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В статье дана характеристика возрастных изменений кожи. Указаны основные теории старения и наиболее вероятные 
причины нарушения структурной целостности и функциональных возможностей кожи. Определены структурные единицы 
(мишени) кожи, на которых происходит реализация процесса старения. Представлены возможности сохранения и восстанов-
ления качественных характеристик кожи у женщин. Обсуждаются вопросы влияния эндогенных эстрогенов на кожу, эстро-
генного дефицита при возрастных изменениях кожи и возможности заместительной гормональной терапии (ЗГТ).
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В настоящее время демографическая ситуация су-
щественно изменяется в сторону увеличения продол-
жительности жизни, в связи с чем возрастает число 
женщин, которые около трети своей жизни прожи-
вают в зрелом возрасте. В высокоразвитых странах 
мира средняя продолжительность жизни населе-
ния за последние 170 лет ежегодно увеличивалась 
примерно на 3 месяца, и, как полагают, к 2050 г. 
она составит 96,4 года, что значительно повышает 
интерес к проблемам здоровья лиц старшего возрас-
та [1]. Сохранение эстетического здоровья, являю-
щегося показателем качества жизни человека, при 
этом не менее важно, в особенности для женщин. 
Использование технологий, способствующих сохра-
нению внешнего облика человека и продлению пе-
риода активной жизни, является одной из актуаль-
ных проблем современной медицины, которую слож-
но решить врачам какой-либо одной специальности. 
Дерматологи и косметологи в содружестве с врачами 
гинекологами предпринимают такие шаги.

Изменения кожи в возрастном аспекте, опреде-
ляемые как ее старение, закономерный эволюци-
онный биологический процесс, происходящий на 
молекулярном, клеточном, тканевом и системном 
уровнях организма, в результате которого происхо-
дит накопление дефектов в клетках и межклеточ-
ных структурах, приводящее к снижению важней-
ших функций и резервных возможностей отдельных 
ее компонентов. Из аспектов старения организма в 
целом, и кожи в частности, чаще всего рассматри-
вают: информационный, имеющий генетическую 
и регуляторную (гормональную) составляющие; 
энергетический, обусловленный повреждением ми-
тохондрий свободными радикалами; и химический, 
связанный с дефицитом необходимых веществ и на-
коплением «молекулярного лома». По механизмам 
возникновения старение кожи связано с хронобио
логическим старением (ведущий фактор время) и 
фотостарением (ведущий фактор инсоляция). В по-
следнее время все четче определяется механизм, 
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который нередко рассматривается как ведущий, 
обусловленный гормональными изменениями, свя-
занными с угасанием функций эндокринных желез.

При хроностарении (гетеростарении), являющем-
ся истинным, или естественным, старением отмеча-
ются процессы: гетерохронности, обусловленные 
различиями во времени наступления старения от-
дельных тканей, органов и систем; гетеротропно-
сти, при которой регистрируется различная выра-
женность процесса старения в структурах одного 
органа; и гетерокинетичности — различной скоро-
сти развития возрастных изменений. Основными 
теориями хронобиологического старения являются: 
гликации Мейларда, свободнорадикальная Харма-
на, генетической предопределенности Хайфлика, 
аутоиммунная, накопления теломеров и соматиче-
ских мутаций.

Гликация — это неферментативная реакция меж-
ду моносахаридами и аминогруппой белков. Точкой 
приложения процессов гликации в коже в основном 
являются дермальные структуры: коллаген, эла-
стин, гликозаминогликаны. Связанные белки вы-
ключаются из работы организма и приводят к обра-
зованию патологически измененных тканей, напри-
мер, «сшитого коллагена», и образованию морщин.

Согласно свободнорадикальной теории старения 
с возрастом и под влиянием внешних и внутрен-
них повреждающих факторов происходит истоще-
ние антиоксидантов эпидермиса, в результате чего 
в организме накапливаются окисленные продукты 
ДНК, липидов, белков, которые влияют на генети-
ческую программу клеток, и белки-ферменты теря-
ют нормальную функцию. Это ведет к неспособно-
сти стареющей клетки адекватно адаптироваться к 
меняющимся условиям окружающей среды.

В соответствии с теориями генетической предо-
пределенности и теломеров каждая клетка имеет 
запрограммированную продолжительность жизни 
и потенциал деления, однако имеются вариации в 
зависимости от типа клеток. Наблюдается обратная 
зависимость между возрастом и потенциалом деле-
ния материнских клеток. При каждой репликации 
генов происходит потеря нескольких пар, состав-
ляющих основу теломеров, обеспечивающих сохра-
нение первоначальной генетической информации. 
Когда теломеры становятся слишком короткими, де-
ление становится невозможным.

Теория соматических мутаций объясняет старение 
как следствие накопления в генах мутаций, возни-
кающих под влиянием повреждающих агентов при 
постепенной потере систем защиты генетического 
материала. Их появление приводит к созданию из-
мененных нефункционирующих белков и утрате 
различных функций организма.

Аутоиммунная теория рассматривает увеличение 
продукции антител против своих собственных эле-
ментов, что приводит к ускоренной аутодеструкции.

Из числа основных факторов, ускоряющих про-
цессы возрастных изменений кожи, выделяют избы-
ток свободных радикалов с развитием окислитель-
ного стресса, обезвоживание, разрушение эпидер-
мального барьера, изменение гормонального ста-
туса и стрессы. Из внешних причин, усиливающих 
процессы естественного старения кожи, указывают 
на УФ-излучение, загрязнение окружающей среды, 
внедрение химических веществ, нерациональный 
уход за кожей. Из внутренних — на генетические 
факторы, заболевания и нерациональное питание.

Мишенями старения кожи являются эпидермис, 
роговой слой, волокна коллагена и эластина, меж-

клеточное вещество дермы, жировая клетчатка и 
меланоциты. В зависимости от преобладания како-
го-либо из механизмов превалируют те или иные 
проявления старения кожи. Так, в результате сни-
жения скорости обновления клеток развивается су-
хость, шелушение и истончение кожи. При наруше-
нии структуры и уменьшении количества молекул 
коллагена и эластина отмечается потеря эластично-
сти и упругости. В случае нарушения проницаемо-
сти и целостности сосудистой стенки наступают из-
менения микроциркуляции, о чем свидетельствуют 
очаги гиперемии, сосудистые «звездочки» и «се-
точка». Обезвоживание кожи и нарушение ее эпи-
дермального барьера усиливает сухость, приводит 
к вялости и снижению защитных свойств. С нару-
шением процесса синтеза меланина связано появ-
ление пигментных пятен и изменение цвета кожи. 
Накопление в коже продуктов обмена и «шлаков» 
приводит к шелушению и гиперкератозу.

Дерматологическая презентация признаков воз-
растной эволюции кожи в зависимости от преобла-
дающего фактора различается. Известно, что кли-
нически хронобиологическое старение кожи прояв-
ляется: бледностью кожного покрова, чаще всего 
являющуюся результатом нарушения микроцирку-
ляции, и угнетения меланогенеза; появлением мор-
щин на фоне равномерной текстуры, возникающих 
в результате уменьшения количества волокнистых 
структур и гликозаминогликанов дермы, а также 
истончения эпидермиса; сухостью как следствием 
атрофии придатков кожи и снижения уровня эстро-
генной насыщенности кожи.

В результате фотостарения развивается комплекс 
клинических изменений кожи, возникающий под 
влиянием естественной и/или искусственной инсо-
ляции. Он представлен: солнечным эластозом, раз-
вивающимся в результате образования большого 
количества толстых, искривленных эластиновых 
волокон, которые образуют инертные пучки в верх-
них слоях дермы, оттесняя другие структуры со-
единительной ткани в более глубокие слои дермы, 
что приводит к формированию неровной и неравно-
мерной узловатой поверхности; появлением резких 
преждевременных морщин, создание которых свя-
зано с повреждениями и уменьшениями количества 
коллагена и эластина и процессами их отвердева-
ния (гликации), за счет чего значимо утолщаются 
базальная мембрана и роговой слой; телеангиэк-
тазиями; солнечным лентиго (пигментными пятна-
ми) и солнечным кератозом (пигментирование и 
утолщение кожи); желтоватым оттенком и сухостью 
кожи, являющихся следствием гиперкератоза и 
утолщения кожи, развивающихся вследствие нали-
чия хронического инфильтрата в дерме и дефици-
та влагоудерживающих субстанций. Кроме того, в 
обеих вариантах имеется увеличение риска разви-
тия опухолевых процессов, что обусловлено умень-
шением числа клеток Лангерганса и снижением им-
мунного надзора. Все эти клинические проявления 
у англоязычных медиков получили название sun-
damaged skin, то есть кожа, поврежденная солнцем. 
Энергия ультрафиолетовых лучей А (УФ-А) почти в 
100 раз больше, чем УФ-В. Однако УФ-В сильнее 
повреждает кожу, вызывая в ней настоящую фото-
химическую бурю. Важно, что УФ-В не проникают 
далее эпидермиса. УФ-А лучи обладают менее силь-
ной повреждающей способностью на биологические 
молекулы, чем УФВ, однако они проникают в дерму, 
что при достаточно длительной экспозиции может 
приводить к повреждению коллагеновых волокон, 



‘1 (86) январь 2015 г.

Акушерство. Гинекология. Эндокринология

ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 13

образованию морщин, то есть именно они отвечают 
за процесс фотостарения кожи.

Кожа, как установлено достаточно давно, являет-
ся эстрогенчувствительным и реактивным органом 
[2], что неоднократно подтверждалось дальнейши-
ми исследованиями [3-6]. Эстрогены участвуют в 
регуляции многих функций клеток кожи, включая 
пролиферацию, морфогенез, дифференциацию и 
апоптоз. Их влияние осуществляется в основном че-
рез прямое взаимодействие эстрогена со специфи-
ческим внутриядерным эстрогенным рецептором, 
что в дальнейшем регулируется генной транскрип-
цией. Эти рецепторы представлены практически 
во всех клетках кожи, а именно: в кератиноцитах, 
клетках Лангерганса, меланоцитах, фибробластах, 
сальных железах, волосяных фолликулах, эндо-
кринных железах, кровеносных сосудах [4-7]. Их 
экспрессия в отдельных областях различна. Так, в 
коже лица обнаружено значительно большее число 
эстрогенных рецепторов по сравнению с кожей мо-
лочных желез или бедер [7].

Приверженцем эндокринной (элевационной) тео
рии стал известный отечественный геронтолог В.М. 
Дильман. Он доказал факт того, что признаки ста-
рения с точки зрения физиологии полностью со-
впадают с проявлениями дефицита эстрогенов и 
клинически и во временном аспекте. В начале 50-х 
годов 20-го века он обосновал теорию о существо-
вании единого регуляторного механизма, опреде-
ляющего закономерности возрастных изменений 
различных гомеостатических систем организма. В 
соответствии с гипотезой, предложенной им, основ-
ным звеном механизмов как развития (лат. elevatio 
— подъем, в переносном смысле — развитие), так 
и последующего старения организма является ги-
поталамус, который он определяет в качестве «ди-
рижера» эндокринной системы. Главной причиной 
старения является возрастное снижение чувстви-
тельности гипоталамуса к регуляторным сигналам, 
поступающим от нервной системы и желез внутрен-
ней секреции. На протяжении 60–80-х годов 20-го 
века с помощью экспериментальных исследований 
и клинических наблюдений им было установлено, 
что именно этот процесс приводит к возрастным из-
менениям функций репродуктивной системы и ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы. 
Согласно его концепции старение и связанные с 
ним болезни — это побочный продукт реализации 
генетической программы онтогенеза — развития 
организма. Онтогенетическая модель возрастной 
патологии открыла новые подходы к профилактике 
преждевременного старения и болезней, связанных 
с возрастом и являющихся основными причинами 
смерти человека: болезней сердца, злокачествен-
ных новообразований, инсультов, метаболической 
иммунодепрессии, атеросклероза, сахарного диа-
бета пожилых и ожирения, психической депрессии, 
аутоиммунных и некоторых других заболеваний. Из 
этого следует, что развитие болезней и естествен-
ные возрастные изменения можно затормозить, 
если стабилизировать состояние гомеостаза, в том 
числе и уровня половых гормонов на позициях, до-
стигаемых ими к моменту пика активности развития 
организма, то есть значений, характерный для пе-
риода 25-35 лет.

Индивидуальные программы коррекции возраст-
ных изменений кожи создаются при консультирова-
нии специалистов различного профиля с формиро-
ванием общих рекомендаций, системной коррекци-
ей, проведением домашнего косметического ухода, 

использованием методов мануальной косметологии, 
аппаратных методов коррекции, озонотерапии, 
инъекционных методик, технологий армирования и 
дерматохирургии.

Вместе с тем, учитывая, что кожа прежде всего 
реагирует на дефицит эстрогенов появлением мор-
щин, снижением ее упругости и эластичности, раз-
витием сухости и стянутости, шелушением, измене-
нием цвета и тона, телеангиоэктазий, гирсутизмом, 
что и определяет процесс ее эволюции, понятно, 
что при создании восстановительных, реабилитаци-
онных, профилактических технологий этот вопрос 
не может быть не принят во внимание. Влияние 
эстрогенов на ряд систем организма хорошо изуче-
но и документировано. Однако область их коррек-
тирующего влияния на возрастную кожу остается на 
сегодняшний день недостаточно изученной. В 70-х 
годах 20-го века было показано, что атрофические 
процессы, происходящие в эпидермисе, могут полу-
чить обратное развитие под влиянием эстрогенной 
терапии [8]. В 1969 г. L. Rauramo и R. Punnonen 
продемонстрировали не только повышение тол-
щины эпидермиса за счет усиления пролиферации 
кератиноцитов, но и улучшение гидратации кожи 
у женщин в постменопаузе уже спустя 3 месяца 
после начала терапии эстрогенами [9]. В 2003 г. 
N. Kanda с соавт. показали, что эстрадиол подавля-
ет апоптоз кератиноцитов путем промотирования 
экспрессии антиапоптического белка Bcl-2 [10], а 
также индукции важного регулятора клеточного 
цикла — циклина D2.

В настоящее время продолжает накапливать-
ся опыт практического применения заместитель-
ной гормонотерапии (ЗГТ). Доказано, что участие 
эстрогена в предотвращении старения кожи может 
осуществляться несколькими способами. Прежде 
всего этот гормон своим существенным влиянием на 
эластичные волокна, коллаген и фибробласты, не 
только предотвращает их уменьшение, но и способ-
ствует их увеличению в коже у женщин в постме-
нопаузе и, следовательно, поддержанию толщины, 
тургора и эластичности кожи. Кроме того, эстроге-
ны способствуют сохранению влаги кожи за счет 
увеличения уровней мукополисахаридов и гиалу-
роновой кислоты, гидрофильных гликоаминоглика-
нов и воды и, возможно, способствуют поддержа-
нию рогового и липидного конвертов, увеличению 
содержания и изменения состава сфинголипидов, а 
также функциональной активности эпидермального 
барьера [11-28].

Известно, что содержание коллагена в целом, а 
также соотношение коллагена III и I типов с воз-
растом снижаются [29-31]. Если у взрослых лиц 
содержание коллагена в коже уменьшается в сред-
нем примерно на 1% в год, то в течение 15-20 лет 
постменопаузы это снижение ускоряется (примерно 
на 2,1%), при этом наибольшая потеря приходится 
на первые 5 лет (примерно 30% от общего коли-
чества) вследствие резко наступающего дефицита 
эстрогенов. При этом происходит увеличение рас-
тяжимости и потеря тонуса кожи, в результате чего 
прогрессивно развиваются и/или углубляются кож-
ные складки и морщины [32, 33].

Таким образом, при использовании ЗГТ рассчи-
тывают на нормализацию корнео-себуметрических 
параметров, снижение субъективных ощущений су-
хости, числа мелких морщин и улучшение внешнего 
вида кожи у женщин. Данные эффекты, несомнен-
но, имеют большое значение, в том числе и эстети-
ческое.
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Начало использования эстрогенов связывают с 
попытками локального позитивного их влияния на 
измененные участки кожи. Топическое нанесение 
0,3% мази с эстриолом проводилось в течение 6 
месяцев. При этом оценивалось изменение глубины 
морщин профилометрическим методом и увлажнен-
ности кожи с помощью корнеометрии [34, 35]. Эти 
исследования позволили установить существенное 
влияние эстрогенов на дерму, коллаген и фибробла-
сты. У женщин значимо улучшилась эластичность 
кожи, отмечено повышение уровня коллагена III, 
выявленное в культурах фибробластов. Известно, 
что коллаген III типа составляет ретикулярные во-
локна сосочкового слоя дермы и имеет существен-
ное значение в создании и поддержании опорной, 
фиксирующей архитектоники (структуры) кожи, 
что позволяет держать каркас кожи и не провисать. 
И, что очень важно, при этом не было отмечено си-
стемных побочных эффектов терапии. Исследова-
тели, занимающиеся этим вопросом, считают, что 
данный эффект гормональной терапии (ГТ) может 
быть использован при старении кожи, во-первых, 
как простая модель для изучения долгосрочных ее 
эффектов, во-вторых, как способ, позволяющий 
судить о степени старения и восстановления под 
влиянием ГТ других органов и систем, наблюде-
ние за которыми в отличие от кожи затруднено, в 
случае использования системного их назначения и, 
в-третьих, начать статистику эффектов кратковре-
менного и пролонгированного использования заме-
стительной гормональной терапии (ЗГТ).

Начальные результаты клинических исследова-
ний оптимистичны. Они указывают на позитивные 
изменения кожи на фоне системной ЗГТ, что вы-
ражается в сохранении структуры и эластичности 
кожи, выраженных трофических эффектах, что уже 
используется перед проведением косметологиче-
ских терапевтических или хирургических пластиче-
ских процедур [36, 37].

Регресс основных симптомов старения кожи после 
проведения ЗГТ препаратом Фемостон 1/10 и Фемо-
стон 1/5 конти достигнут за относительно короткий 
период времени [38, 39]. В первом исследовании 
мониторировалось 30 женщин в пери- и постме-
нопаузе, в возрасте от 40 до 65 лет с диагнозом 
«старение кожи лица на фоне дефицита эстроге-
нов». Клинические проявления инволютивных из-
менений, выявленных при осмотре кожи лица и шеи 
(они же далее — исследуемые параметры): сухость, 
стянутость, шелушение, снижение эластичности и 
упругости, истончение кожи и гиперпигментация, 
тусклый безжизненный цвет. Морщины разного ко-
личества и глубины беспокоили 47% женщин. Так 
же отмечались телеангиоэктазии и гирсутизм. По-
сле обследования и исключения противопоказа-
ний в зависимости от возраста и фазы климактерия 
была назначена комбинация 17ß — эстрадиола с 

дидрогестероном в циклическом и монофазном ре-
жиме (Фемостон 1/10 и Фемостон 1/5 конти). Каж-
дый симптом оценивался по 4-балльной шкале (0 
— отсутствие, 1 — слабо выражен, 2 — умеренно 
выражен, 3 — резко выражен). Минимальный ин-
декс равен 0, максимальный — 21. Результаты оце-
нивались по изменению индекса по шкале симпто-
мов. Через 3 месяца терапии отмечалась положи-
тельная динамика всех исследуемых параметров. 
Начало уменьшения симптомов отмечалось уже че-
рез 3 недели лечения. В 57% случаев у женщин, 
которые до начала терапии жаловались на сухость, 
стянутость и шелушение наблюдалось восстанов-
ление барьерных свойств кожи. У оставшихся на-
блюдалось значительное улучшение состояния. В 
43% случаев наблюдалось значительное улучше-
ние состояния кожи в виде сглаженности морщин и 
уменьшения появления новых. Полученные резуль-
таты дают исследователям основание полагать, что 
применение ЗГТ является патогенетически обосно-
ванным, безопасным и эффективным методом ле-
чения не только климактерических расстройств, но 
и косметологической коррекции инволютивно изме-
ненной кожи, позволяющей получить стойкий кли-
нический эффект и улучшающим общее качество 
жизни женщины в период менопаузального пере-
хода и постменопаузе. Во втором наблюдении за 40 
постменопаузальными пациентками, у которых из-
меряли эластичность, сальность, гидратацию и тол-
щину кожи, определяли профиль нежелательных 
явлений и клинико-дерматологический статус через 
7 месяцев после ЗГТ установили значительное улуч-
шение изучаемых показателей. Показан благопри-
ятный профиль безопасности и переносимости ЗГТ. 
Установлено, что ЗГТ оказывает полный лечебный 
эффект (особенно трофический) через 2-3 месяца 
лечения. На этом наблюдении основано назначение 
женщине с дефицитом эстрогенов ЗГТ за 2-3 месяца 
до проведения любой косметологической процеду-
ры или пластической операции. Трофические эф-
фекты эстрогенов на кожу, сосуды кожи у женщины 
после менопаузы позволяют косметологу не только 
получить хороший эффект терапии, но и провести 
ее с меньшим количеством побочных эффектов (ге-
матомы, воспаление).

Недавно появилось понятие фенотип «здорово-
го старения», в основе которого лежит раннее вы-
явление субклинических нарушений в механизмах 
адаптации к изменениям, связанным со старением 
организма, и профилактика нарушений системы ре-
гулирования основных гомеостатических функций 
до момента необратимости их патологических сдви-
гов [40]. Определенную лепту в его формирование 
будет вносить и заместительная гормональная те-
рапия, которая позволит пролонгировать качество 
жизни женщин, решая многие проблемы, в том чис-
ле и реабилитационные дерматокосметологические.
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