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Fotoproteção não é vaidade, é ciência e prevenção.
Que o brilho do sol ilumine, mas nunca desgaste, porque ciência também é cuidar da beleza com responsabilidade.
Suzi Cardoso
RESUMO


A pele, maior órgão do corpo humano, é continuamente exposta à radiação ultravioleta (RUV), principal fator ambiental envolvido no fotoenvelhecimento. Esse processo resulta de danos cumulativos em nível molecular, celular e tecidual, que se manifestam por rugas, flacidez, manchas e maior risco de neoplasias cutâneas. Compreender os mecanismos de ação da RUV é essencial para que o biomédico esteta atue de forma preventiva e terapêutica com base em evidências. Este trabalho teve como objetivo analisar, por meio de revisão integrativa, os efeitos das radiações UVA, UVB e UVC sobre o envelhecimento cutâneo, relacionando mecanismos biológicos e repercussões clínicas. Trata-se de uma pesquisa qualitativa, de caráter descritivo e exploratório. A busca foi realizada nas bases PubMed/MEDLINE, SciELO, Scopus e Web of Science, contemplando desde publicações clássicas de 2012, às mais recentes, de 2020 a 2025, além de documentos da OMS, IARC e UNEP. Foram incluídos artigos e revisões que abordassem desfechos moleculares, como estresse oxidativo, dano ao DNA, degradação da matriz extracelular, celulares, como senescência e apoptose, histológicos, como elastose e desorganização do colágeno e clínicos, como discromias e rugas. Os resultados apontaram a radiação UVA1, 340–400 nm, como principal responsável pelo chamado fotoenvelhecimento silencioso, por induzir espécies reativas de oxigênio, ativar metaloproteinases, MMP-1, e fragmentar o colágeno. A UVB destacou-se como mais energética e mutagênica, gerando fotoprodutos de DNA, como CPDs e 6-4PPs e desencadeando inflamação e imunossupressão. A UVC, bloqueada pela camada de ozônio, mantém relevância apenas em exposições ocupacionais, embora novas pesquisas sobre o espectro far-UVC, 222 nm, indiquem potencial uso seguro em ambientes controlados. Conclui-se que a RUV é determinante no envelhecimento cutâneo e exige fotoproteção diária de amplo espectro, aliada a antioxidantes e intervenções personalizadas. O reconhecimento precoce dos sinais de dano solar é essencial para a atuação eficaz do biomédico esteta e para a promoção de uma pele saudável e funcional ao longo da vida.

Palavras-chave: radiação ultravioleta; fotoenvelhecimento; pele; colágeno; biomédico esteta.






ABSTRACT


The skin, the largest organ of the human body, is continuously exposed to ultraviolet radiation, UVR, the main environmental factor involved in photoaging. This process results from cumulative molecular, cellular, and tissue damage, which manifests as wrinkles, sagging, spots, and an increased risk of skin neoplasms. Understanding the mechanisms of UVR action is essential for biomedical aesthetic professionals to act preventively and therapeutically based on evidence. This study aimed to analyze, through an integrative review, the effects of UVA, UVB, and UVC radiation on skin aging, relating biological mechanisms and clinical repercussions. It is a qualitative, descriptive, and exploratory study. The literature search was conducted in the PubMed/MEDLINE, SciELO, Scopus, and Web of Science databases, including classical publications from 2012 to the most recent ones from 2020 to 2025, as well as documents from WHO, IARC, and UNEP. Articles and reviews addressing molecular outcomes such as oxidative stress, DNA damage, and extracellular matrix degradation; cellular outcomes such as senescence and apoptosis; histological outcomes such as elastosis and collagen disorganization; and clinical outcomes such as dyschromia and wrinkles were included. The results indicated that UVA1, 340–400 nm, was the main wavelength responsible for the so-called silent photoaging by inducing reactive oxygen species, activating matrix metalloproteinases, MMP-1, and fragmenting collagen. UVB stood out as the most energetic and mutagenic radiation, generating DNA photoproducts such as CPDs and 6-4PPs and triggering inflammation and immunosuppression. UVC, blocked by the ozone layer, remains relevant only in occupational exposures, although new research on the far-UVC spectrum, 222 nm, indicates potential safe use in controlled environments. It is concluded that ultraviolet radiation is a determining factor in skin aging and requires daily broad-spectrum photoprotection, combined with antioxidants and personalized interventions. The early recognition of solar damage signs is essential for the effective performance of biomedical aesthetic professionals and for promoting healthy and functional skin throughout life.

Keywords: ultraviolet radiation; photoaging; skin; collagen; biomedical aesthetic professional.
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A pele é o maior órgão do corpo humano, representando aproximadamente 16% do peso corporal total e exercendo funções essenciais de proteção, regulação e percepção sensorial (Junqueira; Carneiro, 2023).
Sua principal função é atuar como primeira linha de defesa contra agentes físicos e infecciosos potencialmente prejudiciais. Além da função de barreira, a pele também possui papel imunológico, abrigando células de defesa, como as células de Langerhans, e contando com a ação dos queratinócitos, que, embora não sejam células imunes especializadas, participam da resposta contra patógenos por meio da secreção de citocinas e peptídeos antimicrobianos. Ademais, trata-se de um sofisticado órgão sensorial que desempenha funções endócrinas relevantes, como a síntese de vitamina D, ativada pela exposição solar (Kumar et al., 2023).
A pele apresenta três camadas principais: epiderme, derme e tecido subcutâneo. Durante o processo de envelhecimento cutâneo, todas as camadas sofrem alterações degenerativas, sendo as mais evidentes as que ocorrem na derme. O envelhecimento cutâneo pode ser classificado em dois tipos: intrínseco e extrínseco (Farage et al., 2008).
O envelhecimento intrínseco resulta do processo cronológico do organismo, caracterizando-se por linhas finas e afinamento da epiderme. Diferentemente, o envelhecimento extrínseco está relacionado a fatores ambientais, sobretudo à exposição solar prolongada, e manifesta-se por rugas profundas, frouxidão tecidual e hiperpigmentação (Shin et al., 2019).
A exposição excessiva e repetida à radiação ultravioleta (RUV) promove alterações estruturais e funcionais na pele semelhantes às observadas no envelhecimento cronológico. Esse processo, denominado fotoenvelhecimento, também compromete os mecanismos regulatórios e reparadores cutâneos, resultando em desordens dermatológicas (Salminen et al., 2022).
O Índice Ultravioleta, UVI, desenvolvido pela Organização Mundial da Saúde, OMS, em colaboração com entidades parceiras, quantifica a RUV incidente na superfície da Terra. Seus valores variam entre 0 e 11, sendo que índices mais elevados indicam maior risco de danos cutâneos (Corrêa, 2015).
A radiação solar subdivide-se em UVA, 320 a 400 nm, UVB, 280 a 320 nm e UVC, 100 a 280 nm. Enquanto a camada de ozônio bloqueia praticamente toda a radiação UVC e parte da UVB, o espectro de UVB que atinge a epiderme é responsável por queimaduras solares, e a radiação UVA, ao penetrar na derme, é responsável por cerca de 98% do envelhecimento cutâneo (Ansary et al., 2021).
Estudos recentes apontam que, mesmo em níveis moderados de exposição solar, o espectro UVA1, 340 a 400 nm, desempenha papel central na degradação progressiva do colágeno e na senescência de fibroblastos, caracterizando o chamado fotoenvelhecimento silencioso (Bernerd et al., 2022; Assi et al., 2024; Kaltchenko; Chien, 2025). Além disso, fatores como poluição, tabagismo e distúrbios hormonais potencializam os efeitos da radiação UV, compondo o conceito moderno de expossoma cutâneo, que representa o conjunto de agressões ambientais e comportamentais acumuladas ao longo da vida e associadas ao envelhecimento precoce (Marionnet et al., 2023).
Diante desse cenário, torna-se essencial compreender os efeitos biológicos das diferentes faixas de RUV e seus mecanismos de dano cutâneo, a fim de subsidiar práticas preventivas e terapêuticas baseadas em evidências no campo da biomedicina estética.
Por essa razão, o aprofundamento do estudo do fotoenvelhecimento é igualmente fundamental para a prática clínica em Biomedicina Estética, pois o envelhecimento cutâneo induzido pela RUV constitui a principal queixa estética em consultórios (Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences, 2025). Uma base científica sólida sobre os mecanismos moleculares e as manifestações clínicas, aliada a estratégias de prevenção e tratamento personalizadas, é essencial para a eficácia dos procedimentos estéticos e terapêuticos. Assim, o conhecimento técnico-científico sobre o fotoenvelhecimento fundamenta a atuação do biomédico esteta, garantindo segurança, eficácia e resultados baseados em evidências (Kaltchenko; Chien, 2025).
Assim, este trabalho teve como objetivo analisar os impactos da exposição à RUV no processo de fotoenvelhecimento cutâneo, enfatizando as alterações estruturais, funcionais e clínicas decorrentes dessa exposição. Para atingir esse propósito, buscou-se descrever a estrutura e as funções da pele, diferenciando o envelhecimento intrínseco do extrínseco e destacando a especificidade do fotoenvelhecimento. Além disso, foi explicado os principais mecanismos celulares e moleculares induzidos pela RUV, revisando as manifestações clínicas associadas, discutindo fatores ambientais e individuais que modulam esse processo, apresentando classificações diagnósticas como a Escala de Glogau, entendendo a importância e o mecanismo de ação da proteção solar, por fim, indicou-se estratégias de prevenção e intervenção frente aos danos cutâneos provocados pela RUV.
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O referencial teórico apresenta os principais aspectos relacionados ao fotoenvelhecimento cutâneo e a radiação ultravioleta, destacando suas definições e aplicabilidade.
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A pele, reconhecida como o maior órgão do corpo humano, desempenha um papel essencial na manutenção da homeostase, funcionando como uma barreira física e imunológica entre os tecidos internos e o ambiente externo. Estruturalmente, é composta por três camadas morfofuncionais dispostas do exterior para o interior: epiderme, derme e hipoderme, como ilustrado na Figura 1. Além de sua função protetora altamente eficaz contra agentes ambientais nocivos, a pele também influencia diretamente a aparência externa e a percepção da beleza, em virtude de seu estado funcional e estético (Song et al., 2024).
Figura 1  Representação esquemática da estrutura da pele
[image: Figura 1]
Fonte: Weng, et al. 2020.
A epiderme pode ser subdividida em cinco estratos: basal, espinhoso, granuloso, lúcido e córneo. O estrato basal está localizado na interface entre a epiderme e a derme, onde se encontram células-tronco epidérmicas, com capacidade de autorrenovação e diferenciação em queratinócitos. Estes representam cerca de 90 a 95% da população celular da epiderme e são responsáveis pela síntese e manutenção da queratina, além da formação de desmossomos, estruturas que garantem a adesão intercelular. À medida que os queratinócitos amadurecem, eles se deslocam de estrato em estrato, com alterações em suas principais características (Dodia; Arida, 2023).
Além dos queratinócitos, a camada basal abriga uma proporção menor de melanócitos, aproximadamente 5 a 10%, responsáveis pela síntese de melanina. A interação funcional entre melanócitos e queratinócitos constitui o sistema de pigmentação cutânea, o qual exerce papel fundamental na determinação da coloração da pele e na proteção contra danos induzidos por fatores ambientais, como a RUV (Mohania et al., 2017).
Abaixo da epiderme, localiza-se a derme, uma região ricamente nutrida por vasos sanguíneos e terminações nervosas, que fornece suporte metabólico à epiderme e permite a integração com estímulos sensoriais. Nela localizam-se importantes anexos cutâneos, como glândulas sebáceas, glândulas sudoríparas, folículos pilosos e terminações nervosas. Nela predominam os fibroblastos, células responsáveis pela síntese da matriz extracelular, a qual confere sustentação estrutural, elasticidade e resistência à pele, além de atuar na sua proteção contra agressões mecânicas (Weng et al., 2020).
A camada mais profunda, a hipoderme, também denominada tecido subcutâneo, é predominantemente composta por adipócitos organizados em lóbulos de tecido adiposo, separados por septos de tecido conjuntivo. Essa camada desempenha funções essenciais como isolamento térmico, reserva energética sob a forma de triglicerídeos e proteção mecânica contra traumas. Além disso, a hipoderme abriga vasos sanguíneos de maior calibre e terminações nervosas, contribuindo para a vascularização e sensibilidade cutânea (Khavkin; Ellis, 2011).
A espessura das camadas cutâneas varia conforme a região anatômica e a função desempenhada (Figura 2). De modo geral, a epiderme apresenta espessura entre 0,05 e 1,5 mm, sendo mais delgada nas pálpebras e mais espessa nas palmas das mãos e plantas dos pés. A derme possui espessura média de 1 a 4 mm, dependendo da idade, sexo e localização corporal. Já a hipoderme é a camada mais espessa e variável, podendo alcançar até 10 mm, conforme o acúmulo de tecido adiposo (Borges, 2023).

Figura 2  Espessura média da epiderme e da derme em diferentes regiões corporais
[image: ]
Fonte: Borges, Fábio dos Santos. Terapêutica em estética: conceitos e técnicas. 1. ed. São Paulo: Editora Senac São Paulo, 2023. p. 25. Figura 1.8.
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A distribuição das estruturas cutâneas e suas respectivas funções pode ser observada no Quadro 1, que resume os elementos essenciais descritos anteriormente.
Quadro 1  Estruturas da pele, locais e funções
(continua)
	Locais
	Funções

	EPIDERME

	Melanócitos
	Estrato basal
	Produção de melanossomas

	Células de Merkel
	Estrato basal
	Sensor

	Queratinócitos
	Estrato córneo
Membrana basal
	Secretam lipídeos, inibidores de proteases, hidrolases e peptídeos microbianos

	Células de Langerhans
	Estrato espinhoso
	Papel imunológico

	Junção Dermoepidérmica
	Epiderme/Derme
	Regula a adesão, o movimento e o crescimento de queratinócitos e fibroblastos. Fornece suporte estrutural para a derme

	DERME

	Vasculatura
	Plexos superficial e profundo
	Fornece oxigênio e nutrientes para a pele

	Músculo eretor do pelo
	Fixado à base do folículo piloso, abaixo das glândulas sebáceas
	Puxa o folículo piloso para cima, fazendo que o pelo fique ereto

	Artérias do músculo liso
	Parede arterial
	Sangue de perfusão

	Músculo esquelético
	Face e pescoço anterolateral
	Facilitar a expressão facial

	Nervos
	Ao longo das arteríolas e vênulas
	Sensação de toque, pressão, temperatura, coceira e dor 

	Apêndices da Pele

	Folículo Piloso
	Derme
	Produção e crescimento do pelo, proteção, função sensorial, regulação térmica

	Glândulas sudoríparas écrinas
	Palmas das mãos e solas dos pés
	Regular a temperatura corporal

	Glândulas sudoríparas apócrinas
	Regiões axilares e anogenitais
	Geram odor corporal para comunicação química (feromônios)

	Glândulas sebáceas
	Folículo Piloso e músculo eretor do pelo
	Secretam sebo e lubrificam, protegem contra microrganismos

	Quadro 1  Estruturas da pele, locais e funções
(conclusão)

	HIPODERME

	Tecido adiposo
	Abaixo da derme
	Reserva de energia, isolamento térmico, proteção mecânica, modelagem e sustentação

	Vasos sanguíneos e linfáticos
	Abaixo da derme
	Nutrição e drenagem da pele e tecido adiposo

	Nervos e terminações nervosas
	Corpúsculos de Pacini (Mãos e Pés)
	Detectam pressões profundas e vibrações rápidas na pele ou em tecidos internos 


Fonte: Adaptado de Weng et al. (2020).





Por fim, embora a pele exerça função essencial também na perda de água, ela não é completamente impermeável. A quantidade de água que se difunde da pele para o meio externo, conhecida como perda de água transepidérmica, é um parâmetro amplamente utilizado para avaliar a integridade e a função da barreira cutânea. Além disso, a pele também desempenha papel relevante na regulação da temperatura corporal e da percepção tátil (Alsamad; Stamatas, 2023)

[bookmark: _Toc213709292]2.2 Envelhecimento cutâneo e cronológico 

O envelhecimento cutâneo corresponde à manifestação de fenótipos morfológicos e funcionais decorrentes de modificações histológicas progressivas e inevitáveis. Esse processo é determinado, sobretudo, por fatores intrínsecos, como a predisposição genética e o avanço cronológico, mas pode ser potencializado por fatores extrínsecos, especialmente ambientais (Wong; Chew, 2021).
Além disso, revisões recentes reforçam que o envelhecimento cutâneo resulta da interação entre fatores intrínsecos, como senescência celular e alterações hormonais, e fatores extrínsecos, em especial a RUV e a poluição ambiental. Esses processos convergem na degradação da matriz extracelular e na perda progressiva da homeostase cutânea (Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences, 2025).
Nesse contexto, o envelhecimento biológico ultrapassa a esfera cutânea e afeta todo o organismo de maneira sistêmica, resultando em fragilidade, maior suscetibilidade a doenças relacionadas à idade e, em última instância, ao declínio funcional. A senescência celular, entendida como um mecanismo protetivo ativado frente a diferentes tipos de estresse, constitui uma das principais marcas do envelhecimento. Esse processo compromete progressivamente a homeostase e a funcionalidade dos tecidos ao longo do tempo (Franco et al., 2022).
O envelhecimento cutâneo constitui uma manifestação visível de um processo biológico mais amplo, cuja compreensão ainda não está totalmente esclarecida. Esse fenômeno resulta da interação entre fatores biológicos, bioquímicos e físicos, que geram danos progressivos capazes de comprometer as funções da pele (Arnal-Forné et al., 2024).
Na epiderme, observa-se um afinamento estrutural associado à redução no ritmo de renovação celular, com menor proliferação de queratinócitos. As junções dermoepidérmicas tornam-se fragilizadas, enquanto a derme sofre atrofia, caracterizada por redução da densidade celular, diminuição da vascularização e desorganização da matriz extracelular, sobretudo pela fragmentação e perda de fibras colágenas (Liu; Lu; Feng, 2024).
O tecido adiposo subcutâneo também é comprometido por mecanismos como senescência, lipólise e redistribuição visceral. Paralelamente, as massas musculares apresentam amiotrofia, contribuindo para o enfraquecimento do suporte estrutural da pele. Como consequência desses eventos, ocorre um afinamento global do tegumento e a perda da sustentação adipomuscular, o que leva ao aparecimento da flacidez cutânea. A diminuição do tecido nas camadas dérmica e hipodérmica favorece o surgimento de sinais visíveis, como as rugas (Rorteau et al., 2020; Naharro-Rodriguez et al., 2025).
O envelhecimento intrínseco da pele está relacionado a modificações estruturais progressivas em seus diferentes compartimentos. Clinicamente, observa-se a xerose, caracterizada pela menor produção de sebo e consequente ressecamento, acompanhada de desidratação e redução da elasticidade quando comparada à pele jovem (Guirro; Guirro, 2023).
Além disso, destacam-se manifestações como ocrodermia, como palidez cutânea, atrofia epidérmica e dérmica e diminuição do número de mastócitos e fibroblastos, o que implica menor síntese de fibras, sobretudo colágenas. Observa-se ainda o achatamento da junção dermoepidérmica, estrutura essencial para ancoragem e adesão entre epiderme e derme, além de fundamental para a nutrição epidérmica, que depende da difusão de nutrientes e água através da membrana basal (Kawabata et al., 2024).
As diferenças estruturais entre a pele jovem e a envelhecida podem ser observadas na Figura 3, a qual ilustra o afinamento epidérmico, o achatamento da junção dermoepidérmica, a desorganização das fibras colágenas e elásticas e a redução da densidade celular dérmica (Tassinary, 2022).
Tais modificações histológicas resultam em maior fragilidade tecidual e comprometimento da nutrição cutânea, aspectos característicos do envelhecimento senil (Guirro; Guirro, 2023).
A progressiva deterioração da matriz extracelular (MEC), constitui um dos pilares do envelhecimento cronológico da pele. Com o avançar da idade, os fibroblastos reduzem a síntese de procolágeno tipos I e III - COL1A1/COL3A1, e passam a apresentar um fenótipo secretor associado a senescência, caracterizado pelo aumento basal das metaloproteinases de matriz (MMPs). Entre elas, destaca-se a colagenase (MMP-1), principal enzima responsável pela clivagem das fibras de colágeno tipo I e III, evento que compromete diretamente a firmeza e a sustentação dérmica. A atividade exacerbada da MMP-1, associada à redução de inibidores teciduais das MMPs (TIMPs), favorece a fragmentação e a deposição desorganizada do colágeno fibrilar. Em paralelo, as fibras elásticas tornam-se mais raras e estruturalmente comprometidas, reduzindo o recuo elástico da derme. Observa-se ainda diminuição e redistribuição de glicosaminoglicanos e proteoglicanos, como ácido hialurônico e decorina, resultando em menor conteúdo hídrico e perda da viscoelasticidade dérmica. Essas alterações estruturais cumulativas manifestam-se clinicamente por perda de firmeza, afinamento cutâneo e formação de sulcos e rugas estáticas (Feng et al., 2024; Bar; Valiukevičienė, 2025).
Além das alterações estruturais, o sistema imunológico cutâneo também apresenta declínio progressivo com o avanço da idade. Esse fenômeno, denominado imunossenescência cutânea, compromete a capacidade de resposta contra infecções e reduz a eficácia vacinal (Boismal et al., 2020).
Em paralelo, favorece-se o estabelecimento de um microambiente inflamatório e pró-tumoral, que amplia a vulnerabilidade a infecções, prejudica a cicatrização e aumenta a predisposição a neoplasias cutâneas. Dessa forma, o envelhecimento cronológico da pele não se limita a alterações estéticas, mas envolve uma perda global de funções protetoras e regulatórias, com repercussões clínicas significativas (Zheng et al., 2023).






Figura 3  Diferenças histológicas e celulares entre pele jovem e pele envelhecida
[image: ]
Fonte: Adaptado de Tassinary, 2019. 
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A RUV, quando recebida de forma repetida e excessiva, induz alterações cutâneas semelhantes às do envelhecimento cronológico, processo denominado fotoenvelhecimento (Salminen et al., 2022).
Além disso, revisões recentes ressaltam que os mecanismos clássicos do fotoenvelhecimento estão ancorados em três pilares: o estresse oxidativo persistente, a degradação da matriz extracelular e a instalação de um estado de senescência celular com secreção inflamatória crônica, conhecido como fenótipo SASP. Esses processos se inter-relacionam, perpetuando o dano dérmico e explicando a progressão contínua do envelhecimento cutâneo mesmo em períodos de menor exposição solar (Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences, 2025).
O envelhecimento extrínseco decorre principalmente da exposição crônica à RUV, intensificada por fatores ambientais como poluição e tabagismo, os quais se sobrepõem ao envelhecimento intrínseco. Do ponto de vista clínico, o fotoenvelhecimento caracteriza-se por xerose, rugas profundas, discromias irregulares e perda acentuada da elasticidade e do recuo cutâneo, sendo mais evidente em áreas cronicamente expostas, como face, tórax e dorso das mãos. Esses fenótipos cutâneos estão diretamente relacionados à degradação do colágeno, à elastose solar e à desorganização progressiva da matriz extracelular, condições que comprometem não apenas a estética, mas também a função da pele (Kaltchenko; Chien, 2025; Assi et al., 2024).
Do ponto de vista histológico, a pele cronicamente fotoexposta apresenta ruptura significativa das fibras elásticas e acúmulo de material elastótico distrófico na derme reticular, alteração clássica denominada elastose solar. Esse depósito de elastina amorfa, muitas vezes associado à presença de tropoelastina e fibrilina-1, reflete um processo degenerativo precoce e é considerado um dos principais marcadores histopatológicos do fotoenvelhecimento. Estudos recentes destacam que a elastose não se limita à alteração estrutural, mas também modifica a biomecânica da pele, conferindo coloração amarelada, rigidez e perda da elasticidade, especialmente em áreas cronicamente expostas como região perioral e cervical (Keatts et al., 2024; Assi et al., 2024).
Heliodermatose, dermatose actínica e envelhecimento acelerado da pele são termos frequentemente utilizados como sinônimos de fotoenvelhecimento, embora este último seja o mais empregado na literatura científica atual. O processo resulta não apenas da RUV, mas também de fatores ambientais complementares, como poluição atmosférica, exposição à luz visível e radiação infravermelha. Além disso, variáveis individuais como fototipo, etnia e sexo modulam significativamente a intensidade e a manifestação clínica do fenômeno. Enquanto o envelhecimento intrínseco é determinado por fatores genéticos e fisiológicos, o extrínseco se relaciona principalmente com agentes ambientais, dos quais a exposição solar prolongada é o mais relevante (Hooda et al., 2023; Brar et al., 2025).
Entre os principais fenótipos clínicos do fotoenvelhecimento destacam-se a acentuação das rugas estáticas e dinâmicas, telangiectasias, atrofia epidérmica, hiperpigmentação irregular e alterações na textura cutânea. Esses sinais são mais evidentes em áreas cronicamente expostas, como face, colo e dorso das mãos, e resultam da interação entre estresse oxidativo, inflamação e remodelação dérmica progressiva. Além disso, estudos apontam que o fotoenvelhecimento se associa à perda acentuada do tecido adiposo subcutâneo, atribuída, em parte, à transformação fibrótica dos adipócitos mediada pelo TGF-β, processo que compromete a sustentação da pele (Gilchrest, 2013; Assi et al., 2024; Calvo et al., 2024).
Na Figura 4, observam-se exemplos clínicos de fotoenvelhecimento, evidenciando rugas acentuadas na região cervical e discromias com textura irregular em dorso de mão, características típicas do processo.

Figura 4  Exemplos clínicos de fotoenvelhecimento: rugas acentuadas e discromias em áreas fotoexpostas.
[image: pele com fotoenvelhecimento, photoageing]
Fonte: Velasco, 2021.

Em nível molecular, a exposição crônica à RUV promove a formação de espécies reativas de oxigênio (ROS), que desencadeiam estresse oxidativo com impacto direto sobre DNA, proteínas e lipídios (Franco et al., 2022). Além dos danos oxidativos, as ROS atuam como sinalizadores intracelulares, induzindo a ativação de MMPs. Esse processo leva à superexpressão de MMP-1 em fibroblastos fotoexpostos, intensificando a degradação do colágeno fibrilar e acelerando a desorganização da matriz extracelular (Feng et al., 2024).
Diferentemente do envelhecimento cronológico, no qual o aumento de MMPs está relacionado ao fenótipo senescente dos fibroblastos, no fotoenvelhecimento esse desequilíbrio é impulsionado pela exposição solar e potencializado pela inflamação induzida por RUV. Essa sinergia entre ROS, inflamação e MMPs constitui o mecanismo central que explica a rápida instalação de rugas profundas, flacidez e perda da firmeza dérmica em áreas cronicamente fotoexpostas (Bar; Valiukevičienė, 2025).
Como resultado desses processos, a pele fotoenvelhecida apresenta desorganização MEC, marcada pela perda da integridade do colágeno, degradação das fibras elásticas e acúmulo de material elastótico na derme reticular. Essas alterações estruturais se refletem em rugas profundas, flacidez, espessamento dérmico irregular e coloração amarelada, que constituem sinais clássicos do fotoenvelhecimento (Wong; Chew, 2021; Assi et al., 2024; Keatts et al., 2024).
Outro aspecto relevante é a estreita associação entre fotoenvelhecimento e carcinogênese cutânea. A exposição cumulativa à RUV compromete a eficiência dos mecanismos de reparo do DNA, favorecendo mutações em genes supressores tumorais, como TP53, e em oncogenes, como BRAF e NRAS, que participam da transformação maligna. Como consequência, áreas cronicamente fotoexpostas apresentam maior risco de desenvolver lesões pré-malignas, como ceratose actínica, e neoplasias cutâneas, incluindo carcinoma basocelular, carcinoma espinocelular e melanoma. Estudos recentes confirmam que o fotoenvelhecimento representa não apenas uma condição estética, mas também um estado biológico pró-tumoral, que reflete o acúmulo de danos genéticos ao longo do tempo (IARC/WHO, 2012; Brar et al., 2025; Kaltchenko; Chien, 2025).
Assim, o fotoenvelhecimento não se restringe às manifestações estéticas, mas constitui um processo complexo, marcado por inflamação e imunossupressão induzidas pela RUV, que aceleram a degeneração estrutural e funcional da pele e aumentam sua suscetibilidade a doenças de maior gravidade (Salminen et al., 2022).
A avaliação clínica do fotoenvelhecimento pode ser realizada por diferentes métodos, sendo a Classificação de Glogau uma das ferramentas mais empregadas em dermatologia e estética. Esse sistema divide o envelhecimento cutâneo em quatro graus: grau I - leve, caracterizado por rugas finas e alterações discretas; grau II - moderado, com rugas visíveis em repouso e discromias iniciais; grau III - avançado, no qual se observam rugas generalizadas, telangiectasias e alterações pigmentares evidentes; e grau IV - severo, marcado por rugas profundas, coloração amarelada da pele e, frequentemente, presença de lesões pré-malignas. Estudos recentes destacam que, embora a Escala de Glogau seja prática e amplamente validada em diferentes populações, novas abordagens diagnósticas, como análise digital da textura cutânea e biomarcadores moleculares, vêm sendo exploradas como complemento à avaliação clínica tradicional (Sukma et al., 2024; Assi et al., 2024; Kaltchenko; Chien, 2025).
A Figura 5 apresenta os critérios clínicos de fotoenvelhecimento cutâneo pela Escala de Glogau, destacando as principais manifestações em diferentes graus de gravidade: Tipo1 – leve, tipo 2 – moderado, tipo 3 – avançado e tipo 4 – severo.
Figura 5  Escala de Glogau
[image: ]
 Fonte: Contox. 2019.

[bookmark: _Toc213709294]2.4 Radiação ultravioleta e mecanismos de dano cutâneo 

A RUV corresponde a aproximadamente 5% da radiação solar total que atinge a superfície terrestre, variando em intensidade conforme fatores geográficos, sazonais e ambientais. Sua incidência é maior no verão e nos horários em que o sol se encontra mais alto no céu, entre 10 e 17 horas. Os níveis de RUV são mais elevados nas regiões próximas ao Equador, reduzem-se em latitudes mais altas e aumentam em altitudes elevadas (WHO, 2016). 
Além disso, a radiação pode penetrar na água e refletir em superfícies como a neve, ampliando a exposição. Alterações ambientais, como a poluição atmosférica e a degradação da camada de ozônio, também contribuem para o aumento da quantidade de radiação que alcança a pele. O UVI é a medida utilizada para expressar a intensidade da RUV em determinado local e momento, sendo que os efeitos da exposição dependem diretamente tanto de sua intensidade quanto do tempo de exposição (Salih et al., 2024).
A radiação solar que atinge a superfície terrestre é composta principalmente por três faixas: RUV, luz visível (Vis), e radiação infravermelha (IR), todas com impacto significativo sobre a pele (Figura 6). A fração ultravioleta subdivide-se em UVC, praticamente bloqueada pela camada de ozônio; UVB, que incide predominantemente sobre a epiderme e UVA, que apresenta maior poder de penetração, atingindo a derme e promovendo danos cumulativos à integridade cutânea (Bernerd et al., 2022).
Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), os efeitos da radiação ultravioleta podem ser divididos em manifestações agudas, como eritema, queimaduras solares, edema doloroso e diversas fotodermatoses, e manifestações crônicas, que incluem o fotoenvelhecimento e o desenvolvimento de lesões pré-malignas, como a ceratose actínica, além de neoplasias cutâneas, a exemplo do carcinoma basocelular e do carcinoma espinocelular (Modenese et al., 2016).












Figura 6  Espectro solar incidente sobre a pele: distribuição percentual das radiações UV (UVA1, UVA2, UVB), luz visível e infravermelha A (IRA)
[image: ]
Fonte: Adaptado de BERNERD, F. et al., 2022.

A espessura das camadas cutâneas, já descrita na seção 2.1, influencia diretamente a absorção e a penetração da RUV. Regiões com epiderme mais espessa, como as palmas das mãos e plantas dos pés, apresentam maior resistência à penetração dos raios UV, enquanto áreas mais finas, como as pálpebras e o dorso das mãos, são mais suscetíveis à ação direta da radiação (Borges, 2023).
A profundidade de penetração da RUV nas camadas da pele varia conforme o comprimento de onda. A radiação UVB, atinge predominantemente as camadas epidérmicas, com penetração média entre 50 e 100 µm, limitando-se à junção dermoepidérmica. Já a radiação UVA, especialmente a faixa UVA, apresenta maior poder de penetração, podendo atingir até cerca de 1000 µm (1 mm), e alcançar a derme papilar e, em alguns casos, a derme reticular (Yang et al., 2023; Lim et al., 2021; Bernerd et al., 2022). 
Além dos fatores ambientais que modulam sua intensidade, a RUV apresenta efeitos biológicos profundos sobre a pele, que ultrapassam o mero impacto estético. É considerada um carcinógeno completo, pois atua como agente mutagênico e imunossupressor; contudo, seus efeitos mais visíveis e relevantes no contexto estético e funcional estão relacionados ao fotoenvelhecimento cutâneo. Esse processo inclui degradação de colágeno e elastina, alterações pigmentares, senescência celular e inflamação crônica, que resultam em rugas profundas, flacidez e discromias. Assim, compreender como cada faixa do espectro ultravioleta, UVC, UVB e UVA, interage com os diferentes compartimentos celulares e moleculares da pele é fundamental para esclarecer os mecanismos de dano associados à exposição solar e suas consequências clínicas (IARC/WHO, 2012; Barnes et al., 2024). 
Em nível molecular, os efeitos da RUV são mediados por diversas vias de sinalização intracelular. Entre as mais relevantes, destacam-se as cascatas de MAPKs - ERK, JNK e p38, e o fator de transcrição NF-κB, ambos ativados pela geração de ROS e responsáveis por induzir a expressão de MMPs e citocinas pró-inflamatórias.
Paralelamente, o receptor de aril-hidrocarbonetos (AhR) tem sido reconhecido como um sensor cutâneo da radiação UVA e de poluentes ambientais, participando da regulação da pigmentação e da resposta imune. Em contrapartida, o fator Nrf2 (nuclear factor erythroid-2-related factor 2), atua como modulador antioxidante, promovendo a transcrição de enzimas protetoras como superóxido dismutase (SOD), e glutationa peroxidase (GPx). O desequilíbrio entre essas vias, com ativação crônica de MAPK/NF-κB e redução da sinalização de Nrf2, contribui para a inflamação persistente, degradação do colágeno e perda da homeostase cutânea associadas ao fotoenvelhecimento (Marionnet et al., 2023; Song et al., 2025; Krutmann et al., 2021).
Além da radiação ultravioleta, outras faixas do espectro solar e agentes ambientais atuam de forma sinérgica no processo de fotoenvelhecimento, compondo o conceito ampliado de expossoma cutâneo. A luz visível, 400 a 700 nm, especialmente a faixa azul ou de alta energia, High Energy Visible Light (HEV), é capaz de penetrar profundamente na derme, induzindo a geração de ROS, a oxidação de flavinas e a estimulação persistente de melanócitos, o que contribui para hiperpigmentações e degradação da matriz extracelular (Liebel et al., 2024). 
A poluição atmosférica, por sua vez, atua como co-fator importante no estresse oxidativo cutâneo. Compostos orgânicos e partículas finas, como PM2.5 e PAHs, ativam o receptor AhR, levando à liberação de IL-8, TNF-α e MMP-1, amplificando os efeitos da radiação UVA sobre o tecido dérmico (Nakajima et al., 2023). 
Dessa forma, a interação entre luz visível, poluentes e radiação UVA potencializa a inflamação crônica, a degradação do colágeno e o desequilíbrio redox, especialmente em ambientes urbanos, caracterizando um dos principais desafios da biomedicina estética contemporânea. A compreensão desses fatores complementares reforça a necessidade de estratégias preventivas de fotoproteção ampliada, que envolvam não apenas filtros solares de amplo espectro, mas também antioxidantes e barreiras antipoluição (Krutmann et al., 2021; Marionnet et al., 2023).
Nos últimos anos, estudos avançados têm identificado biomarcadores moleculares associados ao dano e ao reparo cutâneo induzidos pela radiação ultravioleta. Entre os principais marcadores de estresse oxidativo e dano ao DNA, destacam-se a 8-Oxoguanina (8-oxoG), a proteína p53 e a filagrina, esta última envolvida na integridade da barreira epidérmica (Feng et al., 2024). A diminuição da expressão de aquaporina-3  (AQP3), e de enzimas antioxidantes, como SOD e GPx, também tem sido relacionada à desidratação e ao envelhecimento cutâneo precoce (Yang et al., 2023).
Além dos marcadores individuais, as abordagens “ômicas”, como proteômica, transcriptômica e metabolômica, têm permitido compreender de forma integrada as alterações moleculares provocadas pela exposição solar, revelando padrões específicos de resposta inflamatória, senescência e degradação da MEC (Rinnerthaler et al., 2024). 

[bookmark: _Toc213709295]2.4.1 Radiação UVA (320–400 nm) e UVA1 (340–400 nm)

A radiação UVA representa cerca de 95% da RUV que atinge a superfície terrestre, sendo subdividida em UVA2, 320 a 340 nm, e UVA1, 340 a 400 nm, também chamado de UVA de longo comprimento de onda ou UVA visível. Ao contrário da UVB, que apresenta efeitos imediatos, a UVA atua de forma cumulativa e silenciosa, penetrando profundamente na derme e alcançando fibroblastos, vasos e matriz extracelular (Bernerd et al., 2022).
Um dos efeitos adicionais do UVA é a mobilização de óxido nítrico (NO), presente nos estoques cutâneos, o que promove vasodilatação e alterações hemodinâmicas independentes da enzima óxido nítrico sintase. Esse achado indica que a radiação UVA interfere também na fisiologia vascular cutânea (Liu et al., 2014).
O principal mecanismo de dano do UVA é indireto: a absorção de energia por cromóforos celulares gera ROS, como ânion superóxido, peróxido de hidrogênio e radical hidroxila (Figura 7). Essas moléculas oxidam lipídios, proteínas e DNA, promovendo instabilidade genômica (Schalka; Corrêa, 2024). Em nível molecular, essa via leva à formação de 8-oxoG, uma lesão mutagênica que resulta em transições GC→TA, contribuindo para o acúmulo de alterações genéticas em queratinócitos e fibroblastos (Al-Sadek et al., 2024).

Figura 7  Formação de ROS induzida pela radiação UVA1 a partir da ativação de cromóforos cutâneos.
[image: ]
Fonte: Adaptado de BERNERD, F. et al., 2022.

No nível dérmico, a radiação UVA ativa MMPs, sobretudo a MMP-1, responsável pela degradação do colágeno tipo I e III, fibras essenciais para a firmeza da pele. A ativação persistente da colagenase e de outras MMPs resulta em perda da densidade dérmica, favorecendo rugas profundas e flacidez, características centrais do fotoenvelhecimento cutâneo (Bernerd et al., 2022).
Além disso, a exposição crônica ao UVA induz senescência fibroblástica, na qual as células passam a secretar maiores quantidades de MMP-1 e citocinas pró-inflamatórias. Esse processo cria um ciclo vicioso em que a degradação do colágeno se soma à inflamação local, acelerando o envelhecimento e comprometendo a integridade tecidual (Song et al., 2025).
Um aspecto de destaque é a contribuição do UVA1, também denominado UVA visível. Estudos demonstraram que essa faixa induz hiperpigmentação persistente da pele, com escurecimento detectável por semanas após a exposição, especialmente entre 370 a 400 nm (Marionnet et al., 2023). Além de atuar na pigmentação, o UVA1 também estimula a expressão de MMP-1 em fibroblastos, frequentemente potencializada por outros estressores ambientais, como poluição ou fumaça de cigarro. Esse processo tem sido associado à redução da expressão do gene COL1A1, que codifica o colágeno tipo I, comprometendo ainda mais a estrutura da matriz dérmica (Ito et al., 2025).
Do ponto de vista clínico, a hiperpigmentação persistente induzida pelo UVA1 está relacionada ao aparecimento de lentigos solares e à exacerbação do melasma em áreas cronicamente fotoexpostas. Quanto aos mecanismos envolvidos, o UVA1 promove estresse oxidativo e ativa vias melanogênicas em melanócitos e queratinócitos, com aumento da expressão de fatores reguladores da melanogênese, como MITF, e tirosinase, além de mediadores parácrinos que sustentam a produção de melanina por períodos prolongados, o que explica o escurecimento que pode persistir por semanas. De forma concomitante, a remodelação dérmica induzida por UVA, com destaque para a indução de colagenase, a elastose solar e alterações na junção dermoepidérmica, favorecem a retenção e a redistribuição do pigmento, contribuindo para a recorrência e para a maior dificuldade terapêutica observada em hipercromias crônicas. Esses elementos reforçam a necessidade de fotoproteção que cubra eficazmente o UVA de longo comprimento de onda no manejo de discromias, especialmente no melasma (Bernerd et al., 2022; Marionnet et al., 2023; Schalka; Corrêa, 2024).
Estudos genômicos recentes reforçam que em áreas cutâneas cronicamente expostas ao sol surgem clones mutantes em genes como TP53 e NOTCH1/2, selecionados progressivamente sob ação da radiação UVA e UVB. Esses clones representam um estágio inicial de transformação neoplásica e demonstram que até mesmo o UVA1, considerado menos energético, exerce papel mutagênico indireto (Martincorena et al., 2015).
Por fim, outro efeito de grande relevância é a imunossupressão induzida pela radiação UVA, que ocorre pela redução da densidade e da funcionalidade das células de Langerhans, comprometendo a vigilância imunológica contra células geneticamente alteradas. Esse efeito é potencializado pelo aumento da produção de citocinas imunorregulatórias, como a interleucina-10 (IL-10), que promovem tolerância local e favorecem a sobrevivência de clones mutantes. Tal processo contribui não apenas para o envelhecimento cutâneo acelerado, mas também para o aumento do risco de progressão tumoral em áreas cronicamente expostas (Song et al., 2025; Salih et al., 2024).

[bookmark: _Toc213709296]2.4.2 Radiação UVB (280–320 nm)

Apesar de corresponder a apenas 5% da RUV incidente, a radiação UVB possui energia mais elevada e atinge principalmente a epiderme. É a principal responsável pelo eritema solar e pelas alterações genômicas diretas no DNA (Yang et al., 2023).
O impacto genético da UVB é caracterizado pela indução de dímeros de pirimidina (CPDs, e fotoprodutos 6-4PPs, que, se não reparados corretamente, resultam em mutações fixas. Essas alterações apresentam um padrão mutacional específico, conhecido como assinatura da RUV, UV signature mutations, marcado por substituições C→T e mutações duplas CC→TT em sítios dipirimidínicos (Brash, 2021; Walker et al., 2025).
Esses erros genômicos afetam frequentemente genes como TP53, PTCH1 e NOTCH1/2, originando clones persistentes que podem evoluir para carcinoma basocelular e espinocelular. Em melanomas, a UVB também contribui para mutações em genes como BRAF e NRAS, implicados na progressão tumoral (Al-Sadek et al., 2024).
Além desses danos diretos ao DNA, a UVB desencadeia mecanismos indiretos igualmente relevantes, promovendo a formação de ROS e ativação de vias inflamatórias, que aumentam a expressão de citocinas como TNF-α, IL-1β e IL-6. Estudos mostram que a deficiência da proteína reguladora NDRG2 agrava esses efeitos, elevando a inflamação e reduzindo a atividade antioxidante cutânea (Zhang et al., 2024). Somada ao estresse oxidativo e inflamatório, a exposição repetida à UVB promove senescência celular em queratinócitos e fibroblastos. Essas células, além de acumular mutações, passam a secretar mediadores pró-inflamatórios, ampliando o risco de transformação maligna (Song et al., 2025).
Outro aspecto de destaque é o papel da UVB na imunossupressão cutânea. Esse processo ocorre pela redução da densidade e da função das células de Langerhans, comprometendo a apresentação de antígenos e a ativação da resposta imune adaptativa (Yang et al., 2023; Salih et al., 2024).
Além disso, a UVB estimula a liberação de IL-10 e prostaglandina E2, mediadores que favorecem a expansão de células T regulatórias (Tregs), e a supressão da atividade de linfócitos T efetores. Esse ambiente imunológico tolerogênico reduz a vigilância contra clones mutantes e células geneticamente alteradas, criando condições favoráveis à progressão tumoral. Em pacientes imunossuprimidos, como receptores de transplantes de órgãos, esse efeito torna-se ainda mais crítico, explicando a maior incidência de cânceres cutâneos em áreas fotoexpostas (Salih et al., 2024; Walker et al., 2025).
Por fim, a imunossupressão induzida pela UVB se soma a seus efeitos genômicos e inflamatórios, ampliando o risco de desenvolvimento de neoplasias cutâneas, o que reforça sua relevância como carcinógeno completo (Yang et al., 2023).

[bookmark: _Toc213709297]2.4.3 Radiação UVC (100–280 nm)

A radiação UVC apresenta o maior potencial energético entre as três faixas, mas é praticamente bloqueada pela camada de ozônio. Assim, sua exposição natural é mínima, mas ela representa um risco importante em ambientes artificiais, como no uso de lâmpadas germicidas e equipamentos laboratoriais (Salih et al., 2024).
Apesar da baixa incidência natural, a UVC é altamente lesiva em termos genéticos. Ela induz as mesmas alterações que a UVB, como CPDs e fotoprodutos 6-4PPs, porém em intensidade ainda maior. Por essa razão, é frequentemente utilizada como modelo experimental de mutagênese. Contudo, esse mesmo mecanismo a torna perigosa em exposições ocupacionais sem controle adequado (Buonanno et al., 2020).
A baixa incidência natural dessa radiação reforça a importância da camada de ozônio como barreira protetora. Estudos apontam que a sua diminuição poderia aumentar a incidência de UVC na superfície terrestre, ampliando drasticamente a carga mutacional da pele humana e elevando os riscos de câncer cutâneo (UNEP, 2019; Welch et al., 2022).
Além de seu papel como modelo experimental, a UVC é amplamente empregada em tecnologias germicidas, como sistemas de purificação de água e desinfecção hospitalar, justamente por sua alta eficiência em inativar vírus e bactérias por dano direto ao DNA. Entretanto, esse mesmo mecanismo a torna perigosa em caso de exposição humana acidental. Dessa forma, agências internacionais de saúde reforçam a necessidade de protocolos de biossegurança e regulamentação do uso de lâmpadas germicidas de UVC, visando garantir sua aplicação apenas em contextos controlados e seguros (UNEP, 2019; Narita et al., 2023).
Recentemente, uma subfaixa, denominada far-UVC, 200 a 230 nm, especialmente em 222 nm, tem sido investigada como alternativa de desinfecção ambiental segura. Estudos com lâmpadas de excímero Críptônio-Cloro (KrCl), demonstram que esse espectro penetra apenas o estrato córneo e não alcança células viáveis, mostrando eficácia germicida contra vírus e bactérias sem induzir danos genéticos detectáveis em modelos 3-D de pele humana (Buonanno et al., 2020; Welch et al., 2022; Narita et al., 2023). Contudo, as agências internacionais ainda classificam toda a radiação UVC como carcinogênica, Grupo 1, recomendando restrição de uso fora de ambientes controlados (IARC/WHO, 2012; UNEP, 2019). 

[bookmark: _Toc213709298]2.5 Fotoproteção e mecanismos de defesa cutânea
A exposição contínua à RUV desencadeia uma série de alterações estruturais e funcionais na pele, conforme descrito na seção anterior. Diante desses efeitos deletérios, a fotoproteção representa a principal estratégia de defesa cutânea, atuando tanto na prevenção imediata quanto na redução dos danos cumulativos associados ao fotoenvelhecimento (Schalka; Corrêa, 2024; Haykal et al., 2025).
A pele possui mecanismos naturais de defesa, conhecidos como fotoproteção endógena, que incluem a produção de melanina, o espessamento epidérmico e a ação de antioxidantes celulares. A melanina absorve parte da RUV e dispersa a energia absorvida sob forma de calor, reduzindo o impacto sobre o DNA. Entretanto, esses mecanismos são limitados frente à exposição solar crônica, especialmente em latitudes tropicais (Marionnet et al., 2023).
A fotoproteção exógena compreende o uso de produtos e medidas externas capazes de bloquear, refletir ou absorver a radiação incidente. Os filtros solares são classificados em dois grupos principais: físicos, inorgânicos, e químicos, orgânicos. Os filtros físicos, como o dióxido de titânio e o óxido de zinco, refletem e dispersam a RUV, atuando de forma mais eficaz nas faixas UVB e UVA2. Já os filtros químicos absorvem os fótons de radiação e convertem essa energia em calor, apresentando espectro de proteção variável conforme a molécula utilizada (Salih et al., 2024; ANVISA, 2021).
A eficácia dos filtros solares é determinada por parâmetros específicos. O Fator de Proteção Solar (FPS), expressa o nível de proteção contra a radiação UVB, enquanto o Persistent Pigment Darkening (PPD), indica a proteção frente à radiação UVA. De acordo com a ANVISA (2021), produtos com FPS igual ou superior a 30 e PPD acima de 8 são recomendados para o uso diário, especialmente em regiões de alta irradiância. A revisão de Salih et al. (2024) reforça que filtros de amplo espectro reduzem significativamente o risco de queimaduras solares e mutações cutâneas quando utilizados de forma contínua.
Nos últimos anos, a fotoproteção foi ampliada para abranger a luz visível e a radiação infravermelha. Estudos recentes indicam que os filtros pigmentados, contendo óxidos de ferro, Fe₂O₃, oferecem proteção adicional contra a luz visível e são particularmente eficazes em indivíduos com melasma e fototipos altos. Um ensaio clínico multicêntrico publicado no Journal of Drugs in Dermatology, 2025, demonstrou que o uso de formulações com SPF 50 + Fe₂O₃ resultou em melhoria de 36% na radiância cutânea em comparação ao grupo controle que utilizou apenas SPF 50 sem pigmentos, após 12 semanas de uso (He et al., 2025).
Além dos filtros solares, a fotoproteção moderna integra estratégias antioxidantes e comportamentais. Antioxidantes tópicos e orais, como a vitamina C, a vitamina E, a niacinamida e o extrato de Polypodium leucotomos, reduzem a formação de ROS geradas pela exposição solar e pela poluição ambiental, estabilizando a barreira antioxidante dérmica, atuando de forma sinérgica aos filtros solares, o que reforça a defesa celular (Haykal et al., 2025; Addor, 2022). Entre as medidas comportamentais, destacam-se evitar a exposição solar entre 10 e 16 horas, utilizar chapéus, óculos e roupas com proteção UV, bem como reaplicar o protetor solar a cada duas ou três horas.
Evidências clínicas recentes reforçam que a associação de filtros solares com antioxidantes tópicos e pigmentos minerais potencializa a defesa cutânea contra a radiação UVA, UVB e luz visível, configurando um modelo de fotoproteção ampliada com resultados superiores em fototipos altos (Ikeda et al., 2025; Ivarsson et al., 2025; Renoux et al., 2025).
A fotoproteção, portanto, constitui o eixo central da prevenção do fotoenvelhecimento e das disfunções pigmentares associadas à radiação solar. Sua eficácia depende não apenas da escolha de filtros adequados, mas também da adesão correta ao uso diário e contínuo. Esses princípios reforçam que a compreensão dos mecanismos de fotoproteção é essencial para sustentar práticas preventivas e intervenções seguras no campo da biomedicina estética (Bernerd et al., 2022; Schalka; Corrêa, 2024).








[bookmark: _Toc213709299]METODOLOGIA

Este estudo teve como objetivo conduzir uma revisão integrativa, segundo o modelo proposto por Whittemore e Knafl (2005), que visa sintetizar evidências científicas de forma sistemática e crítica da literatura, por meio do levantamento e síntese de dados em artigos científicos, para responder à seguinte pergunta norteadora: “Quais são os mecanismos celulares e moleculares pelos quais as radiações UVA, UVB e UVC contribuem para o fotoenvelhecimento cutâneo, envolvendo produção de ROS, danos no DNA, alterações em fibroblastos e na matriz extracelular, pigmentação e imunomodulação, e quais as implicações clínicas desses processos?”
A busca foi realizada nas bases de dados PubMed/MEDLINE, SciELO, Scopus e Web of Science, contemplando publicações clássicas e atuais entre os anos de 2012 e 2025, além de documentos técnicos emitidos por órgãos internacionais, como a Organização Mundial da Saúde - OMS, a Agência Internacional de Pesquisa em Câncer – IARC, e o Programa das Nações Unidas para o Meio Ambiente - UNEP. Utilizaram-se descritores em português e inglês, combinados por meio de operadores booleanos, como “photoaging” AND “ultraviolet radiation”, “skin aging” OR “UV exposure”, e “oxidative stress” AND “fibroblasts”. Foram ainda considerados sinônimos e variações terminológicas registradas no DeCS/MeSH, de modo a ampliar a sensibilidade da busca e abranger estudos experimentais e revisões relevantes à temática.
Os critérios de inclusão foram:
a) artigos originais (in vitro, in vivo e clínicos), revisões (narrativas/sistemáticas) e meta-análises publicados entre janeiro de 2019 e setembro de 2025 e um documento técnico de 2012.
b) textos em português ou inglês.
c) estudos que abordem UVA/UVB/UVC com desfechos moleculares, celulares, histológicos ou clínicos relacionados ao fotoenvelhecimento cutâneo (p. ex.: ROS, CPDs/6-4PPs/8-oxoG, MMP-1/colagenase, elastina, GAGs/proteoglicanos, imunidade cutânea).
d) documentos técnicos de organismos internacionais (OMS/WHO, IARC, UNEP) pertinentes ao tema.
Os critérios de exclusão foram:
a) duplicatas e resumos de congresso sem texto completo.
b) editoriais, cartas, opiniões e materiais não revisados por pares.
c) estudos centrados apenas em engenharia/ótica de dispositivos UV sem desfechos biológicos cutâneos.
d) pesquisas cujo foco não envolva pele e fotoenvelhecimento (p. ex., modelos animais sem relevância cutânea ou estudos sistêmicos sem interface com pele)
Ao final da triagem e leitura completa, 19 estudos atenderam aos critérios de inclusão, sendo 9 documentos técnicos (relatórios institucionais e revisões 
No total, 74 referências científicas compuseram a base teórica e analítica utilizada na elaboração deste estudo.
.

[bookmark: _Toc213709300]RESULTADOS E DISCUSSÃO

Este capítulo apresenta os resultados da revisão e a discussão de forma integrada. Inicialmente são sistematizadas as revisões e os documentos de referência, seguidos pelos estudos experimentais e clínicos mais recentes. Em seguida, são abordados os mecanismos moleculares e celulares do dano induzido pela RUV e, posteriormente, os efeitos clínicos e imunológicos observados. Por fim, discutem-se as implicações para a fotoproteção e as principais lacunas e perspectivas de pesquisa identificadas na literatura.

[bookmark: _Toc213709301]4.1 Revisões e documentos de referência
	
Nesta etapa, foram incluídas revisões narrativas, integrativas e relatórios técnicos de órgãos internacionais (IARC, UNEP), que abordam os fundamentos da interação entre RUV e tecido cutâneo, mecanismos moleculares de dano e estratégias de fotoproteção. As revisões e relatórios técnicos consultados estão apresentadas no Quadro 2, que sistematiza os principais achados e limitações das fontes utilizadas.
















Quadro 2 – Revisões e documentos de referência sobre radiação ultravioleta e fotoenvelhecimento

	Autor(es), ano
	Tipo de estudo
	Faixa / Tema central
	Principais achados
	Limitações

	Bernerd et al., 2022
	Revisão narrativa
	UVA1/UVB – degradação dérmica
	UVA1 induz MMP-1 e degradação do colágeno (“fotoenvelhecimento silencioso”)
	Falta de estudos clínicos controlados

	Song et al., 2025
	Revisão integrativa
	UVA/UVB – SASP e inflamação
	SASP mantém inflamação e degradação da MEC
	Falta de coortes humanas

	Brash, 2021
	Revisão sistemática
	UVB – assinatura mutacional
	Base da carcinogênese (C→T e CC→TT)
	Revisão de base molecular

	Addor, 2022
	Revisão narrativa
	Fotoproteção tópica
	Eficácia ampliada com antioxidantes
	Revisão secundária

	Schalka; Corrêa, 2024
	Revisão integrativa
	Fotoproteção e prática clínica
	Ênfase em FPS ≥30 e PPD ≥8
	Falta de comparação direta de filtros

	Marionnet et al., 2023
	Revisão narrativa / experimental
	UVA1 / luz visível
	UVA1 induz hiperpigmentação persistente
	Pouca análise de fototipos brasileiros

	Krutmann et al., 2021
	Revisão do expossoma
	UV/poluição/luz visível
	Interação sinérgica entre fatores ambientais
	Falta de estudos clínicos longitudinais

	IARC/WHO, 2012
	Documento técnico
	Classificação da RUV
	UV classificada como carcinogênico Grupo 1
	Documento institucional

	UNEP, 2019
	Relatório técnico
	Radiação UVC e ozônio
	Avalia segurança ocupacional e ambiental
	Não é estudo clínico


Fonte: da Autora.

Após a seleção das revisões e relatórios técnicos, foram incluídas evidências primárias provenientes de ensaios clínicos controlados e estudos experimentais, publicados entre 2020 e 2025, que exploram os efeitos da exposição à RUV, o papel dos antioxidantes e a eficácia de filtros solares de amplo espectro.
O Quadro 3 sistematiza essas publicações, permitindo observar a evolução das abordagens metodológicas e as principais lacunas que ainda limitam a translação dos resultados para a prática clínica.


























Quadro 3 – Estudos experimentais e clínicos recentes sobre efeitos da RUV e fotoproteção

	Autor(es), ano
	Tipo de estudo
	Modelo / Enfoque
	Principais achados
	Limitações

	Buonanno et al., 2020
	Experimental in vitro/in vivo
	far-UVC 222 nm
	Segurança em doses controladas e ausência de dano genético; potencial uso germicida
	Resultados limitados a modelos laboratoriais

	Welch et al., 2022
	Experimental
	far-UVC
	Confirma segurança e potencial uso germicida
	Sem dados de longo prazo

	Narita et al., 2023
	Experimental técnico
	UVC germicida
	Reforça protocolos de biossegurança
	Cenário artificial

	Ito et al., 2025
	Experimental in vitro
	UVA1/poluição
	Redução de COL1A1 e aumento de MMP-1
	Falta validação clínica

	Zhang et al., 2024
	Experimental
	UVB / NDRG2
	Deficiência de NDRG2 intensifica dano oxidativo
	Modelo animal; sem correlação clínica

	Haykal et al., 2025
	Revisão/experimental
	Antioxidantes e filtros
	Filtros + antioxidantes reduzem ROS e inflamação
	Estudos heterogêneos

	He et al., 2025
	Ensaio clínico multicêntrico
	SPF 50 + Fe₂O₃
	Reduz pigmentação e aumenta radiância
	Duração de 12 semanas

	Ikeda et al., 2025
	Ensaio clínico
	Filtros + antioxidantes
	Reduz 8-oxoG e melhora biomarcadores de estresse oxidativo
	Amostra moderada

	Ivarsson et al., 2025
	Ensaio clínico
	Antiox. + UV controlada
	Preserva colágeno e reduz MMPs
	Seguimento curto

	Renoux et al., 2025
	Ensaio clínico
	far-UVC 222 nm
	Segurança em doses controladas e ausência de dano genético
	Resultados focados em fototipos altos


Notas: UVC = radiação ultravioleta C (100–280 nm); far-UVC = faixa específica da UVC de 222 nm; COL1A1 = gene do procolágeno tipo I alfa 1; MMP-1 = metaloproteinase de matriz 1; 8-oxoG = 8-oxoguanina (lesão oxidativa de DNA); ROS = espécies reativas de oxigênio; Fe₂O₃ = óxido de ferro III.
Fonte: da Autora.
[bookmark: _Toc213709302]4.2 Mecanismos moleculares e celulares do dano induzido pela RUV

A síntese da literatura analisada evidencia que a RUV exerce múltiplos efeitos sobre a pele, atuando desde níveis moleculares até repercussões clínicas. Para organizar esses achados, foram elaborados dois quadros comparativos que apresentam, de forma esquemática, os mecanismos envolvidos em cada faixa de radiação, UVA, UVB e UVC. Antes e após cada quadro, são discutidos os consensos, divergências e lacunas identificadas, a fim de ampliar a interpretação crítica dos dados disponíveis.
O quadro 4 apresenta a profundidade média de penetração das diferentes faixas do espectro ultravioleta nas camadas da pele e seus principais efeitos biológicos associados, sintetizando dados recentes que servem de base para a compreensão dos mecanismos apresentados nos quadros a seguir. Observe que o aumento do comprimento de onda UVA1 está associado a maior profundidade de penetração e a desfechos predominantemente dérmico, MMP-1 e degradação de colágeno, o que explica os achados dos Quadros 5 e 6.
















Quadro 4  Profundidade média de penetração das radiações ultravioleta (UVA, UVB e UVC) nas camadas da pele humana

	RUV
	Espectro (nm)
	Profundidade média de penetração
	Camada atingida
	Principais efeitos biológicos
	Referências base
	Tipo de estudo

	UVC
	100-280
	Poucos m
	Camada córnea (bloqueada pela camada de ozônio)
	Praticamente inexistente na pele humana sob condições naturais
	IARC/WHO, 2012; UNEP, 2019
	Documento técnico / relatório institucional

	UVB
	280-320
	50-100 m
	Epiderme profunda e junção dermoepidérmica
	Eritema agudo; fotoprodutos de DNA (CPDs, 6-4PPs)
	Brash, 2021; Bernerd et al., 2022
	Revisão sistemática / revisão narrativa

	UVA2
	320-340
	~300-500 m
	Derme papilar e reticular
	Estresse oxidativo; início de remodelação dérmica
	Lim et al., 2021; Bernerd et al., 2022
	Revisão narrativa

	UVA1
	340-400
	Até 1000 m, aprox..1 mm
	Derme papilar e, parcialmente, reticular
	Dano dérmico cumulativo, degradação de colágeno e elastina, fotoenvelhecimento 
	Yang et al., 2023; Bernerd et al., 2022; Borges; Scorza, 2023
	Revisão narrativa / Livro técnico


Fonte: da Autora com base em Borges; Scorza (2023); Lim et al. (2021); Yang et al. (2023); Bernerd et al. (2022).

Nota-se que o comprimento de onda influencia diretamente a profundidade de penetração e, consequentemente, o tipo de dano biológico. A radiação UVB, mais energética, permanece restrita às camadas epidérmicas, enquanto a UVA1, de maior comprimento de onda, alcança a derme papilar e reticular, provocando danos cumulativos e estruturais. Esses parâmetros justificam as diferenças nos mecanismos moleculares e clínicos apresentados a seguir.
O Quadro 5 reúne os mecanismos centrais do dano molecular e celular induzido pela radiação UV. A literatura demonstra que a UVA, especialmente a UVA1, promove geração de ROS, ativa metaloproteinases, como a MMP-1, e acelera a degradação da MEC. A UVB, por sua vez, destaca-se como principal indutora de dano direto ao DNA, desencadeando fotoprodutos característicos da “assinatura UV”. Já a UVC aparece como modelo experimental de mutagênese e risco ocupacional em contextos laboratoriais. (Bernerd et al., 2022; Brash, 2021; Buonanno et al., 2020; Zhang et al., 2024; Ito et al., 2025; Song et al., 2025; UNEP, 2019).














Quadro 5  Matriz de achados moleculares e celulares por faixa de radiação UV
(continua)
	Mecanismo / Desfecho
	UVA (320–400nm; UVA1 340–400nm)
	UVB (280–320nm)
	UVC (100–280nm)
	Tipo de estudo

	

ROS / Estresse oxidativo
	Geração de ROS por cromóforos; aumento de MMP-1 e desorganização da MEC gerando rugas/flacidez (Bernerd et al., 2022; Al-Sadek et al., 2024).
	ROS + vias inflamatórias agravam dano tecidual; deficiência de NDRG2 piora a resposta (Zhang et al., 2024).
	ROS/lesões oxidativas acentuadas em exposições artificiais; requer controle rigoroso (Buonanno et al., 2020).
	Revisão narrativa;
Experimental in vitro; experimental in vivo;
Experimental (in vitro e in vivo).

	 Dano ao DNA / Assinatura mutacional
	Lesões oxidativas (p.ex., 8-oxoG) com contribuição indireta para mutações em pele exposta (Al-Sadek et al., 2024).
	CPDs e 6-4PPs; assinatura C→T e CC→TT em sítios dipirimidínicos (Brash, 2021).
	CPDs/6-4PPs muito elevados; amplamente usados como modelo de mutagênese (Buonanno et al., 2020).
	Experimental in vitro; revisão sistemática; experimental in vitro e in vivo.

	

Risco oncológico


	Contribuição indireta via dano oxidativo/mutações em pele crônica (Al-Sadek et al., 2024).
	Base da carcinogênese por assinatura UV; aumenta o risco de QA, CBC, CEC e melanoma (Brash, 2021; IARC/WHO, 2012).
	Incremento de risco se barreira de ozônio falhar; hoje foco é biossegurança (Welch et al., 2022; UNEP, 2019).
	Experimental in vitro; revisão sistemática; documento técnico / relatório institucional.

	
	
	
	
	

	Quadro 5  Matriz de achados moleculares e celulares por faixa de radiação UV
(conclusão)

	
Fibroblastos / MEC
	Senescência fibroblástica; aumento de MMP-1; possível redução de COL1A1 sob UVA1/poluição; elastose (Ito et al., 2025; Bernerd et al., 2022).
	Senescência de queratinócitos/fibroblastos e remodelação dérmica cumulativa (Song et al., 2025).
	Dano estrutural potencial em cenários ocupacionais; evitar exposição (UNEP, 2019).
	Experimental in vitro; revisão integrativa; documento técnico / relatório institucional.

	Senescência celular (SASP)
	Fenótipo secretor pró-inflamatório sustentando degradação da MEC (Song et al., 2025).
	Exposição repetida induz SASP e amplifica inflamação local (Song et al., 2025).
	Evidência principalmente experimental; relevância clínica depende de exposição (UNEP, 2019).
	Revisão integrativa; documento técnico / relatório institucional.


Notas: COL1A1 = gene do pro-colágeno tipo I alfa 1; 6-4PPs = fotoprodutos 6-4; NDRG2 = N-myc downstream-regulated gene 2. 
Fonte: da Autora, com base em Bernerd et al., 2022; Brash, 2021; Buonanno et al., 2020; Zhang et al., 2024; Al-Sadek et al., 2024; Ito et al., 2025; Song et al., 2025; UNEP, 2019.
[bookmark: _Toc213709303]4.2.1 ROS e estresse oxidativo

A radiação UVA, em especial a UVA1, é um potente gatilho de ROS por excitação de cromóforos cutâneos. As ROS oxidam lipídios, proteínas e DNA, com formação de 8-oxoG e ativam MMPs, destacando-se a MMP-1; o resultado é desestruturação da MEC, com fenótipo clínico de rugas, flacidez e elastose. Em contexto urbano, há relatos de sinergia UVA1 e poluição com possível redução de COL1A1 em fibroblastos. Na UVB, embora o dano direto ao DNA predomine, o braço oxidativo/inflamatório, por exemplo TNF-α, IL-1β, IL-6, amplia a degradação dérmica; deficiência de NDRG2 intensifica esse desequilíbrio redox. A UVC, irrelevante ambientalmente, pode gerar ROS intensas em exposições artificiais, motivo de protocolos rígidos de biossegurança. (Bernerd et al., 2022; Schalka; Corrêa, 2024; Zhang et al., 2024; Ito et al., 2025; Buonanno et al., 2020; UNEP, 2019). Apesar de a radiação UVC ser classicamente considerada nociva aos tecidos humanos, evidências recentes têm demonstrado que a faixa far-UVC, 222 nm, apresenta penetração extremamente superficial e não provoca dano genético significativo em modelos tridimensionais de pele humana quando utilizada em condições controladas e com doses limitadas (BUONANNO et al., 2020; WELCH et al., 2022; NARITA et al., 2023). Esses resultados sugerem potencial aplicação segura dessa faixa espectral em contextos de desinfecção ambiental supervisionada, embora as agências internacionais ainda classifiquem toda a UVC como carcinogênica, Grupo 1, recomendando evitar exposição direta fora de protocolos certificados (IARC/WHO, 2012; UNEP, 2019).

[bookmark: _Toc213709304]4.2.2 Dano ao DNA e assinatura mutacional

A UVB é o principal indutor de dano direto ao DNA, com formação de CPDs tipo ciclobutano e 6-4PPs, fotoprodutos 6-4. Quando esses fotoprodutos escapam ao reparo, fixam a “assinatura UV”, substituições C→T e CC→TT em sítios dipirimidínicos, que sustenta a seleção clonal de mutações em genes como TP53, PTCH1 e NOTCH1/2, base de ceratoses actínicas e carcinomas cutâneos; no melanoma, integra paisagens com alterações em BRAF e NRAS. A UVA contribui indiretamente por lesões oxidativas, como a 8-oxoG, e pela seleção de clones em pele cronicamente exposta. A UVC produz CPDs/6-4PPs em níveis ainda maiores, por isso, é modelo experimental de mutagênese, mas seu risco é sobretudo ocupacional. (Brash, 2021; IARC/WHO, 2012; Martincorena et al., 2015; Buonanno et al., 2020).

[bookmark: _Toc213709305]4.2.3 Risco oncológico

A radiação UVB fundamenta a assinatura da RUV no DNA, caracterizada por substituições de C para T e de CC para TT em sítios dipirimidínicos, fixadas quando CPDs e fotoprodutos 6-4 escapam ao reparo. Com o tempo, ocorre seleção de clones com mutações em TP53, PTCH1 e NOTCH1/2, entre outros, favorecendo ceratose actínica, carcinoma espinocelular e carcinoma basocelular, além de compor a paisagem mutacional do melanoma, com alterações em BRAF e NRAS. A UVA contribui de forma indireta, por lesões oxidativas como 8-oxoG e por seleção clonal em pele cronicamente exposta. A UVC, embora altamente mutagênica, representa risco predominantemente ocupacional, motivo de normas estritas de biossegurança. (IARC/WHO, 2012; Martincorena et al., 2015; Brash, 2021; Buonanno et al., 2020; Welch et al., 2022; UNEP, 2019).

[bookmark: _Toc213709306]4.2.4 Fibroblastos e MEC

No compartimento dérmico, a UVA ativa MMPs, especialmente MMP-1, e favorece senescência fibroblástica, instaurando um microambiente pró-degradativo, através de MMP-1 e citocinas, que acelera a perda de colágeno e a elastose. Há evidência de que a UVA1, potencializada por poluentes, reduza a expressão de COL1A1 em fibroblastos e piore a organização das fibras, o que se traduz em queda da densidade dérmica e flacidez. A UVB também contribui, induzindo senescência de queratinócitos/fibroblastos e remodelação cumulativa; já a UVC traz preocupação estrutural apenas em cenários ocupacionais. (Bernerd et al., 2022; Ito et al., 2025; Song et al., 2025; UNEP, 2019).

[bookmark: _Toc213709307]4.2.5 Senescência celular (SASP)

 A exposição repetida à RUV UVA e UVB, induz SASP em queratinócitos e fibroblastos, com secreção crônica de MMP-1, IL-6, IL-8 e outros mediadores que perpetuam inflamação de baixo grau e degradação da MEC. Esse “circuito de manutenção” ajuda a explicar por que áreas cronicamente expostas seguem perdendo colágeno e elasticidade mesmo fora dos picos de exposição; na prática, ele torna o fotoenvelhecimento mais resistente a intervenções isoladas. Para a UVC, a evidência é majoritariamente experimental, e a relevância clínica depende de exposição ocupacional. (Song et al., 2025; Bernerd et al., 2022; UNEP, 2019).
	Os autores convergem em apontar a UVA como principal gatilho oxidativo (Bernerd et al., 2022; Ito et al., 2025), embora ainda haja debate sobre o papel sinérgico da poluição ambiental, aspecto sugerido em estudos recentes, mas pouco explorado clinicamente. Quanto ao dano genômico, a UVB é unanimemente associada à assinatura mutacional clássica (Brash, 2021; Martincorena et al., 2015), enquanto a contribuição indireta da UVA permanece menos quantificada em estudos longitudinais. Em relação ao SASP, há consenso sobre seu papel em perpetuar a degradação dérmica (Song et al., 2025), mas divergências sobre a predominância desse efeito em fibroblastos ou queratinócitos. Por fim, nota-se que grande parte dos achados deriva de modelos in vitro e experimentais, havendo necessidade de ensaios clínicos longitudinais que confirmem a magnitude desses mecanismos em humanos.

[bookmark: _Toc213709308]4.3 Efeitos clínicos e imunológicos

	A seguir, o Quadro 6 sintetiza os principais efeitos clínicos e imunológicos da exposição às faixas UVA, UVB e UVC descritos na literatura recente. A UVA1 está fortemente associada à pigmentação persistente, lentigos e ao chamado fotoenvelhecimento silencioso. A UVB se destaca pela inflamação aguda, imunossupressão e pela base mutacional da carcinogênese cutânea. A UVC, por sua vez, é relevante apenas em cenários ocupacionais, pelo risco germicida e mutagênico em exposições artificiais. (Marionnet et al., 2023; Yang et al., 2023; Schalka; Corrêa, 2024; Welch et al., 2022; UNEP, 2019).

Quadro 6  Matriz de achados clínicos e imunológicos por faixa de radiação UV
(continua)
	Desfecho clínico / Imune
	UVA (320–400nm; UVA1 340–400nm)
	UVB (280–320nm)
	UVC (100–280nm)
	Tipo de estudo

	


Pigmentação
	UVA1 induz hiperpigmentação persistente (PPD) e piora lentigos/melasma; ativação de MITF/tirosinase (Marionnet et al., 2023; Bernerd et al., 2022).
	Eritema agudo e pigmentação tardia menos persistente que com UVA1 (Yang et al., 2023).
	Sem relevância fisiológica para pigmentação; foco é dano germicida (UNEP, 2019).
	Experimental in vivo; revisão narrativa; experimental in vivo; documento técnico / relatório institucional.

	
Inflamação aguda
	Inflamação moderada e cumulativa ligada a ROS e remodelação dérmica (Bernerd et al., 2022).
	Eritema/queimadura solar com aumento de TNF-α, IL-1β e IL-6 (Zhang et al., 2024).
	Uso controlado visando desinfecção; evitar exposição humana direta (Narita et al., 2023).
	Revisão narrativa; experimental in vivo; revisão narrativa / técnico-experimental.

	
Imunossupressão local
	Redução de células de Langerhans; aumento de IL-10; tolerância local e menor vigilância imune (Schalka; Corrêa, 2024; Song et al., 2025).
	Redução de células de Langerhans; aumento de IL-10/Tregs favorecendo progressão tumoral, sobretudo em imunossuprimidos (Yang et al., 2023; Salih et al., 2024).
	Ênfase em dano direto ao DNA e normas de segurança (UNEP, 2019).
	Revisão integrativa; revisão integrativa; experimental in vivo; revisão narrativa; documento técnico / relatório institucional.

	


	Quadro 6  Matriz de achados clínicos e imunológicos por faixa de radiação UV
(conclusão)


	
Implicações clínicas (fotoenvelhecimento)
	“Fotoenvelhecimento silencioso”: rugas, flacidez, elastose; necessidade de cobertura para UVA longo (Bernerd et al., 2022; Schalka; Corrêa, 2024).
	Contribui para dano epidérmico e cumulativo em áreas fotoexpostas (Yang et al., 2023).
	Não aplicável em exposição ambiental; risco é ocupacional (UNEP, 2019; Narita et al., 2023).
	Revisão narrativa; revisão integrativa; experimental in vivo; documento técnico / relatório institucional.


Notas: CA (ou QA) = ceratose actínica; CBC = carcinoma basocelular; CEC = carcinoma espinocelular.
PPD (Persistent Pigment Darkening) refere-se tanto ao fenômeno clínico de hiperpigmentação persistente induzida por UVA quanto ao método usado para avaliar proteção UVA em filtros solares.
Fonte: da Autora, com base em Marionnet et al. (2023); Bernerd et al. (2022); Yang et al. (2023); Zhang et al. (2024); Narita et al. (2023); Schalka; Corrêa (2024); Song et al. (2025); Salih et al. (2024); Al-Sadek et al. (2024); Brash (2021); IARC/WHO (2012); UNEP (2019); Welch et al. (2022).


[bookmark: _Toc213709309]4.3.1 Pigmentação

A radiação UVA, em especial a faixa UVA1, exerce papel desproporcional na indução de pigmentação: promove escurecimento rápido, aprofundamento progressivo nas horas subsequentes e, com frequência, hiperpigmentação persistente por semanas. Tal efeito decorre da ativação de rotas melanogênicas em melanócitos e queratinócitos, com aumento de MITF e de tirosinase, além da instalação de um microambiente de manutenção por mediadores paracrinos relacionados ao estresse oxidativo. Clinicamente, observa-se piora de lentigos solares e recidiva de melasma em áreas cronicamente fotoexpostas. A radiação UVB tende a produzir eritema imediato e pigmentação tardia menos duradoura. A radiação UVC, no contexto ambiental, é irrelevante para pigmentação, com impacto predominantemente ocupacional/germicida. (Marionnet et al., 2023; Bernerd et al., 2022; Schalka; Corrêa, 2024; UNEP, 2019).

[bookmark: _Toc213709310]4.3.2 Inflamação aguda

Na prática clínica, o principal desfecho da UVB é o eritema, queimadura solar, que reflete a liberação rápida de mediadores pró-inflamatórios, como TNF-α, IL-1β e IL-6, associada a dano epidérmico direto; isso explica dor, edema e descamação nos dias seguintes. A UVA também desencadeia inflamação, porém de modo mais silencioso e cumulativo, mediado por ROS e por MMPs, contribuindo menos para o eritema agudo e mais para remodelação dérmica crônica. Em ambientes controlados, a UVC é utilizada por sua ação germicida, razão pela qual se recomendam protocolos rigorosos de segurança para evitar exposição humana direta. (IARC/WHO, 2012; Bernerd et al., 2022; Narita et al., 2023; UNEP, 2019).

[bookmark: _Toc213709311]4.3.3 Imunossupressão local

A radiação UVA e a UVB reduzem a densidade e a função das células de Langerhans, modulam a produção de IL-10 e favorecem a expansão de Tregs, diminuindo a vigilância imune em pele cronicamente exposta. Na UVA, esse efeito soma-se ao estresse oxidativo e à degradação da matriz extracelular; na UVB, ocorre paralelamente ao dano direto ao DNA, contribuindo para a persistência de clones mutantes. Em indivíduos imunossuprimidos, esse eixo é particularmente relevante e ajuda a explicar a maior incidência de neoplasias cutâneas em áreas fotoexpostas. (Song et al., 2025; Yang et al., 2023; Salih et al., 2024; Schalka; Corrêa, 2024).

[bookmark: _Toc213709312]4.3.4 Implicações clínicas: 

O conjunto de alterações clínicas do fotoenvelhecimento é dominado pela contribuição da UVA, com destaque para a UVA1, que promove degradação progressiva da MEC por aumento de MMPs, fragmentação do colágeno e elastose, resultando em flacidez, rugas marcadas, textura áspera e coloração amarelada em face, pescoço, colo e dorso das mãos. Em paralelo, a hiperpigmentação persistente induzida por UVA1 favorece lentigos solares e exacerba melasma, sobretudo em fototipos mais altos, ao passo que fototipos mais baixos tendem a apresentar maior proeminência de rugas e elastose. A UVB agrega dano epidérmico e inflamação aguda repetida, acelerando a desorganização tecidual e a aspereza de superfície, além de contribuir para lesões pré-malignas em campos fotoexpostos; a imunossupressão local e o acúmulo da assinatura mutacional explicam a maior frequência de ceratose actínica e carcinomas em pele cronicamente exposta. Funcionalmente, observa-se piora da barreira cutânea, aumento da perda transepidérmica de água, prurido e cicatrização mais lenta, com impacto estético e psicossocial. Do ponto de vista prático, justificam-se fotoproteção diária de amplo espectro com cobertura eficaz para UVA de longo comprimento de onda e, em discromias, filtros pigmentados que bloqueiem também luz visível; o manejo terapêutico combina indutores de neocolagênese, como retinoides e bioestimuladores, antioxidantes tópicos e procedimentos para correção de pigmento e textura, com estratégias de manutenção ajustadas ao fototipo e ao padrão de dano. (Bernerd et al., 2022; Marionnet et al., 2023; Assi et al., 2024; Wong; Chew, 2021; Yang et al., 2023; IARC/WHO, 2012; Kaltchenko; Chien, 2025; Schalka; Corrêa, 2024).
	A literatura recente também reforça a importância de condutas terapêuticas combinadas no manejo do fotoenvelhecimento. Estratégias como o uso de retinoides tópicos, antioxidantes sistêmicos e bioestimuladores dérmicos apresentam evidência consistente, enquanto tecnologias de energia, como microagulhamento, ultrassom microfocado e radiofrequência, têm mostrado resultados promissores, mas ainda carecem de estudos comparativos e de longo prazo. A integração dessas modalidades permite maior impacto funcional e estético, especialmente quando associada a protocolos individualizados por fototipo e padrão de dano cutâneo (Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences, 2025; Pereira; Toratti; Silva, [s.d.]).
	No campo da pigmentação, autores como Marionnet et al. 2023, descrevem a persistência da hiperpigmentação induzida pela UVA1, mas poucos estudos analisam diferenças entre fototipos, uma lacuna relevante para a prática clínica no Brasil. Quanto à inflamação aguda, a literatura converge sobre a predominância da UVB, mas subestima o efeito cumulativo da UVA em remodelação dérmica. A imunossupressão é amplamente relatada, porém ainda existem discrepâncias sobre a intensidade do aumento de IL-10 e Tregs entre UVA e UVB (Song et al., 2025; Yang et al., 2023). No que tange ao risco oncológico, a UVB é o principal fator mutagênico, mas a contribuição da UVA para a carcinogênese ainda carece de quantificação robusta. Ademais, poucos estudos investigam populações imunossuprimidas ou fototipos altos, configurando importante lacuna para futuras pesquisas.
Dessa forma, a integração dos achados demonstra que UVA e UVB atuam de forma complementar no fotoenvelhecimento e na carcinogênese cutânea: a UVA promove alterações cumulativas e oxidativas, enquanto a UVB concentra os efeitos mutagênicos e inflamatórios. A UVC, embora altamente mutagênica, limita-se a exposições artificiais. Persistem lacunas metodológicas, sobretudo a escassez de ensaios clínicos longitudinais e multicêntricos, além de contradições em torno da real magnitude da contribuição da UVA para mutações somáticas. Esses pontos reforçam a necessidade de abordagens integrativas que avaliem sinergias entre diferentes comprimentos de onda, poluentes ambientais e suscetibilidade individual.

[bookmark: _Toc213709313]4.4 Implicações clínicas e importância da fotoproteção

A análise dos estudos reunidos evidencia que a fotoproteção representa o eixo central da prevenção dos efeitos deletérios da RUV sobre a pele. Além de reduzir a formação de espécies reativas de oxigênio e fotoprodutos de DNA, o uso regular de filtros de amplo espectro, FPS ≥ 30 e PPD ≥ 8, mostrou-se associado à diminuição significativa de marcadores inflamatórios e à manutenção da integridade da matriz extracelular (Salih et al., 2024; Schalka; Corrêa, 2024).
Filtros contendo dióxido de titânio e óxido de zinco atuam na reflexão e dispersão da radiação UVB e UVA2, enquanto formulações químicas de amplo espectro ampliam a cobertura para UVA1 e luz visível (Addor, 2022; Haykal et al., 2025). A literatura recente enfatiza também a importância dos filtros pigmentados com óxidos de ferro, especialmente em indivíduos com fototipos altos e disfunções pigmentares, como o melasma (Marionnet et al., 2023; He et al., 2025).
Além da proteção tópica, a fotoproteção comportamental, que inclui evitar exposição solar entre 10 e 16 horas, uso de barreiras físicas e antioxidantes tópicos ou orais, complementa o controle dos danos oxidativos e pigmentares. Nessa linha, ensaios clínicos recentes reforçam que não apenas os filtros solares, mas também a combinação com antioxidantes tópicos e pigmentos minerais elevam a eficácia da fotoproteção (Journal of Drugs in Dermatology, 2025). Ikeda et al. (2025) observaram redução significativa de marcadores de estresse oxidativo em participantes que utilizaram formulações antioxidantes associadas a filtros solares. Ivarsson et al. (2025) demonstraram preservação do colágeno dérmico e diminuição de metaloproteinases em pele exposta à radiação UV após o uso combinado de antioxidantes e fotoprotetores. Renoux et al. (2025) evidenciaram que filtros contendo óxidos de ferro reduziram de forma expressiva a pigmentação induzida pela luz visível em indivíduos com fototipos altos.
A seguir, o Quadro 7 resume as principais estratégias de fotoproteção, seus mecanismos de ação e benefícios clínicos descritos na literatura recente.
	

Quadro 7 – Estratégias de fotoproteção e mecanismos de ação cutânea
(continua)
	Fotoproteção
	Mecanismo principal
	Exemplos / Composição
	Efeitos e benefícios relatados
	Referências
	Tipo de estudo

	Endógena
	Produção de melanina, espessamento epidérmico e ação antioxidante natural.
	Melanina, catalase, SOD, glutationa.
	Absorve radiação UV e reduz estresse oxidativo; limitada na exposição crônica.
	Marionnet et al., 2023; Haykal et al., 2025.
	Experimental in vivo; revisão narrativa.

	Exógena física (inorgânica)
	Reflete e dispersa radiação UV.
	Dióxido de titânio (TiO₂), óxido de zinco (ZnO).
	Proteção contra UVB e UVA2; baixa irritação cutânea.
	Addor, 2022; Salih et al., 2024.
	Revisão integrativa; experimental in vivo.

	Exógena química (orgânica)
	Absorve fótons UV e converte em calor.
	Avobenzona, octocrileno, mexoryl SX/XL, tinosorb.
	Proteção eficiente UVA/UVB; alta cosmeticidade.
	Schalka; Corrêa, 2024; Haykal et al., 2025.
	Revisão narrativa; experimental in vitro.

	Pigmentada / Ampliada
	Bloqueia UVA, UVB e luz visível.
	Óxidos de ferro, pigmentos minerais.
	Reduz melasma e discromias; ideal para fototipos altos.
	He et al., 2025; JDD, 2025.
	Estudo clínico; revisão integrativa.

	Antioxidante / Suplementar
	Neutraliza ROS induzidas por UV e poluição.
	Vitamina C, vitamina E, niacinamida, Polypodium leucotomos.
	Reduz inflamação e hiperpigmentação; protege MEC.
	Haykal et al., 2025; Addor, 2022.
	Estudo clínico randomizado; revisão narrativa
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	Comportamental
	Diminui exposição direta ao sol.
	Roupas, chapéus, óculos, evitar sol 10h–16h.
	Fundamental associada ao uso de filtros.
	ANVISA, 2021; Schalka; Corrêa, 2024.
	Documento técnico; revisão integrativa.


Fonte: da Autora com base em Schalka e Corrêa (2024); Haykal et al. (2025); Addor (2022); Marionnet et al. (2023); He et al. (2025); Journal of Drugs in Dermatology (2025); ANVISA (2021); Salih et al. (2024).




Dessa forma, observa-se que a fotoproteção, quando aplicada de forma combinada, tópica, antioxidante e comportamental, constitui uma estratégia fundamental para mitigar os efeitos cumulativos da radiação UVA e UVB, reduzindo o estresse oxidativo e retardando o processo de fotoenvelhecimento cutâneo (Schalka; Corrêa, 2024; Haykal et al., 2025).
Apesar dos avanços descritos na literatura recente, ainda persistem lacunas importantes relacionadas à compreensão dos efeitos combinados da RUV, Vis e poluentes sobre o envelhecimento cutâneo. O Quadro 8 a seguir sintetiza as principais lacunas e perspectivas de pesquisa identificadas, destacando áreas prioritárias para investigação e desenvolvimento de novas estratégias em biomedicina estética.























Quadro 8 – Lacunas e Perspectivas de Pesquisa sobre o Fotoenvelhecimento Cutâneo
(continua)
	Área temática
	Lacuna identificada
	Perspectiva de pesquisa
	Referências base

	Contribuição relativa das faixas UVA/UVB
	A magnitude exata da contribuição da UVA, especialmente UVA1, nas mutações somáticas e na degradação dérmica ainda não é totalmente quantificada em estudos clínicos.
	Ensaios clínicos longitudinais e multicêntricos que comparem o impacto isolado e combinado das faixas UVA e UVB sobre diferentes fototipos de pele.
	Bernerd et al., 2022; Song et al., 2025; IARC/WHO, 2012.

	Interação entre radiação UV, poluição e luz visível
	Faltam estudos que analisem o efeito sinérgico desses fatores no estresse oxidativo e na hiperpigmentação persistente.
	Estudos integrativos in vivo e clínicos que avaliem biomarcadores inflamatórios e oxidativos em diferentes ambientes urbanos e latitudes.
	Krutmann et al., 2021; Nakajima et al., 2023; Marionnet et al., 2023.

	Biomarcadores de estresse oxidativo e dano cutâneo
	A ausência de padronização dificulta a comparação entre estudos.
	Definir painéis validados de marcadores como 8-oxoG, p53, AQP3, SOD e GPx, correlacionando-os a parâmetros clínicos e histológicos.
	Feng et al., 2024; Yang et al., 2023; Rinnerthaler et al., 2024.

	
	
	
	


	Quadro 8 – Lacunas e Perspectivas de Pesquisa sobre o Fotoenvelhecimento Cutâneo
(conclusão)


	Avaliação clínica e classificação do fotoenvelhecimento
	Escalas clínicas (Glogau, Fitzpatrick) ainda são subjetivas e pouco correlacionadas a parâmetros objetivos.
	Desenvolver ferramentas digitais baseadas em IA e imagens de alta resolução para avaliação quantitativa do grau de dano cutâneo.
	Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences, 2025; Schalka; Corrêa, 2024.

	Fotoproteção ampliada e fotoestabilidade
	Apesar dos avanços recentes demonstrados por ensaios clínicos (Ikeda et al., 2025; Ivarsson et al., 2025; Renoux et al., 2025), ainda persistem lacunas quanto à durabilidade e à eficácia comparativa de filtros pigmentados e antioxidantes sob exposição prolongada.
	Ensaios clínicos comparativos e estudos de estabilidade fotoquímica avaliando formulações com óxidos de ferro e antioxidantes.
	Addor, 2022; Haykal et al., 2025; He et al., 2025.

	Fototipos brasileiros e vulnerabilidades regionais
	A maioria dos estudos é baseada em populações europeias ou asiáticas, com pouca representatividade de fototipos intermediários (III–V).
	Estudos populacionais brasileiros que correlacionem fototipo, ocupação e dano cumulativo, contribuindo para protocolos de fotoproteção personalizados.
	Yang et al., 2023; Schalka; Corrêa, 2024; Marionnet et al., 2023.


Fonte: da Autora

[bookmark: _Toc213709314]CONSIDERAÇÕES FINAIS

Este trabalho investigou os impactos da RUV no fotoenvelhecimento cutâneo, atingindo os objetivos propostos: descrever a pele e suas funções, diferenciar envelhecimento intrínseco e extrínseco, relacionar os mecanismos celulares e moleculares induzidos pela RUV aos achados clínicos e sintetizar esse conhecimento em quadros comparativos que conectam biologia e manifestações clínicas.
Em nível molecular e celular, confirmou-se o papel complementar da UVA e da UVB, a primeira, especialmente a UVA1, atua de forma silenciosa e cumulativa, gerando espécies reativas de oxigênio, degradando colágeno e sustentando pigmentação persistente; a segunda manifesta-se de forma mais imediata, com dano direto ao DNA, eritema e inflamação aguda, contribuindo para lesões pré-malignas e malignas. A UVC, embora altamente mutagênica, permanece relevante apenas em exposições ocupacionais ou experimentais. Em comum, as radiações UVA e UVB induzem senescência celular e um estado inflamatório com imunossupressão local que perpetua a perda da matriz extracelular.
Clinicamente, o quadro se traduz em rugas marcadas, flacidez, discromias, textura áspera e comprometimento da função de barreira cutânea, com repercussões que vão além da estética, afetando também a saúde da pele, a cicatrização e a vulnerabilidade a doenças. Portanto, o fotoenvelhecimento deve ser compreendido como um processo com implicações funcionais, oncológicas e psicossociais, e não apenas cosméticas.
Para a prática do biomédico esteta, os achados sustentam a necessidade de uma abordagem preventiva, contínua e personalizada. Avaliação padronizada - classificação de Glogau, fotografia digital, medidas objetivas de textura e pigmentação, auxilia no acompanhamento. Na prevenção, a fotoproteção diária de amplo espectro é central, sendo a principal medida para a redução de dano cumulativo, com ênfase em alta cobertura no UVA1 e, em discromias, no uso de filtros pigmentados que bloqueiem também a luz visível. A educação do paciente sobre hábitos de exposição, quantidade e reaplicação é determinante para a eficácia da proteção. Esses achados ampliam o conceito de fotoproteção para além da cobertura UV clássica, consolidando o papel dos antioxidantes e pigmentos minerais como aliados fundamentais na prevenção do fotoenvelhecimento cutâneo.
No tratamento, a integração de indutores de neocolagênese, como retinoides e bioestimuladores, antioxidantes e procedimentos para correção de pigmento e textura, como peelings, luz intensa pulsada e lasers, deve ser ajustada ao fototipo e ao padrão de dano, com ciclos de manutenção que reduzam recidivas e adaptem estratégias às hiperpigmentações crônicas como o melasma.
Apesar dos avanços recentes, persistem lacunas e desafios relevantes na literatura, como a quantificação da contribuição da UVA para mutações somáticas, a interação entre UVA, poluição e luz visível em diferentes fototipos, especialmente os mais comuns no Brasil, e a escassez de estudos clínicos longitudinais com desfechos práticos e mensuráveis. Outro ponto essencial é a necessidade de padronizar biomarcadores de estresse oxidativo e dano cutâneo, como 8-oxoG, p53, SOD e GPx, a fim de permitir comparações consistentes entre estudos e correlacionar achados laboratoriais com parâmetros clínicos de envelhecimento cutâneo. Recomenda-se que futuras pesquisas investiguem biomarcadores de fotodano cutâneo e abordagens preventivas combinadas entre antioxidantes e fotoprotetores de amplo espectro, ampliando a precisão diagnóstica e a eficácia terapêutica no contexto do fotoenvelhecimento.
Em síntese, este trabalho reforça a centralidade da proteção diária contra UVA e UVB, e da adoção de protocolos terapêuticos combinados, sustentáveis e personalizados. Cabe ao biomédico esteta transformar esse conhecimento em decisões clínicas aplicáveis, mensuráveis e acessíveis, capazes de preservar a estrutura, a função e a aparência saudável da pele ao longo do tempo.
Este estudo contribui para o fortalecimento das práticas clínicas e acadêmicas em Biomedicina Estética, oferecendo subsídios científicos para futuras pesquisas e aprimoramento de protocolos em fotoproteção e terapias antienvelhecimento.
Além disso, os avanços nas áreas de biologia molecular e “ômicas” reforçam o potencial de personalização das estratégias preventivas e terapêuticas, aproximando a biomedicina estética de uma abordagem cada vez mais baseada em evidências e adaptada às condições individuais e ambientais de cada paciente. Estudos clínicos recentes fortalecem essa perspectiva ao demonstrarem benefícios mensuráveis da associação entre fotoproteção tópica, antioxidantes e pigmentos minerais, consolidando o conceito de fotoproteção integrada.
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solar e atividade antioxidante Modificag8es na composicdo do manto hidrolipidico,
com neutralizagdo do pH deido

Aumento na descamag8o (maior degradacdo dos
on mossomos) )
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