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Аннотация. Вопросы изучения механизмов старения кожи продолжают оставаться актуальны-
ми, в связи с интенсивным развитием косметологии и различных методов восстановления физиологиче-
ских параметров после деструктивных нарушений целостности кожи. Старение кожи из-за внутренних и 
внешних факторов может значительно изменить структуру и функции эпидермиса и дермы, и может быть 
связано с большим количеством осложнений при различных дерматологических состояниях, с тем, что 
стареющие дермальные фибробласты модифицируют тканевое микроокружение посредством изменения 
их клеточных факторов и внеклеточного матрикса. В работе приведены данные о нормальном строении 
кожного покрова, особенностях его васкуляризации, проведен обзор литературы о влиянии различных 
факторов внешней и внутренней среды на строение кожи с учетом возрастных особенностей, обобщены 
структурные изменения кожи в возрастном аспекте, основные молекулярные механизмы, объясняющие 
эти изменения. Многочисленные исследования подтверждают, что старение кожи вызвано комплексным 
воздействием различных факторов, которые связаны как с изменением физиологических механизмов ре-
гуляции процессов внутриклеточного и внеклеточного матрикса, так и с воздействием условий внешней 
среды. 

Ключевые слова: кожа, возрастные изменения, факторы внешней среды 
 

Конфликт интересов: авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов. 
 

Для цитирования: Кварацхелия А.Г., Соболева М.Ю., Алексеева Н.Т., Бабкина В.С., Свиридова В.В., Семы-
нин К.Е. Морфофункциональный эквивалент изменений кожи в возрастном аспекте и при воздействии экзогенных 
факторов // Журнал анатомии и гистопатологии. 2022. Т. 11, №1. С. 74–83. https://doi.org/10.18499/2225-7357-2022-11-
1-74-83 
 

REVIEW  ARTICLES 
 

Review article   
Morphofunctional equivalent of skin changes in the age aspect and under the influence of  
exogenous factors 
A. G. Kvaratskheliya, M. Yu. Soboleva, N. T. Alexeeva, V. S. Babkina, V. V. Sviridova, K. E. Semynin 
N.N. Burdenko Voronezh State Medical University, Voronezh, Russia 
 

Abstract. The issues of studying the mechanisms of skin aging continue to be relevant, due to the inten-
sive development of cosmetology and various methods for restoring physiological parameters after destructive 
violations of the integrity of the skin. Skin aging due to internal and external factors can significantly change the 
structure and function of the epidermis and dermis, and may be associated with a large number of complications 
in various dermatological conditions, in that senescent dermal fibroblasts modify the tissue microenvironment 
through changes in their cellular factors and extracellular matrix. The paper presents data on the normal structure 
of the skin, the features of its vascularization, a review of the literature on the influence of various factors of the 
external and internal environment on the structure of the skin, taking into account age-related features, summa-
rizes the structural changes in the skin in the age aspect, the main molecular mechanisms that explain these 
changes. Numerous studies confirm that skin aging is caused by a complex effect of various factors that are associ-
ated both with a change in the physiological mechanisms of regulation of the processes of the intracellular and 
extracellular matrix, and with the influence of environmental conditions. 
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Кожа, являясь барьером от воздействия 
внешних факторов на организм, активно уча-
ствует в процессах обеспечения жизнедея-
тельности и благодаря поверхностному рас-
положению является его наружной оболоч-
кой, посредством которой обеспечивается 
контроль влияние фактов окружающей среды 
[17]. Защитные механизмы осуществляются 
при активном участии кожных покровов, в 
связи с чем актуальным остается изучение 
морфофункциональных особенностей строе-
ния кожи в норме и в условиях воздействия 
внешних факторов [16]. Обновление клеточ-
ного состава кожи осуществляется за счет по-
стоянно протекающих процессов пролифера-
ции и дифференцировки собственных поли-
потентных клеток, расположенных на базаль-
ной мембране эпидермиса и на волосяных 
фолликулах. Полипотентные клетки базаль-
ного эпидермиса поддерживают пул керати-
ноцитов, клетки волосяного фолликула спо-
собны дифференцироваться в кератиноциты и 
в различные типы клеток дермы. Для актива-
ции и регуляции процессов клеточного об-
новления необходим каскад физиологических 
реакций, реализуемый цитокинами, фактора-
ми роста и другими сигнальными молекула-
ми, синтез которых регулируется микроокру-
жением и непосредственно фибробластами 
кожи [28]. Изучение пролиферации и диффе-
ренцировки кератиноцитов выявило, что из-
менение толщины интерфолликулярного 
эпидермиса обусловлено интенсивностью 
пролиферативной активности кератиноцитов. 
Толщина эпидермиса височной области у лиц 
мужского пола увеличивается с антенатально-
го периода до юношеского возраста, а затем 
наблюдается постепенное их истончение [21]. 
Важную роль в поддержании барьерно-
защитных свойств кожи играют меланоциты 
[2]. Меланоциты эпидермиса находятся в ба-
зальном слое, но тела их лежат ниже базаль-
ных кератиноцитов. Цитоплазма меланоци-
тов, не осуществляющих синтез меланина, 
бесструктурная, светлая, поэтому данные 
клетки называются «светлыми клетками». 
Отростки меланоцитов контактируют с не-
сколькими кератиноцитами при помощи дес-
мосом. Один меланоцит может вступать в 
контакт с 40 кератиноцитами [15]. Меланоци-
ты участвуют в сложных межклеточных взаи-
модействиях эпидермиса. Установлено, что 
интерлейкин-1, вырабатываемый клетками 
Лангерганса и кератиноцитами, стимулирует 
меланоциты, вызывая усиление пигментации. 
Эти сложные взаимоотношения проявляются 
при возникновении воспаления на фоне ульт-
рафиолетового облучения, меланоциты при 
этом играют первостепенную роль, а затем 
проявляется реакция эпидермиса, выражаю-
щаяся в увеличении его толщины. Роговой 
слой кожииграет роль защитногобарьера, и 
его прочность определяется липидами, за-
полняющими межклеточное пространство. 

Липиды рогового слоя образуют структуры, 
представляющие собой уложенные друг над 
другом двойные слои, вытянутые в цепочку 
церамид, они относятся к классу сфинголипи-
дов. К их функциональным группам прикреп-
лены молекулы холестерина, что обуславли-
вает водонепроницаемость кожи и низкую 
проницаемость для липофильных веществ 
[38]. Структурно-функциональные характери-
стики рогового слоя определяют защитные 
свойства кожи, которые являются непремен-
ным условием для выживания [9]. Слущива-
ние наружных рядов корнеоцитов приводит к 
очищению кожи от экзогенных веществ. Ли-
пидсодержащие и липидсинтезирующие 
структуры кожи обеспечивают ее физиологи-
ческие свойства. Часть поверхностных липи-
дов синтезируются в результате терминаль-
ной дифференцировки кератиноцитов и вхо-
дят в состав рогового слоя [8]. Высота липид-
ного слоя и топография липидных структур 
зависят от участка тела. Эпидермальные ли-
пиды более выражены в неоволосненных уча-
стках кожи, что можно объяснить формиро-
ванием защитного барьера. На волосистой 
части преобладают сальные железы, необхо-
димые для функционирования волосяного 
фолликула. Отмечена сезонная динамика в 
топографии залегания сальных желез: в осен-
не-зимний период наблюдается увеличение 
глубины залегания желез по сравнению с ве-
сенне-летним сезоном, что объясняется изме-
нением толщины эпидермиса за счет увели-
чения рогового слоя, а также увеличением 
толщины дермы за счет увеличения объема 
волосяного компонента [25]. 

Гендерные и возрастные особенности 
распределения липидов выражались в том, 
что интенсивность окраски поверхностных 
липидов у мальчиков в возрасте до года была 
выше в волосистой коже головы, чем в коже 
груди. У девочек этот показатель был в 5 раз 
меньше, а в коже груди и живота данный по-
казатель достоверно выше. Возрастная дина-
мика локализации липидов выражается в том, 
что у новорожденных отмечается небольшое 
количество эпидермальных липидов, которое 
увеличивается к зрелому возрасту, в пожилом 
возрасте количество липидов уменьшается 
[20]. 

Сосудистая система кожи представлена 
сплетениями, образованными горизонталь-
ными слоями. Наиболее поверхностно под 
эпидермисом находится капиллярная сеть, 
которая является производной подэпидер-
мальной сети, состоящей из мелких артерий и 
вен. Ниже, в пределах дермы, проходят глубо-
кие сосуды, которые образуют артерио-
венозные анастомозы в области кожи ладон-
ной поверхности, подошвенной поверхности, 
губ [44]. Особое положение в коже занимают 
клетки Лангерганса, выполняя иммунологи-
ческие функции макрофагов эпидермиса. 
Своими отростками эти клетки объединяют 
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окружающие их кератиноциты в эпидермаль-
ные пролиферативные единицы, которые со-
ставляют эпидермис. В составе этих единиц 
клетки Лангерганса участвуют в регуляции 
пролиферации и дифференцировки керати-
ноцитов. В пределах волосяных фолликулов 
эти клетки тесно контактируют посредством 
многочисленных отростков с микроциркуля-
торной сетью дермы, а также с нервными 
окончаниями. Клетки Лангерганса волосяных 
фолликулов и кожных желез входят в состав 
местной диффузной нейроэндокринной сис-
темы кожи. 

В коже функцию макрофагов осуществ-
ляют, наряду с клетками Лангерганса, ткане-
вые макрофаги или гистиоциты. Они состав-
ляют макрофагальную систему кожи. Выде-
ляют гистиоциты, осуществляющие синтез 
белков, так же фагоцитарные гистиоциты и 
гистиоциты, способные к функции секреции 
или накопления [4, 6]. Макрофаги, кроме 
функции  фагоцитоза, могут выступать как 
антигенпрезентирующие клетки. Макрофаги 
вырабатывают большое количество цитоки-
нов, преобладающим большинством из кото-
рых являются IL1 и TNF [24, 31]. 

По данным исследований, количество 
тканевых базофилов, или тучных клеток, в 
коже равно 12 клеток на 1 мм2 [63]. Они обна-
руживаются во всех структурах дермы, а также 
в подкожно-жировой клетчатке. Тканевые 
базофилы отличаются большим полимор-
физмом и выполняют разнообразные функ-
ции [3, 5]. В репаративных процессах большое 
значение имеют пептиды (митогены), инду-
цирующие клеточное деление. Митогены вы-
деляются при дегрануляции тучных клеток. 
Изучение тучных клеток позволило сделать 
вывод, что совместно с фибробластами они 
способны передавать свои гранулы непосред-
ственно фибробласту. Этот механизм обозна-
чили как трансгрануляция [14, 35]. Тучные 
клетки, кератиноциты эпидермиса кожи, 
клетки Лангерганса осуществляют взаимную 
регуляцию, принимают участие в иммунном 
ответе и включаются в патогенетические ме-
ханизмы заболеваний кожи, как аутоиммун-
ного характера [43], так и неиммунного [40, 
65]. 

Функция фибробластов заключается в 
участии в реакциях иммунитета, включая от-
веты ткани на раневой процесс. Они синтези-
руют, к примеру, фактор транскрипции RelB 
ядерного фактора, который является посред-
ником воспаления. Если он вырабатывается в 
недостаточном количестве, фибробласты не 
могу осуществлять контроль инфильтрации 
воспалительных клеток. Данный процесс со-
провождается повышением содержания гра-
нулоцитов в ткани [22]. 

Фибробласты осуществляют контроль 
регенерационных изменений в коже, опреде-
ляют процесс возрастных превращений, свя-
занных с пролиферативным потенциалом, 

количеством и биосинтетической активно-
стью этих клеток [60, 62]. 

Коллаген, являясь главной структурной 
частью дермы, осуществляет функцию обес-
печения упругости и эластичности кожи [10, 
11]. Исследование коллагена позволило обна-
ружить более 20 его генетических разновид-
ностей [19]. Коллагеновые волокна I типа оп-
летаются волокнами III типа и направляются 
ими в пространстве, это характерно для зре-
лого возраста. Коллаген III типа преобладает 
в кожном покрове плода и постнатальном пе-
риоде, его количество повышается на первых 
стадиях репаративных процессов после по-
вреждения кожи [37]. В связи со способностью 
Коллагены I, II, III и V являются фибрилляр-
ными, так как обладают способностью образо-
вывать филаменты и фибриллы. Другие типы 
коллагенов являются аморфными, так как не 
имеют такой способности [4]. По данным 
электронной микроскопии, коллагеновые во-
локна построены из коллагеновых фибрилл, 
диаметр которых составляет 40-50 нм. Они 
соединены друг с другом цементирующим 
веществом [39]. Коллагеновые волокна под-
вергаются постоянному обновлению, при 
этом, в деструкции коллагеновых волокон в 
условиях физиологической нормы участвуют 
фибробласты, обладающие набором необхо-
димых для фиброклазии ферментов. При 
этом осуществляются как внеклеточное рас-
щепление этих волокон, так и внутриклеточ-
ный коллагенолиз [29]. 

Количество коллагеновых волокон с 
возрастом уменьшается, так как снижаются 
синтетические особенности фибробластов, 
нарушается состав внеклеточного матрикса, 
стареющие фибробласты обладают малой 
подвижностью [35]. 

При изучении структурных и функцио-
нальных изменений кожи женщин различно-
го возраста с сопутствующей внутренней па-
тологией установлено, что инволютивная ди-
намика состояния микрососудов в сосочковом 
слое дермы сопровождается постепенной ре-
дукцией относительного объема микрососуди-
стого русла. В сетчатом слое кожи происходит 
нарастание относительного объема микросо-
судов у женщин старших возрастных групп. 
Возрастные изменения микроциркуляции 
включают в себя нарушение структуры внут-
рисосочковых капиллярных петель, дезорга-
низацию артериол в составе сосочкового и 
сетчатого слоев дермы, а также повреждение 
венул за счет изменений фибриллярного кар-
каса микроокружения [13]. При этом, для па-
циентов с никотиновой зависимостью, ише-
мической болезнью сердца, гипертонической 
болезнью, сахарным диабетом, а также ожи-
рением разной степени является характерным 
существенное нарушение структуры микро-
циркуляторного русла кожи, что дало основа-
ния для выделения данного контингента па-
циентов как группу высокого интраопераци-
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онного и послеоперационного риска при про-
ведении оперативных вмешательств для кор-
рекции инволютивных изменений кожи лица 
[18, 26]. 

Старение кожи сопровождается посте-
пенной потерей функций, физиологической 
целостности и способности справляться с 
внутренними и внешними стрессорами. Это 
вторично по отношению к комбинации слож-
ных биологических процессов, на которые 
влияют конститутивные факторы и факторы 
окружающей среды или местные и системные 
патологии. Старение кожи и его фенотипиче-
ские проявления зависят от конститутивных 
(генетических) и системных факторов. Это 
может быть ускорено факторами окружающей 
среды, такими как ультрафиолетовое излуче-
ние, загрязняющие вещества и микробные 
инсульты. Первые признаки старения отме-
чаются в коже, выполняющей, прежде всего, 
барьерную функцию и наиболее подвержен-
ной неблагоприятному воздействию внешней 
среды. Инволютивные изменения в коже ха-
рактеризуются дисфункцией защитного барь-
ера. Кроме того, старение кожи имеет выра-
женные внешние проявления и способствует 
возникновению неблагоприятного эстетиче-
ского восприятия, что особенно важно для 
людей, работа которых связана с активной 
социальной жизнью [28]. Функции кожи и ее 
способность справляться с внешними стрессо-
рами регулируются нейроэндокринными 
структурами, которые обеспечивают синтез 
нейропептидов, нейрогормонов, нейротранс-
миттеров и гормонов, включая стероиды и 
секостероиды. Они будут индуцировать пере-
дачу сигналов по направлению к мишени по-
средством активации соответствующих рецеп-
торов.Эти пути и соответствующие скоорди-
нированные реакции на стрессоры с возрас-
том разрушаются или подвергаются патоло-
гическим сбоям. Это влияет на общий фено-
тип кожи и эпидермальные, дермальные, 
подкожные и придаточные функции [32]. 

В процессе старения кожи наиболее за-
метные гистологические изменения происхо-
дят в базально-клеточном слое. Исследования 
показывают, что с возрастом у человека 
уменьшается пролиферация клеток в базаль-
ном слое. Эпидермис становится тоньше, 
площадь контактной поверхности между дер-
мой и эпидермисом уменьшается, что приво-
дит к уменьшению обмена трофики в эпидер-
мисе и дальнейшему ослаблению способности 
к пролиферации базальных клеток [46, 50]. 
Процесс снижения пролиферативной актив-
ности клеток, включая кератиноциты, фиб-
робласты и меланоциты, называется клеточ-
ным старением. В образцах кожи людей раз-
ного возраста наблюдалось зависящее от воз-
раста увеличение экспрессии маркера старе-
ния β-галактозидазы в дермальных фиброб-
ластах и эпидермальных кератиноцитах, что 

указывает на увеличение числа стареющих 
клеток [34]. 

Дерма представлена волокнистой со-
единительной тканью, в которой имеется раз-
ветвленная сосудистая сеть. Сосудистые ком-
поненты эмбриона человека формируются в 
результате следующих последовательных 
процессов – васкулогенеза, при котором про-
исходит формирование примитивных сосуди-
стых сплетений, и ангиогенеза, при котором 
осуществляется ремоделирование и созрева-
ние новых сосудов [12]. Пролиферация, ми-
грация и полярность эндотелиальных клеток 
играют основополагающую роль в формиро-
вании функциональной сосудистой сети. По 
данным Голубцовой Н.Н. с соавт., (2015) эти 
функции эндотелиоцитов определяются ан-
гиомотином – протеином 72 кДа, который ко-
дируется у человека Amot геном. Эндостатин 
представляет собой белок 20 кДа, являющий-
ся С-концевым фрагментом коллагена XVIII 
типа. Эндостатин ингибирует пролиферацию 
эндотелиальных клеток, ангиогенез и рост 
опухолей. Ангиомотин- и эндостатин-
позитивные структуры изучали непрямым 
иммуногистохимическим методом в коже 
плодов человека, умерших от разных причин 
антенатально на сроке 20–40 нед. беременно-
сти [27], и в образцах кожи, извлеченных при 
аутопсии у людей, умерших от разных причин 
в возрасте от 1 дня до 85 лет. Положительную 
реакцию на ангиомотин и эндостатин в коже 
имели клетки эпидермиса, фибробласты, по-
товые и сальные железы дермы, кровеносные 
сосуды. Ангиомотин-позитивные кровенос-
ные сосуды выявляли в образцах кожи людей 
всех возрастов. Установлено возрастзависимое 
снижение содержания ангиомотина в крове-
носных сосудах дермы при старении, наибо-
лее выраженное у людей 61–85 лет. Эндоста-
тин-позитивные кровеносные сосуды выявля-
ли в образцах кожи людей всех возрастов. Ус-
тановлено возрастзависимое увеличение со-
держания эндостатина в кровеносных сосудах 
дермы. Вероятно, изменение содержания ан-
гиомотина, эндостатина и баланса между 
этими веществами оказывает негативное 
влияние на процессы ангиогенеза в коже че-
ловека при старении [12, 27]. 

Дерма состарившейся кожи содержит не 
только меньше тучных клеток и фибробла-
стов, по сравнению с молодой кожей, но также 
разреженные коллагеновые и эластические 
волокна [41]. Выработка проколлагена I типа, 
являющегося предшественником коллагена 
I типа, в коже человека с возрастом снижает-
ся, вероятно, из-за подавления передачи сиг-
налов белка TGF-β и его последующего фак-
тора роста соединительной ткани, который 
рассматривается как регулятор экспрессии 
коллагена [57]. С возрастомв коже дегенери-
руют не только компоненты волокнистого 
внеклеточного матрикса, включая эластин, 
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фибриллин и коллагены, но и олигосахариды, 
что, в свою очередь, влияет на способность 
кожи удерживать связанную влагу [52]. 

Изучение молекулярных механизмов 
старения кожи выявило ряд объективных 
причин появления данного явления, в том 
числе теория клеточного старения, снижение 
способности к репарации клеточной ДНК, то-
чечные мутации внеядерной митохондриаль-
ной ДНК, окислительный стресс, повышенная 
частота хромосомных аномалий, хроническое 
воспаление и т.д. [52]. Считается, что актив-
ные формы кислорода (АФК) играют критиче-
скую роль в изменениях кожного внеклеточ-
ного матрикса как при естественном старе-
нии, так и при фотостарении. Скорость старе-
ния кожи или ткани в целом определяется 
переменным преобладанием дегенерации 
ткани над регенерацией ткани [7, 53, 58]. 

Старение кожи – это сложный биологи-
ческий процесс, состоящий из двух этапов: 
внутреннего старения, которое в первую оче-
редь определяется генетикой, и внешнего ста-
рения, которое в значительной степени вы-
звано атмосферными факторами, такими как 
воздействие солнечного света и загрязнение 
воздуха, и выбором образа жизни, например 
диеты и курение. Кожа – это многофункцио-
нальный орган, но, как и любая другая систе-
ма органов, она подвержена как внутреннему 
(хронологическому), так и внешнему (эколо-
гическому) старению, что приводит к утрате 
функциональных возможностей. Старение 
кожи проявляется в видимых изменениях 
внешнего вида кожи, причем основным уско-
рителем процесса старения является наше 
взаимодействие с окружающей средой, в том 
числе, хроническое воздействие солнечного 
излучения [53]. Роль солнечного спектра, со-
стоящего из ультрафиолетового света, в част-
ности средневолновые (UVB) (290–320 нм) и 
длинноволновые (UVA) (320–400) УФ-лучи, в 
повреждении кожи, включая рак кожи, дока-
зана многочисленными исследованиями [36, 
45, 56]. По данным McDaniel D. с соавт., (2018) 
«в последние годы также изучен вклад види-
мого света (400–700 нм) и инфракрасного 
излучения (выше 800 нм) в повреждение ко-
жи, схожего в повреждающим влиянием 
ультрафиолетового света. Кроме того, другие 
атмосферные факторы, такие как загрязнение 
воздуха (смог, озон, твердые частицы и т.д.), 
участвуют в преждевременном старении ко-
жи. Повреждение кожи, вызванное воздейст-
вием окружающей среды, в значительной сте-
пени связано со сложным каскадом реакций 
внутри кожи, инициированных генерацией 
активных форм кислорода, которые вызывают 
окислительное повреждение клеточных ком-
понентов, таких как белки, липиды и нуклеи-
новые кислоты». Деструктивные процессы, 
возникающие в данных компонентах клеток 
кожи, инициируют воспалительные реакции, 
приводящие к хроническим воспалительным 

процессам в коже [48]. UVB в основном ответ-
ственны за солнечные ожоги и образование 
димеров ДНК, которые могут привести к му-
тации. UVA вызывает окислительные реак-
ции, влияющие на ДНК, белки и липиды, а 
также оказывает иммуносупрессивное дейст-
вие. До настоящего времени видимый свет и 
инфракрасное излучение (ИК) связывали с 
окислительным стрессом, а ИК-излучение – с 
повреждающим тепловым воздействием на 
кожу [36, 47]. Постоянное воздействие УФ из-
лучения на кожу увеличивает повреждение 
ДНК и мутации и приводит к преждевремен-
ному старению или канцерогенезу [61]. Когда 
ДНК поглощает фотоны от UVB, происходит 
структурная перестройка нуклеотидов, приво-
дящая к дефектам цепи ДНК. Исследования 
доказывают, что использование солнцеза-
щитного крема предотвращает повреждение 
ДНК invivo и защищает кожу от плоскокле-
точного рака и меланомы [51, 54, 55]. 

Кроме того, озон, образующийся в ре-
зультате взаимодействия загрязняющих ве-
ществ с УФ излучением, вызывает окисли-
тельный стресс поверхности кожи путем обра-
зования продуктов перекисного окисления 
липидов с каскадными последствиями для 
более глубоких слоев. Загрязняющие вещест-
ва в виде твердых частиц могут проникать в 
кожу трансэпидермально и через волосяные 
фолликулы, вызывая старение кожи с помо-
щью рецептора арилуглеводорода, недавно 
обнаруженного активируемого лигандом фак-
тора транскрипции, который регулирует и 
защищает кератиноциты, меланоциты и фиб-
робласты. Исследованиями доказано, что ис-
пользование антиоксидантов могут предот-
вратить ущерб, наносимый как УФ излучени-
ем, так и загрязнением окружающей среды 
[33]. 

Подвергаясь непосредственному воз-
действию воздуха, кожа подвержена не только 
внутреннему, но и внешнему старению [64]. 
Эти процессы старения сопровождаются фе-
нотипическими изменениями в клетках кожи, 
а также структурными и функциональными 
изменениями в компонентах внеклеточного 
матрикса, таких как коллагены, эластин и 
протеогликаны, которые необходимы для 
обеспечения прочности на растяжение, эла-
стичности и увлажнения кожи [49]. 

Было обнаружено, что загрязнение воз-
духа может способствовать старению кожи. 
В частности, воздействие твердых частиц из 
окружающего воздуха и диоксида азота (NO2) 
связан с повышенным риском развития пиг-
ментных пятен на лице. Генетические иссле-
дования указывают на взаимосвязь генотипа 
и окружающей среды. Женщины, несущие 
определенные генетические варианты сиг-
нального пути арилуглеводородного рецепто-
ра, имеют более высокий риск развития пиг-
ментных пятен на лице в ответ на воздействие 
твердых частиц. Местное воздействие на кожу 
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человека exvivo или invivo нетоксичных кон-
центраций стандартизированной смеси вы-
хлопных газов дизельного топлива усиливает 
пигментацию кожи, вызывая синтез меланина 
посредством реакции на окислительный 
стресс. Эпидемиологические исследования 
показывают, что твердые частицы, присутст-
вующие в атмосфере, и солнечное  
УФ-излучение взаимодействуют друг с дру-
гом. Эти результаты подчеркивают, что старе-
ние кожи, вызванное окружающей средой, 
является результатом очень сложного процес-
са [7, 42, 59]. 

При изучении количественной морфо-
логии базальных клеток эпидермиса кожи 
человека в норме и в условиях хронической 
интоксикации,выявлено, что в неблагоприят-
ных условиях наиболее бурно реагируют па-
циенты в возрасте от 20 до 40 лет и старше 
80 лет. Токсические агенты вызывают не 
только гибель значительного количества «ре-
зервных» клеток, обеспечивающих процессы 
регенерации в базальном слое эпидермиса, но 
и угнетение пролиферативных процессов у 
этой категории пациентов. Такая лабильность 
данных возрастных групп, очевидно, связана с 
особенностями иммунного статуса пациентов, 
снижением адаптационных возможностей у 
лиц старческого возраста. Возрастные группы 
41–60 лет и 61–80 лет – наиболее стабильные 
в отношении токсического воздействия на 
них. В этих возрастных группах хотя и проис-
ходит гибель «резервных» клеток, однако 
пролиферативная активность клеток базаль-
ного слоя эпидермиса остается на достаточно 
высоком уровне по сравнению с нормальной 
кожей [30]. 

Проведено исследование с целью опре-
деления биологической связи между насыще-
нием тканей кислородом и уровнем кровотока 
кожи с изменениями показателей свободно-
радикальных процессов у людей в разных 
возрастных группах. В исследование были 
включены здоровые женщины и мужчины от 
молодого до старческого возраста с разной 
степенью инволюционных изменений кожи 
лица и шеи. Обнаружено увеличение уровня 
активных форм кислорода, прямо коррели-
рующее с возрастом обследуемых. Увеличение 
уровня активных форм кислорода в старших 
возрастных группах было большее, чем в 5 раз 
по сравнению с молодыми. Выявленные из-
менения прямо коррелировали с возрастными 
изменениями кожи и обратно пропорцио-
нально – с уровнем микроциркуляции. У мо-
лодых людей (25–30 лет) показатели кровото-
ка в капиллярном русле были в среднем на 
26% больше, а парциальное давление кисло-
рода кожи – на 60% больше, чем у пожилых. 
Перекисно-липидные показатели в плазме 
крови у здоровых лиц с возрастом не меня-
лись. Подтвержден феномен снижения крово-
тока по капиллярам кожи, что приводит к 
снижению уровня клеточных обменных про-

цессов. Постоянно нарастающая с возрастом 
относительная тканевая гипоксия вызывает 
рост активных форм кислорода. Это отража-
ется в изменениях кожи, проявляющихся ее 
старением. Стабильность показателей пере-
кисного окисления липидов свободноради-
кальных процессов у исследованных в разном 
возрасте позволяет утверждать, что увеличе-
ние уровня активных форм кислорода в мито-
хондриях является не первопричиной, а след-
ствием нарушения тканевого кровотока. Та-
ким образом, обнаружение прогрессивно 
снижающегося кровообращения в коже, про-
являющегося системным нарастанием актив-
ных форм кислорода, аргументированно 
обосновывает целесообразность применения 
для устранения признаков старения процедур 
или фармакологических препаратов, способ-
ствующих восстановлению кровотока, и пере-
воду анаэробного гликолиза в аэробный, по-
вышая, таким образом, энергопродукцию в 
19 раз. В итоге это может улучшить результа-
ты лечения в пластической хирургии и косме-
тологии [23]. 

В работе, посвященной изучению мор-
фологических изменений, возникающих в 
процессе старения кожи invivо с помощью ла-
зерной конфокальной микроскопии у мужчин 
в возрасте от 20 до 60 лет выявлено, что пер-
вые морфологические признаки старения ко-
жи у мужчин возникают в возрасте 25–30 лет. 
После 40 лет происходят более значимые ин-
волюционные изменения в коже, они прояв-
ляются появлением в дерме контрастных уча-
стков соединительной ткани. Определено, что 
процесс старения кожи мужчин обусловлен 
большей частью фотоэластозом, меньшее зна-
чение играет прогрессирующее снижение 
уровня половых гормонов, в отличие от по-
добных изменений у женщин [1]. 
 

Заключение 
 

Существует противоречие между необ-
ратимостью старения кожи и жаждой людей 
вечно молодого внешнего вида. С древних и 
до наших дней предпринималось много уси-
лий, пытаясь понять истину старения кожи и 
предотвратить или даже обратить вспять про-
цесс старения. Многочисленные исследования 
подтверждают, что старение кожи вызвано 
комплексным воздействием различных фак-
торов, которые связаны как с изменением фи-
зиологических механизмов регуляции про-
цессов внутриклеточного и внеклеточного 
матрикса, но и воздействием условий внеш-
ней среды. 
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