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Abstract 

Photoaging is a complex skin aging process that results from prolonged exposure to 

ultraviolet (UV) light, leading to notable histological changes. This type of damage can 

affect both the epidermis and dermis layers of the skin. The purpose of this review 

article is to highlight and summarize the recent findings from the past five years 

concerning the histology associated with photoaging and the molecular mechanisms that 

contribute to this skin damage. The methodology employed involved a thorough 

literature review of articles published between 2020 and 2025. Journals were identified 

using targeted keywords, including "photoaging," "skin aging," "histology," and "actinic 

elastosis." The findings from this search are presented in a narrative format. The study 

found that UV exposure causes photoaging of the skin with damage to the epidermis and 

dermis. Photoaging causes structural and functional changes in the skin and causes 

gene mutations leading to skin carcinogenesis. 

Keywords: ultraviolet, photoaging, matrix-metalloproteinase, collagen damage, 

collagen elastin ratio 

 

Abstrak 

Photoaging merupakan proses penuaan kulit akibat paparan sinar ultraviolet (UV) 

kronis yang menimbulkan perubahan histologis khas, berbeda. Kerusakan kulit akibat 

photoaging terjadi pada lapisan epidermis dan dermis. Artikel review ini bertujuan untuk 

merangkum temuan mutakhir dalam 5 tahun terakhir mengenai histologi penuaan kulit 

akibat fotoaging dan mekanisme molekuler kerusakan akibat photoaging. Metode 

Penelitian ini adalah dengan cara studi literatur terhadap jurnal dalam kurun waktu 

2020 hingga 2025. Pencarian jurnal memakai kata kunci “photoaging, skin aging, 

histology, actinic elastosis”. Hasil pencarian dijelaskan secara naratif. Photoaging 

terjadi akibat paparan berulang UVA dan UVB. Pada keadaan normal tidak ada 

penyerapan terhadap UVC, namun apabila terjadi kerusakan ozon UVC dapat mencapai 

kulit. Photoaging ditandai dengan kerusakan epidermis dan dermis, akibat stress 

oksidatif sel yang mengaktifkan aktivitas MMP, sitokin pro inflamasi, autofagi serta 

senesce seluler. Paparan sinar UV mengakibatkan penuaan kulit photoaging dengan 

kerusakan epidermis dan dermis. Photoaging mengakibatkan perubahan struktural dan 

fungsional kulit serta mengakibatkan terjadinya mutasi gen mengarah ke proses 

karsinogenesis kulit. 
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Kata Kunci: ultraviolet, photoaging, matrix-metalloproteinase, kerusakan kolagen, 

rasio kolagen elastin 

 

PENDAHULUAN 

Kulit merupakan organ terluar tubuh yang berfungsi melindungi tubuh dari 

lingkungan sekitar dan memberi nilai estetika pada tubuh. Kulit akan mengalami 

penuaan sebagai fenomena biologis kompleks yang dipengaruhi oleh faktor 

intrinsik dan ekstrinsik. Laju penuaan secara intrinsik ditentukan oleh genetik 

dan umur kronologis. Penuaan ekstrinsik berasal dari lingkungan, yaitu cahaya 

matahari, radiasi, rokok, paparan zat-zat kimia serta polusi lingkungan.[1]–[3] 

Photoaging adalah paparan radiasi sinar matahari berulang yang 

merupakan penuaan ekstrinsik terutama dipicu paparan kronis sinar ultraviolet A 

(UVA) dan ultraviolet B (UVB). Dampak klinis photoaging yang mudah terlihat 

berupa keriput, terjadinya hiperpigmentasi atau hipopigmentasi, kulit kusam, 

kasar dan kendor serta terjadinya perlambatan penyembuhan luka. Dampak klinis 

lebih lanjut yang terjadi pada fotoaging adalah terjadinya kanker kulit. 

kumulatif,[4]–[6] 

Proses terjadinya photoaging dimulai dari penumpukan radikal bebas 

reactive oxygen species (ROS) akibat radiasi sinar matahari yang mengakibatkan 

reaksi stess oksidatif sel. Reaksi selanjutnya menimbulkan kerusakan lapisan 

epidermis dan dermis hingga kerusakan DNA sebagai awal karsinogenesis. 

Kerusakan epidermis dan dermis terlihat secara histologis dengan penyempitan 

dermal-epidermal junction, distribusi melanin yang tidak merata, stratum 

korneum yang padat, kerusakan kolagen dermis serta matriks.[7]–[9] 

Pemahaman perubahan histologis akibat fotoaging penting sebagai dasar 

pencegahan dan pengembangan terapi kulit menua karena perubahan histologis 

dimulai sebelum gejala klinis jelas terlihat. Pada artikel ini akan dibahas 

perubahan histologis penuaan kulit photoaging dengan referensi jurnal terkini. 

 

METODE 

Artikel ini merupakan narrative review dengan pencarian literatur melalui 

PubMed, ScienceDirect, Google Scholar, dan ResearchGate dengan kata kunci: 

photoaging, histology, actinic elastosis, oxidative stress, skin aging. Kriteria 

inklusi artikel ini adalah artikel penelitian, review, atau laporan kasus 2021–

2025, Membahas aspek histologis atau molekuler photoaging yang ditulis dalam 

bahasa Inggris atau Indonesia. Kriteria ekslusi artikel ini adalah artikel yang 

tidak melampirkan dengan jelas data histologis. Pada saat pencarian data 

ditemukan sebanyak 42 artikel, dengan 18 di antaranya memenuhi kriteria 

inklusi. Data kemudian dianalisis secara naratif. 

 

HASIL DAN PEMBAHASAN 

Stress oksidatif dan photoaging 

Sinar ultraviolet terdiri dari tiga jenis, yaitu UVA, UVB dan Ultraviolet C 

(UVC). UVA adalah sinar matahari dengan gelombang 315-400 nm yang 

sepenuhnya sampai ke bumi. UVB memiliki panjang gelombang 280-315 nm 

yang tidak sepenuhnya sampai ke bumi. UVB akan dipantulkan kembali 

sebagian. Jenis UV terakhir adalah UVC dengan panjang gelombang 100-280 nm 

yang hanya sampai di lapisan stratosfer. UVC diserap oleh ozon sehingga tidak 
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mencapai bumi. Kerusakan ozon menjadi ancaman serius sampainya UVC ke 

permukaan bumi. Pada saat ini panjang gelombang UVC dipakai untuk sterilisasi 

alat medis dan ruangan operasi dengan menggunakan lampu UVC 254 nm [10], 

[11]. 

Penyerapan sinar UVB dan UVC pada kulit akan merusak ikatan basa 

nukleotida yang menghasilkan dipyrimidine photoproducts dengan jalur eksitasi 

dan oksidasi yang berakhir dengan kerusakan DNA. Kerusakan DNA berulang 

dan penurunan mekanisme perbaikan kerusakan DNA oleh telomer akan 

mengakibatkan mutasi gen dan dimulainya ekspresi kanker. Penyerapan sinar 

UVA pada kulit akan merusak kulit melalui penumpukan ROS dan sel 

mengalami stress oksidatif. Stress oksidatif akan merusak ikatan basa nitrogen 

terutama basa guanin, yang berakhir dengan terjadinya mutagen. Penumpukan 

mutagen dan penurunan sistem perbaikan gen oleh telomer juga berakibat 

karsinogenesis.[10]. 

Kerusakan sel akibat paparan UV tergantung dari lama paparan, intensitas 

paparan, geografis daerah paparan, kondisi kulit penerima paparan, jumlah 

melanin serta panjang gelombang sinar UV. Tingkat pertahanan sel pada saat 

terjadi paparan terjadi tergantung kepada antioksidan endogen sel serta sistem 

perbaikan sel. kecukupan antioksidan endogen katalase, hidrogen peroksidase, 

superoksida dismutase, dan glutation peroksidase akan mengikat ROS dan 

menetralkannya melalui degradasi enzimatis. Keadaan ini disebut dengan 

hemostasis redoks. Telomer pada ujung kromosom akan mengaktifkan sistem 

guardian melalui mekanisme mencegah penggabungan kromosom, mengatur 

replikasi DNA dan mengendalikan penuaan seluler. Penurunan antioksidan dan 

penuaan telomer akan berakibat terjadinya kerusakan sel akibat photoaging.[12], 

[13]. 

Disfungsi Mitokondria dan Autofagi pada Photoaging 

Disfungsi mitokondria merupakan salah satu mekanisme penting dalam 

photoaging. Peningkatan ROS dan penurunan antioksidan emdogen merusak 

DNA mitokondria (mtDNA), protein, serta membran fosfolipid mitokondria. Ciri 

khas dari mtDNA adalah mtDNA tidak memiliki histon pelindung sehingga lebih 

rentan terhadap kerusakan oksidatif. Akumulasi mutasi mtDNA menurunkan 

efisiensi rantai transpor elektron dan memperburuk kebocoran elektron, yang 

pada akhirnya meningkatkan produksi ROS lebih lanjut dalam sebuah lingkaran 

kerusakan berulang.[14], [15] Kondisi ini menyebabkan penurunan kemampuan 

energi seluler, terutama pada fibroblas dermis, yang berimplikasi pada 

menurunnya sintesis kolagen dan elastin. Secara histologis, kerusakan ini 

berkontribusi pada penipisan dermis dan gambaran elastosis aktinik yang khas 

pada kulit dengan photoaging.[2], [16]. 

Autofagi, terutama mitofagi, berperan penting sebagai mekanisme protektif 

untuk menjaga homeostasis sel dengan cara membersihkan mitokondria yang 

rusak akibat stres oksidatif. Mekanisme sel fisiologis, autofagi membantu 

mengurangi akumulasi ROS dengan mempertahankan kualitas mitokondria. 

Penumpukan ROS pada photoaging membuat aktivitas autofagi menurun. 

Penurunan autofagi diperburuk jika telah terjadi penuaan intrinsik yaitu 

pertambahan usia yang akan meningkatkan reaksi penuaan.[13], [14] Penurunan 

ini menyebabkan akumulasi organel dan protein rusak, yang semakin 

meningkatkan stres oksidatif serta mempercepat penuaan sel. Kegagalan autofagi 
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juga memicu pelepasan sitokin proinflamasi melalui fenotipe sekretori terkait 

senescence (senescence-associated secretory phenotype/SASP), yang 

memperparah kerusakan matriks ekstraseluler. Kombinasi antara disfungsi 

mitokondria dan gangguan autofagi menciptakan lingkungan seluler yang sangat 

rentan terhadap kerusakan oksidatif, inflamasi kronis, dan degradasi jaringan 

ikat, sehingga berkontribusi signifikan terhadap proses fotoaging.[15]–[17]. 

Kerusakan epidermis dan dermis 

Penumpukan ROS berperan sebagai sinyal sekunder yang mengaktifkan 

jalur molekuler tertentu. Aktivasi mitogen-activated protein kinase (MAPK) 

memicu aktivasi faktor transkripsi activator protein-1 (AP-1) dan nuclear factor 

kappa-light-chain-enhancer of activated B cells (NF-κB). AP-1 berperan 

meningkatkan ekspresi matrix metalloproteinases (MMPs). Aktivasi MMPs 

menghancurkan kolagen dan elastin dengan mekanisme penghancuran kolagen 

dermis, penghambatan stimulasi kolagen baru dan peningkatan faktor rasio 

elastin berbanding kolagen. Faktor transkripsi NF-κB mendorong pelepasan 

sitokin proinflamasi seperti interukin-1β (IL-1β), interleukin-6 (IL-6), dan tumor 

necrotizing factor-α (TNF-α). Aktivasi sitokin yang bergabung dengan efek 

aktivasi faktor transkripsi akan semkain memperberat kehancuran kolagen 

dengan gambaran histologis khas berupa elastosis aktinik. ROS juga 

menghambat jalur transforming growth factor-β (TGF-β)/Smad, yang berperan 

dalam sintesis kolagen baru. kombinasi semua jalur ini semakin memperburuk 

penurunan kuantitas dan kualitas dermis.[5], [9], [13], [18] 

Photoaging pada epidermis ditandai dengan serangkaian perubahan 

struktural dan fungsional akibat paparan kronis sinar UV. Perubahan utama 

epidermis yaitu penebalan lapisan epidermis yang terjadi melalui hiperproliferasi 

keratinosit sebagai respons terhadap kerusakan DNA yang diinduksi UVB. 

Paparan sinar UV menimbulkan pembentukan dimer pirimidin dan kerusakan 

oksidatif DNA, yang kemudian memicu peningkatan ekspresi p53 dan apoptosis 

sel yang rusak. Efek perburukan epidermis lainnya adalah distribusi melanin 

menjadi tidak merata, menghasilkan gambaran klinis hiperpigmentasi berupa 

solar lentigo dan flek-flek gelap khas kulit photoaged. Sel Langerhans di 

epidermis juga mengalami penurunan jumlah dan fungsi, sehingga melemahkan 

imunitas kulit lokal. Perubahan lain yang khas adalah gangguan homeostasis 

epidermal akibat penurunan diferensiasi keratinosit, yang mengakibatkan 

ketidakteraturan lapisan stratum korneum dan peningkatan kehilangan air 

transepidermal (transepidermal water loss/TEWL). Kombinasi perubahan ini 

secara klinis memanifestasikan kulit yang kasar, kusam, kering, serta mudah 

mengalami kerusakan akibat berkurangnya fungsi barier kulit.[19]–[21]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gambar 1. Histologi Epidermis dan Dermis Kulit dengan Pewarnaan 

Haematoxylin-Eosin. 
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Keterangan: A) Gambaran histologis kulit normal. Stratum korneum terlihat 

longgar, dermal-epidermal junction tidak menyempit. Kolagen dermis rapat dan 

teratur.[22]; B) Gambaran histologis kulit photoaging. Stratum korneum terlihat 

rapat, dermal-epidermal junction menyempit. Kolagen dermis terlihat terpisah-

pisah, distribusi tidak merata dengan rasio elastin meningkat.[23] 

 

KESIMPULAN  

Paparan sinar UV mengakibatkan penuaan kulit photoaging dengan 

kerusakan epidermis dan dermis. Photoaging mengakibatkan perubahan 

struktural dan fungsional kulit serta mengakibatkan terjadinya mutasi gen 

mengarah ke proses karsinogenesis kulit. 
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