнительно активируют этот путь. 

Заключение
Полученные экспериментальные данные свидетельствуют о наличии синергизма в действии физио-

логических доз УФИ и РПС на воспалительные сигнальные пути в  кератиноцитах и фибробластах. 
Поскольку кратковременное острое воспаление обычно носит адаптивный характер [19], можно до-
пустить, что выявленный синергизм способствует адаптации кожи к последующему воздействию УФИ 
и тем самым служит одним из механизмов фотозащитного действия РПС.
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Степень фосфорилирования Akt1 и ERK1/2 
в HaCaT через 20 мин  

после воздействия УФИ (2,5 Дж/см2) без кверцетина  
и совместно с ним (50 мкмоль/л):

К – контрольные клетки; Кв – клетки, 
инкубируемые с кверцетином; 

а – относительно контроля, б – относительно УФИ
The degree of phosphorylation of Akt1 and ERK1/2  
in HaCaT 20 min after exposure to UVR (2.5 J/cm2)  

applied with or without quercetin (50 µmol/L):
К – control cells; Кв – cells incubated with quercetin; 

а – relative to the control; b – relative to the UVR


