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Аннотация
Бета-каротин – важнейший микронутриент, который слу-
жит в качестве предшественника витамина А и антиокси-
данта, защищающего кожу человека от окислительного
стресса. Антиоксидантная активность бета-каротина повы-
шается при совместном применении с витаминами С и Е.
В настоящее время бета-каротин – единственное надежное
средство, используемое в лечении фоточувствительности
и поражений кожи ультрафиолетом у людей, страдающих
эритропоэтической протопорфирией. У здоровых людей
применение бета-каротина позволяет предотвратить или
ослабить проявления некоторых дерматозов, аллергий и
преждевременного старения кожи.
Основные механизмы положительного действия бета-ка-
ротина на кожу – антиоксидантный эффект и превраще-
ние в витамин А в клетках кожи.
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Summary
Beta-carotene (BC) is an important micronutrient that
serves as vitamin A precursor and antioxidant providing
defense for human skin against oxidative stress. The
antioxidant activity of BC is increased by simultaneous
intake of vitamins C and E.
In erythropoietic protoporphyria BC is the only trustful
systemic medication effective in controlling the symptoms
of acute photosensitivity, avoiding the sun induced
stinging, burning sensation, erythema, and edema. In
healthy individuals BC intake helps to prevent or reduce
manifestations of dermatosis, allergy, and premature skin
aging.
The main mechanisms of positive BC effect on skin are
antioxidant activity and its conversion into vitamin A in
skin cells.
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Бета-каротин – распростаненный в природе
антиоксидант и пигмент, принадлежащий к
классу каротиноидов. Он придает желтую или
красно-оранжевую окраску многим цветам и
плодам (например, тыкве и моркови), осен-
ним листьям. Растения и бактерии использу-
ют бета-каротин в качестве пигмента для
улавливания света и для защиты от воздей-
ствия излучения длинноволнового ультрафио-
летового излучения солнца [1].

В организм человека бета-каротин посту-
пает именно из растительной пищи. В пище-
варительном тракте усваивается около 30 %
бета-каротина, а примерно 50-60 % от этого
количества превращается в производные ви-
тамина А ферментами тонкого кишечника.
Принято считать, что в пересчете на ретино-
ловый эквивалент 6 мг бета-каротина соответ-

ствуют 1 мг витамина А [2]. Однако бета-каро-
тин служит не только источником витамина А,
но выполняет в организме и другие важные
функции – антиоксидантную и светозащитную.
Для кожи человека существенными оказывают-
ся все три его функции.

Образуемые из бета-каротина производные
витамина А необходимы для дифференциров-
ки и роста клеток кожи, поддержания их нор-
мальной структуры. Кроме того, витамин А
нормализует работу иммунной системы, во
многом определяющей здоровье кожи. В ка-
честве антиоксиданта и пигмента бета-каро-
тин, содержащийся в клетках кожи, защища-
ет от негативного воздействия свободных ра-
дикалов (СР) и ультрафиолетовой части спек-
тра (УФ) солнечного света. В настоящее вре-
мя во многих развитых странах бета-каротин
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нашел широкое применение в профилактике
и лечении заболеваний кожи, вызываемых не-
благоприятными факторами внешней среды,
в том числе и УФ [3, 4, 5].

Исследования последних лет показали, что
такие кожные заболевания и повреждения, как
эритема, крапивница, кератоз кожи, жжение и
шелушение кожи могут быть вызваны внешни-
ми раздражающими факторами [4-7]. Кроме
того, возможно подавление активности иммун-
ной системы, повреждение капиллярной систе-
мы и нарушение питания кожи [4, 8].

Повреждающее действие многих негативных
факторов на кожу обусловлено массовым обра-
зованием СР и активных форм кислорода
(АФК), которые повреждают генетический ма-
териал, нарушают структуру коллагена и элас-
тина кожи, запускают реакции перекисного
окисления липидов [9].

Наиболее негативным эффектом СР и АФК
является повышение риска возникновения и
развития различных типов рака кожи [4, 10-
12] СР и АФК способствуют преждевременно-
му старению кожи, которое внешне выража-
ется в сухости кожи, потере её эластичности и
появлении морщин [13-14]. Причинами вне-
шних признаков старения кожи являются по-
вреждения и нарушения, вызываемые СР и
АФК: сшивки внутри молекул ДНК, между мо-
лекулами коллагена, а также молекулами элас-
тина, перекисное окисление липидов кожи,
нарушение функции клеточных мембран [4,
15]. Повреждения ДНК приводят к замедле-
нию дифференцировки новых клеток кожи и
обновления клеточных структур, которые тре-
буют постоянной замены. Нарушение структу-
ры «каркасных» белков – коллагена и эласти-
на, вызывает потерю эластичности и упруго-
сти кожи, появление морщин. В результате
перекисного окисления липидов нарушается
выработка естественной защитной смазки
кожи, покрывающей её снаружи, развивается
сухость кожи, повышенная аллергенность кожи,
подверженность кожным инфекциям и чув-
ствительность к внешним раздражителям.

Защиту кожи от СР и АФК осуществляет ряд
антиоксидантов, содержащихся в дерме и эпи-
дермисе. В первую очередь это каротиноиды (в
основном бета-каротин и ликопин), кофермент
Q10 и витамин Е. Однако исследования показа-
ли, что при длительном интенсивном действии
внешних повреждающих факторов содержание
основных неферментативных антиоксидантов
кожи существенно снижается, а ферментатив-
ные антиоксиданты инактивируются [4, 16, 17,

18]. Это может обуславливать ускорение накоп-
ления нарушений в коже с течением времени. Из
этого следует, что прием антиоксидантов требу-
ется возможно не для того, чтобы повысить их
концентрацию в клетках кожи, но для поддер-
жания постоянства этой концентрации и обес-
печения досточной защиты кожи во времени.

В качестве антиоксиданта, средства профи-
лактики и комплексного лечения заболеваний
кожи хорошо известно и распространено при-
менение бета-каротина [4, 5]. Некоторая сте-
пень каротинодермии иногда рассматривает-
ся как красивое и здоровое состояние кожи.
Каротинодермия действительно не имеет ни-
каких негативных последствий и проходит
после отмены препаратов с бета-каротином
[19]. Однако не имеется убедительных свиде-
тельств в пользу того, что употребеление
бета-каротина в высоких дозах (30 и более мг в
день), если отсутствуют специальные показа-
ния, более полезно, нежели обычные дозы бета-
каротина (6-30 мг в день), которые необходимы
для поддержания здоровья кожи и иммунитета.
Более того, по-видимому, для проявления за-
щитного действия на кожу эффективно его
применение именно в дозах не выше 30 мг в
сутки. Так в исследованиях, где применяли 24-
30 мг бета-каротина в день выявлен достовер-
но положительный эффект в предотвраще-
нии развития дерматозов и подавлении им-
мунных реакций [4, 20, 21], тогда как в рабо-
тах, где использовали 90-180 мг в день и выше
эффекта выявить не удавалось [22, 23].

Действие бета-каротина на кожу
Бета-каротин нашел широкое применение в

клинической практике для профилактики и ле-
чения различных дерматозов, рака кожи, а так-
же как иммунокорректор [16, 24].

Бета-каротин применялся совместно с ви-
таминами Е и С (препарат «Веторон-Е») при
комплексном лечении псориаза, истинной эк-
земы и атопического дерматита. Оценивались
численные характеристики тяжести течения
заболеваний. В результате показано, что
включение Веторона-Е в комплексную тера-
пию перечисленных дерматозов повышает её
эффективность [25].

Бета-каротин используется при лечении
фотосенсибилизации у людей, страдающих
эритропоэтической протопорфирией (ЭПП).
Применение бета-каротина в дозах 180-300 мг
в день в течение 12 недель приводит к сниже-
нию фоточувствительности, прекращению
эффектов жжения кожи, излечиванию эритем
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и крапивницы, повышению переносимости
света [3, 5]. После лечения бета-каротином
(15-180 мг в день) у 84% больных было выяв-
лено трехкратное повышение переносимости
солнечного света [26].

В качестве модели повреждающих факто-
ров внешней среды, оказывающих негативное
действие на кожу через посредство СР и АФК,
обычно используется облучение УФ. Обще-
принятым тестом для определения степени
повреждений кожи является оценка эритемы,
появляющейся под действием УФ.

Исследовано влияние бета-каротина и
бета-каротина с витамином Е на возникнове-
ние эритемы у здоровых людей под действием
УФ [7]. В результате было показано, что пара-
метр, характеризующий степень повреждения
кожи, в 1,5-2 раза ниже в группе, принимав-
шей бета-каротин, чем в контрольной группе.
Наиболее эффективным оказалось примене-
ние одновременно бета-каротина (в дозе 25
мг в день) и витамина Е (в дозе 335 мг в день)
в течение 8-12 недель.

У людей с фоточувствительностью и при ос-
трых случаях кожных нарушений положитель-
ный эффект бета-каротина был установлен в
нескольких исследованиях [20, 26].

Подробное изучение действия бета-каро-
тина в комплексе с несколькими другими ан-
тиоксидантами при их пероральном примене-
нии было проведено в работе Cesarini J.P.,
2003 [10]. Исследовались шесть параметров:
цвет кожи, минимальная доза УФ, вызываю-
щего эритему, количество клеток, попавших в
область солнечного ожога, экспрессия гена
р53, индекс пигментации и уровень перекис-
ного окисления липидов. В результате приме-
нения антиоксидантного комплекса наблюда-
ли рост порога интенсивности УФ, приводя-
щего к развитию эритемы и уменьшение эри-
темы, вызыванной УФ облучением. Снижа-
лась степень перексиного окисления липидов,
экспрессия гена белка р53, который ответ-
ственен за запуск апоптоза и гибель клеток.
Был сделан вывод, что пероральный прием
антиоксидантов существенно повышает эпи-
дермальную защиту от УФ.

Было показано [4], что 24 мг бета-каротина
или смеси каротиноидов, применяемых в течение
12 недель существенно снижает появление эрите-
мы у людей, подвергавшихся УФ облучению.

Применение бета-каротина в дозе 30 мг в
день достоверно предотвращает подавление
иммунных реакций, вызываемое действием
УФ излучения [20].

В нескольких исследованиях было установле-
но предотвращение возникновения или разви-
тия некоторых видов рака кожи под действием
УФ [3, 10], однако в других исследованиях это-
го показать не удалось [11, 12].

Таким образом, очевиден положительный
эффект применения бета-каротина в предотв-
ращении и комплексном лечении некоторых
видов дерматозов.

Механизмы действия бета-каротина при
повреждениях кожи
Наиболее важны антиоксидантная актив-

ность бета-каротина и его способность служить
предшественником витамина А.

Установлено, что бета-каротин эффективно
реагирует с синглетным кислородом – глав-
ным предшественником всех СР и АФК, появ-
ляющихся под действием УФ и вредных фак-
торов внешней среды. Он способен эффек-
тивно прерывать цепные реакции окисления
липидов, защищать от инактивации под дей-
ствием СР, АФК и УФ ферментные антиокси-
данты: супероксид дисмутазу и каталазу, кото-
рые сами вносят большой вклад в защиту
клеток кожи от СР и АФК [3, 16].

Однако как и все антиоксиданты, в чрезмер-
но высоких дозах бета-каротин обладает про-
оксидантным эффектом, что установлено в ис-
следованиях in vitro. Такой результат экспери-
ментов не кажется удивительным, если принять
во внимание механизм взаимодействия бета-
каротина с СР и АФК. В результате этой реак-
ции образуется радикал бета-каротина, кото-
рый обладает свойствами свободного радика-
ла, но в гораздо меньшей степени, нежели исход-
ные АФК. Восстановление антиоксидантной ак-
тивности бета-каротина может быть осуществ-
лено витаминами С и Е [3, 4, 15].

Можно предполагать, что при высоких, из-
быточных дозах бета-каротина и повышенном
образовании АФК становится недостаточно
имеющихся в организме ресурсов витаминов,
которые обеспечили бы восстанавливление его
антиоксидантных свойств. В результате прояв-
ляется прооксидантный эффект бета-каротина
[14], который предотвращается в присутствии
витаминов С и Е. Синергизм бета-каротина с
витаминами С и Е был учтен при создании пре-
паратов «Веторон» и «Веторон-Е» [16, 27].

Исследования показали [28], что в коже
имеются ферменты, превращающие бета-ка-
ротин в ретиноевую кислоту. Это означает,
что в коже бета-каротин может выступать в
роли безопасного буфера ретиноевой кисло-
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ты и её производных, недостаток и избыток
которых негативно сказывается на состоянии
кожи и развитии её заболеваний.

По данным американского центра по науке
и общественным нуждам большинство предла-
гаемых поливитаминов требуют на растворение
2 часа и более, что затрудняет достижение бла-
гоприятных условий для всасывания всех мик-
ронутриентов в желудочно-кишечный тракт.
Особенно это существенно для жирораствори-
мых витаминов. Именно поэтому среди раз-
личных форм препаратов бета-каротина наи-
более широко применяется препарат «Веторон».
В нем сочетается синергизм и водорастворимость
бета-каротина, витаминов С и Е [16, 27].

Заключение
Применение бета-каротина оказывает поло-

жительный эффект на кожу, способствуя пре-
дупреждению и лечению некоторых видов
дерматозов, а также предотвращает снижение

активности иммунной системы. Действие бета-
каротина в основном обусловлено его превра-
щением в ретиноевую кислоту и антиоксидант-
ной активностью, которая повышается в при-
сутствии других антиоксидантов. Кроме того,
необходимо принимать во внимание данные о
снижении содержания антиоксидантов, в том
числе бета-каротина, под действием негатив-
ных факторов внешней среды.

Следует рекомендовать применение бета-
каротина людям, страдающим различными
дерматозами, повышенной фоточувствитель-
ностью, обусловленной как различными забо-
леваниями (например, эритропоэтическая
протопорфирия), так и приемом лекарствен-
ных средств, вызывающих фотосенсибилиза-
цию (антибиотики, некоторые психотропные
средства и др.), а также всем, кто подвержен
повышенному воздействию ультрафиолето-
вого света и для скорейшего устранения по-
следствий такого воздействия.
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