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5,5 и 7,4 балла. Уровень депрессии понизился соответствен-

но с 9,1 и 9,2 балла до 4,5 балла в исследуемой и 6,7 – в кон-

трольной группе.

С помощью опросника качества жизни (SF-36 мини) 

удалось установить, что физический компонент здоровья 

в исследуемой группе статистически значимо повысился 

с 213,2 до 281,0 балла (в контроле – с 202,6 до 247 балла), 

а психический компонент здоровья – с 210,5 до 284 балла; 

в контроле – с 204,8 до 216,0 балла (различия статистически 

значимы). 

Таким образом, результаты реабилитации пациентов кар-

диохирургического профиля в исследуемой группе оказались 

более выраженными за счет повышения приверженности ле-

чению (обязательный визит к врачу 1 раз в месяц с отчетом 

о ходе реабилитации), регулярных физических нагрузок, 

фиксируемых в дневнике пациента, эффективной коррекции 

тревожно-депрессивных расстройств вследствие назначения 

Венлафаксина (в дозе 75 мг/сут в течение 3 мес с постепен-

ной отменой препарата в течение 2 нед на фоне традиционной 

при сердечно-сосудистой патологии медикаментозной тера-

пии). При приеме Венлафаксина у пациентов в начале курса 

иногда возникали побочные явления (зевота, нарушения сна, 

кратковременно протекающие состояния «волнения», легкое 

усиление раздражительности); они были преходящими и не 

требовали отмены препарата.

Предложенная нами методика восстановительного лече-

ния с использованием современных антидепрессантов и схем 

повышения приверженности лечению продемонстрировала 

свою эффективность и может быть рекомендована к исполь-

зованию в центрах восстановительной терапии и реабилита-

ции.
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Спектр инъекционных методик, предназначенных для 

коррекции эстетических недостатков внешности, по-

стоянно пополняется. Практикующему врачу нередко 

сложно выбрать базовые препараты, которые будут ис-

пользоваться для решения большинства задач, возникаю-

щих в повседневной лечебной практике. Адекватность вы-

бора препарата должна быть продиктована патогенетиче-

ской обоснованностью, предсказуемостью эффекта и 

удобством использования, включая процедуру инъециро-

вания [3].

Составляя план лечебных мероприятий, направленных 

на потенцирование синтеза коллагена и, как следствие, на 

восстановление эластичности, тургора и объема кожи, чаще 

косметологи выбирают препараты, содержащие гиалуроно-

вую кислоту в различных формах (высоко-, низкомолекуляр-

ную, стабилизированную, нестабилизированную). При этом 

коллагенсодержащие препараты, как правило, даже не рас-

сматриваются. Однако их применение абсолютно оправданно 

как с позиций этиологии и патогенеза инволюционных изме-

нений кожи, так и с точки зрения прогнозирования эстетиче-

ских результатов [33].

Рассматривая патогенетическое обоснование коллагено-

терапии в программах эстетической коррекции, необходимо 

обратиться к базовым представлениям о морфологии, функ-

ционировании и метаболизме отдельных структурных эле-

ментов кожи, особенностях и механизмах их возрастных из-

менений [1, 2].

Дерма в структуре кожи играет важную структурообра-

зующую роль, обеспечивая поддержание биомеханических 

свойств кожи, сохранение и восстановление ее целостности 

[14].

Сосочковый слой дермы включает различные клеточные 

диффероны, в межклеточном веществе преобладает аморф-

ное вещество (комплекс гликозаминогликанов, протеогли-

канов и гликопротеинов), а объем волокон значительно 

уступает ему. Этот слой морфологически и функционально 

объединяет эпидермис с глубжележащими структурами и 

играет большую роль в трофике эпидермиса, которая осу-

ществляется за счет капиллярной сети дермальных сосочков 

под базальной мембраной [24].
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Сетчатый слой дермы образован в основном плот-

ной неоформленной соединительной тканью и является 

основной по объему частью дермы. Коллагеновые волокна 

формируют толстые пучки, располагающиеся в различных 

направлениях. Главная функция данного слоя – защитно-

механическая.

Фибробласты дермы отличаются друг от друга как осо-

бенностями структуры, так и функциональными возмож-

ностями [2, 3]. Так, в одних клетках выявляются рутений-

положительные гранулы, свидетельствующие об активном 

синтезе протеогликанов, гликозаминогликанов, в других 

обнаруживаются скопления цитоплазматических филамен-

тов, небольшие тонкие фибриллы, фиксированные на по-

верхности клеток. Это указывает на активность клеточного 

синтеза и внеклеточной сборки фибриллярного белка кол-

лагена [1].

Однотипные клетки одной и той же области, но распо-

лагающиеся на разных уровнях, могут различаться по функ-

циональной активности. Это утверждение абсолютно спра-

ведливо для фибробластов: клетки сосочкового слоя дермы 

отличаются более высокой пролиферативной активностью, 

чем клетки сетчатого слоя, а также несколько иным уровнем 

экспрессии генов, отвечающих за синтез компонентов вне-

клеточного матрикса [3].

Ряд исследователей в качестве стволовой клетки диффе-

рона фибробластов рассматривают адвентициальные клетки 

или перициты – клетки, располагающиеся в расщеплении 

базальной мембраны гемокапилляров [18]. Эти клетки, про-

лиферируя, дают малодифференцированные фибробласты, 

которые способны интенсивно делиться митозом и, диффе-

ренцируясь, превращаться вначале в юные, а затем – в зрелые 

фибробласты. Группы зрелых фибробластов неоднородны и 

подразделяются на репаративные фибробласты, фиброкласты 

и миофибробласты. Зрелые синтезирующие фибробласты яв-

ляются активными продуцентами межклеточного вещества. 

Их функциональные антагонисты – фиброкласты. Последние 

способны фагоцитировать и осуществлять резорбцию экстра-

целлюлярного матрикса с помощью ферментов лизосом (чис-

ло которых в фиброкластах увеличено). Миофибробласты 

характеризуются хорошо развитой гранулярной эндоплазма-

тической сетью и системой неисчерченных миофибрилл. Эти 

клетки способны активно сокращаться и похожи на гладкие 

миоциты. Миофибробласты вызывают сжатие экстрацеллю-

лярного матрикса; они участвуют в регулировании и диф-

ференцировке эпителиальных, васкулярных и нейрогенных 

клеток.

Старея и постепенно теряя функциональную актив-

ность, зрелые фибробласты всех 3 разновидностей разру-

шаются или переходят в дефинитивную клеточную форму – 

фиброциты [11]. Синтез коллагена и других веществ в фи-

броцитах резко уменьшен, утрачена пролиферативная спо-

собность [12]. Таким образом, каждый из перечисленных 

клеточных типов характеризуется определенными ультра-

структурными признаками, соответствующими основным 

функциям этих клеток. Функция малодифференцированных 

фибробластов – размножение; юных фибробластов – раз-

множение, миграция, синтез гиалуронанов, протеоглика-

нов, гликопротеинов и коллагена; зрелых фибробластов – 

продукция коллагена и других компонентов межклеточного 

вещества; миофибробластов – контракция; фиброкластов 

– резорбция экстрацеллюлярного матрикса; фиброцитов 

– регуляция метаболизма и механической стабильности 

соединительной ткани. Однако все эти клеточные формы не 

являются абсолютно специализированными: во всех клет-

ках (кроме малодифференцированных) в той или иной сте-

пени осуществляется продукция компонентов межклеточ-

ного матрикса [1, 2].

Основное вещество сетчатого и сосочкового слоев дермы 

представляет собой аморфный материал со свойствами геля. 

Тканевая жидкость связывается с компонентами основного 

вещества, формируя среду для избирательной миграции не-

которых клеток, молекул и их обмена с кровью. Структурные 

элементы основного вещества прочно связаны с волокнами 

внеклеточного матрикса и взаимодействуют с различными 

клетками посредством рецепторов. С избыточным нако-

плением гликозаминогликанов во внеклеточном матриксе 

связаны обратимые обменные нарушения в соединительной 

ткани, описанные как мукоидное набухание (термин впер-

вые ввел А.И. Струков в 1961 г). Вследствие гидрофильно-

сти гликозаминогликанов повышается тканевая и сосуди-

стая проницаемость, в результате чего из сосудов выходят 

плазменные белки (глобулины), что приводит к набуханию 

межклеточной субстанции. При этом коллагеновые волок-

на также набухают, подвергаются разволокнению, что может 

сопровождаться клеточной реакцией в виде лимфоцитарной, 

плазмоцитарной и гистиоцитарной инфильтрации. Из этого 

простого примера видно, что структурная и функциональ-

ная полноценность соединительной ткани обеспечивается 

строгим балансом клеточных и внеклеточных элементов 

(т.е. соблюдается принцип «ни много, ни мало»). В основное 

вещество погружены разные типы волокон: коллагеновые, 

эластиновые (в их состав входят эластин и фибриллин) и ре-

тикулиновые [13].

Коллагеновые волокна – основной компонент большин-

ства видов соединительной ткани, а коллаген – наиболее рас-

пространенный белок в организме человека. Коллагеновые 

белки составляют не менее 30% общей массы белков организ-

мов человека и млекопитающих. 

Сегодня выделено 28 типов коллагена, объединенных 

в суперсемейство коллагеновых белков благодаря при-

сутствию в их макромолекуле протяженных 3-спиральных 

(«коллагеновых») доменов. Каждая молекула коллагена 

включает 3 компонентных α-цепи. Всего в организме чело-

века синтезируется более 40 различных α-цепей, каждая из 

которых кодируется отдельным геном. В разных тканях экс-

прессируются различные комбинации этих генов. Особен-

ности 3-спиральных доменов в коллагене в основном заклю-

чаются в следующем:

•  остатки аминокислот в α-цепях представлены одно-

типными, регулярно повторяющимися трипепти-

дами – Гли-Х-У, где 1-я позиция занята остатком 

глицина (глицилом), 2-я – как правило, пролином 

(пролилом), 3-я – остатком других аминокислот, 

наиболее часто – гидроксипролином или гидрокси-

лизином;

•  в составе первичной структуры 3-спиральных доменов 

полностью отсутствуют остатки триптофана и крайне 

низкое содержание фенилаланина, тирозина и гисти-

дина;

•  полипептидные α-цепи образуют своеобразную вто-

ричную структуру левосторонней спирали. Три та-

кие полипептидные α-цепи сплетаются в тройную 

спираль 2-го порядка, в которой система внутримо-

лекулярных поперечных связей между отдельными 

α-цепями обеспечивает жесткость и прочность 3-спи-

ральных доменов.
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организацию (архитектонику) 

ткани. Именно коллагеновые 

волокна обеспечивают проч-

ность кожи. Коллагеновые 

волокна связаны с клеточны-

ми элементами, в частности 

фибробластами, во многом 

определяя их фенотип («спя-

щий» или активный). При 

распаде коллагеновых поли-

пептидных цепей высвобож-

даются пептидные регулятор-

ные факторы, участвующие в 

репаративном процессе. Та-

ким образом, коллаген выпол-

няет свою информационно-

регуляторную функцию в 

морфогенезе, дифференци-

ровке, миграции и синтетиче-

ской активности фибробластов и других клеток, а также в 

регенерации соединительной ткани [17].

Основными клетками, синтезирующими коллаген, явля-

ются фибробласты, гладкомышечные клетки и эндотелиоци-

ты [13].

Основные функции коллагеновых волокон:

• обеспечение прочности соединительной ткани; 

• определение архитектоники ткани; 

•  обеспечение взаимодействия клеток с внеклеточным 

матриксом; 

•  влияние на пролиферацию, дифференцировку и функ-

циональную активность клеток. 

Процесс биосинтеза коллагена включает несколько ста-

дий, протекающих контр- и посттрансляционно [5]: 

I – сборка полипептидных про-α-цепей на полирибосо-

мах эндоплазматической сети;

II – гидроксилирование остатков пролина и лизина с 

участием кислорода, ионов железа, аскорбиновой кислоты и 

α-кетоглутарата. На этом же этапе происходит процесс гли-

кирования – присоединения сахаров (глюкозы и галактозы) 

к некоторым остаткам гидроксилизина, протекающий в ци-

стернах эндоплазматического ретикулума; 

III – отделение полипептидных цепей от рибосом и скру-

чивание 3 цепей в единую суперспираль, ее стабилизация 

образованием водородных и дисульфидных связей – форми-

рование молекулы проколлагена, содержащего амино- и кар-

бокситерминальные пропептиды;

IV – секреция проколлагена во внеклеточное простран-

ство;

V – отщепление с участием проколлагенпептидаз конце-

вых фрагментов молекул и образование тропоколлагена. 

Уже около клеточной мембраны начинается спонтан-

ный процесс самосборки протоколлагена в протофибриллы, 

которые объединяются в микрофибриллы, затем – в колла-

геновые фибриллы и волокна. Для их образования должно 

произойти двоякое поперечное ковалентное связывание 

полипептидных α-цепей внутри 3-цепочечной молекулы и 

между отдельными молекулами (интермолекулярно). Ин-

термолекулярные связывания осуществляют дисульфид-

ные мостики в коллагенах 3-го типа внутри 3-цепочечной 

структуры. Для образования интермолекулярных ковалент-

ных поперечных связей предварительно остаток лизина, 

расположенный в строго определенных участках α-цепей 

(в коллагене 1-го типа в неспирализованном N-терминальном 

Суперсемейство коллагеновых белков в зависимости от 

их макромолекул, структуры, формирующихся из них надмо-

лекулярных образований, свойств и функций, подразделяют-

ся на 2 семейства: волокнообразующие (фибриллярные) и не 

образующие волокна (нефибриллярные коллагены). Семей-

ство фибриллярных коллагенов включает 5 типов – коллаге-

ны 1–3-го, 5-го и 11-го типов, нефибриллярные – остальные 

23 типа. 

В состав дермы входят волокна, представленные в 

основном коллагенами 1-го и 3-го типов, в меньшей степе-

ни – 5-го типа, и все это – различные типы фибриллярно-

го коллагена. На протяжении жизни соотношение уровней 

коллагенов 1-го и 3-го типов меняется: волокна коллагена 

3-го типа доминируют в эмбриональном и раннем пост-

натальном периодах. Со временем начинает преобладать 

продукция коллагена 1-го типа; у взрослого человека со-

отношение коллагенов 1-го и 3-го типов достигает 6:1 [3]. 

Немного другие данные о соотношении уровней различ-

ных типов коллагена приводят китайские специалисты 

(рис. 1, 2) [3].

Коллагеновые волокна в коже выполняют опорную 

функцию, формируя в дерме 3-мерную сеть, определяющую 

Рис. 1. Волокна коллагенов 1-го (а) и 3-го (б) типов в коже взрослого человека: по степени коричневого 
окрашивания образцов кожи (иммуногистохимический анализ) можно судить о преобладании коллагена 
1-го типа [8] 

а б

Рис. 2. Гистологическая картина старения кожи: структура кожи моло-
дого человека, 19 лет (а), и пожилого человека, 74 лет (б) [8]; Dp – 
сосочковый слой дермы, Dr – сетчатый слой дермы. Окрашивание 
гематоксилином и эозином

а б
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домене α
1
-цепи), под действием лизиноксидазы подвергает-

ся окислительному дезаминированию, а затем нефермента-

тивно реагирует с остатками лизина или гидроксилизина, 

расположенного рядом и сдвинутого на 1/4,4 по длине мо-

лекулы другого тропоколлагена, с образованием основания 

Шиффа (дегидро- или гидрогидроксилизинонорлейцина); 

возникают так называемые редуцируемые поперечные свя-

зи. Из тропоколлагена вначале формируются надмолекуляр-

ные структуры – протофибриллы, содержащие 4–5 моле-

кул. Затем 4–5 протофибрилл путем латеральной агрегации 

формируют микрофибриллы. С участием протеогликанов 

происходит интеграция микрофибрилл в фибриллу. При 

этом протеогликаны адсорбируются на поверхности колла-

геновых фибрилл и образуют комплекс, составляющий их 

своеобразную оболочку. Путем аутогезии фибриллы связы-

ваются в функциональный комплекс – волокна. Таким обра-

зом формируется иерархия надмолекулярных коллагеновых 

агрегатов, обладающих высокой прочностью [4]. 

Волокна коллагена, кроме белковой составляющей, со-

держат гликозаминогликаны (главным образом хондроитин 

сульфат), гликопротеины и неколлагеновые белки. Сфор-

мированные вне клетки фибриллы и волокна претерпевают 

дальнейшие изменения, связанные с созданием межмолеку-

лярных связей, стабилизирующих морфологическую структу-

ру. Архитектоника коллагеновых волокон определяет структу-

ру и механические свойства различных типов соединительной 

ткани [17]. 

Нарушения синтеза коллагена лежат в основе таких на-

следственных заболеваний, как латиризм (разболтанность 

суставов, привычные вывихи), синдром Элерса–Данло, не-

совершенный остеогенез (болезнь «стеклянного человека», 

врожденный рахит, врожденная ломкость костей), болезнь 

Марфана и др. Характерными проявлениями этих заболева-

ний служат повреждение связочного аппарата, хрящей, кост-

ной системы, наличие пороков сердечных клапанов, т.е. всех 

тех структур, в которых структурообразующую роль играет 

именно коллаген [7, 8, 10, 19].

В дерме фибриллы коллагена формируют сеть, осо-

бенно хорошо развитую на участках кожи, испытывающих 

сильное давление (кожа подошв, локтей, ладоней). Для со-

сочковой дермы более характерны тонкие и менее органи-

зованные волокна, для сетчатой дермы – более толстые и 

хорошо организованные, соединительная ткань более плот-

ная, содержит больше волокнистых структур [3]. В рубцах 

(нормотрофических, гипер-

трофических и келоидных) 

отмечается параллельное рас-

положение волокон коллаге-

на [6], причем для келоидных 

рубцов характерны наиболее 

толстые волокна [25].

Важным аспектом поддер-

жания структурной целостно-

сти соединительной ткани яв-

ляется постоянное обновление 

волокон коллагена. Скорость 

обновления зависит от вида 

ткани (в сетчатом слое дермы 

она ниже, чем в сосочковым), 

возраста, условий питания и 

наличия патологии. Большое 

значение имеют изменение 

концентрации в межклеточном 

веществе протеогликанов, уровня кислотности, содержания 

витаминов (особенно аскорбиновой кислоты). В среднем фи-

зиологический процесс обновления коллагеновых волокон 

кожи занимает 40–60 дней [24].

Деградацию коллагена рассматривают как 2-ступен-

чатый процесс [7]. На 1-й стадии происходит фермента-

тивное фрагментирование волокон и фибрилл коллагена. 

Надо сказать, что полноценный, полностью гидроксили-

рованный и гликированный коллаген устойчив к действию 

большинства протеаз, и только особые ферменты – кол-

лагеназы, которые относятся к группе матриксных метал-

лопротеиназ (ММП), способны к деполимеризации этого 

белка. В тканях имеются ингибиторы этих ферментов (тка-

невые ингибиторы ММП – ТИММП), обеспечивающие 

регуляцию интенсивности катаболических процессов. На 

2-й стадии мелкие фрагменты коллагеновых структур фа-

гоцитируются макрофагами и фиброкластами и в лизисо-

мах «перевариваются» до коротких пептидов и аминокис-

лот [27].

Аминокислоты и пептиды могут подвергаться дальней-

шему катаболизму, а могут высвобождаться во внеклеточ-

ную среду, где становятся сигналом для активизации син-

теза коллагена. Поддержание физиологического баланса 

процессов синтеза и деградации коллагена – важнейшее 

условие обеспечения структурной полноценности и функ-

циональной активности соединительной ткани, в том числе 

дермы [17].

Старение кожи – это в основном старение коллагена. 

Внешние стигмы старения кожи во многом связаны с изме-

нениями, которые с возрастом происходят именно в дерме 

(рис. 3). Процессы возрастной инволюции характеризуются 

сглаживанием границы дермально-эпидермального соедине-

ния, выраженной атрофией дермы (уменьшение объема тка-

ни, обеднение клеточного пула), потерей эластичности [8]. 

Во многом эти изменения связаны с атрофией и дезоргани-

зацией структурных компонентов внеклеточного матрикса, и 

главным образом коллагена [6, 20, 21].

Старение кожи происходит в соответствии с общими за-

кономерностями возрастной инволюции (биологическое или 

хронологическое старение), а также под действием факторов 

внешней среды, наибольшее значение из которых имеет УФ-

излучение (фотоповреждение и фотостарение кожи). Процес-

сы старения напрямую отражаются на состоянии коллагено-

вого каркаса дермы [23].

Рис. 3. Возрастное изменение доминирующего фенотипа фибробластов сосочкового слоя дермы на участке 
фотозащищенной кожи: с возрастом все больше клеток принимают неактивную округлую форму из-за нару-
шения контактов с фрагментированным коллагеном [9]; а – вытянутая, изогнутая форма фибробластов в 
коже молодых людей, 18–29 лет; б – округлая форма фибробластов в коже пожилых людей, старше 80 лет

а б
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При сравнении микрофотографий отмечаются возраст-

ные изменения: утончение эпидермиса, сглаживание грани-

цы дермально-эпидермального соединения, дезорганизация 

коллагеновых волокон (см. рис. 2). 

Хронологическое (генетическое) старение в основном 

определяет развитие возрастных изменений клеток: сниже-

ние уровня пролиферативной активности фибробластов, их 

подвижности, нарушение организации цитоскелета, апоп-

тоз с недостаточным, лишь частичным возмещением утра-

ченных клеток, снижением продукции коллагена, других 

компонентов экстрацеллюлярного матрикса в результате 

понижения экспрессии ферментов, участвующих в био-

синтетических процессах [13]. Одновременно с угнетением 

анаболических процессов усиливается катаболизм колла-

гена, протеогликанов и гликопротеинов экстрацеллюляр-

ного матрикса. Наблюдается гиперэкспрессия ряда про-

теолитических ферментов, включая ММП, а продукция их 

ингибиторов (ТИММП1 и ТИММП2) снижается [18]. Это 

приводит к интенсификации протеолитической деградации 

коллагеновых фибрилл дермы.

В ряде исследований доказано, что и клеточное фибро-

бластное старение, и дефективная механическая стимуляция 

являются причинами снижения синтеза коллагена. Также 

снижение, вызванное фибробластным старением, было ис-

следовано в лабораториях на коже молодых (18–29 лет) и ста-

рых (80 лет и старше) людей. Авторы предполагают, что фи-

бробласты старой кожи обладают пониженной способностью 

к производству коллагена (возрастобусловленное снижение), 

формирующейся на фоне снижения механической стимуля-

ции, обусловленной в свою очередь интактными коллагено-

выми волокнами [20].

Негенетические факторы старения преимущественно 

оказывают влияние на качественные изменения коллагеновых 

волокон. Так, P. Mays и соавт. [16] в результате проведенных 

исследований пришли к выводу, что возрастобусловленные 

изменения, вызывающие функциональный дефицит коллаге-

нозной ткани, явно обусловлены возросшей межмолекуляр-

ной сшивкой. Это может приводить к обозримо повышенной 

жесткости, устойчивости к энзимам, проницаемости и сни-

жению объемности тканей. Авторы определили 2 абсолютно 

разных механизма.

Первый включает ферментативный лизинно-альдегидный 

кросслинк – звено, которое уже достаточно сформировано, и 

различия между тканями зависят от объема гидроксилирова-

ния коллагена, а именно – телопептидных лизинов, которые 

могут отличаться на N- и C-концах. По мере старения из 2-ва-

лентных кросслинков формируются 3-валентные кросслин-

ки. Наблюдаются изменения свойств коллагеновых агрегатов 

с повышением их жесткости и устойчивости к действию про-

теолитических ферментов.

Второй механизм – неферментативный, он включает 

взаимодействие коллагена с редуцирующими сахарами (глю-

козой, рибозой и др.) с образованием дополнительных меж-

молекулярных связей. Образовавшиеся соединения получили 

название AGE (Advanced Glycation Endproducts). Известно 

около 20 AGE. В старческом возрасте при значительном на-

коплении AGE наблюдаются изменения в коллагеновых 

структурах 2 типов: 1) образование беспорядочного харак-

тера интермолекулярных поперечных связей с понижением 

растворимости, повышением жесткости и резистентности к 

действию ММП; 2) присоединение AGE приводит к моду-

ляции радикалов аминокислотных остатков, что нарушает 

взаимодействие коллагена с клетками и другими компонен-

тами внеклеточного вещества и обусловливает снижение био-

химических свойств коллагеновых фибрилл [4]. Происходит 

накопление балластного материала. 

В экспериментах с культурой фибробластов при введении 

AGE установлено их непосредственное влияние на клетки: 

угнетение пролиферации, возникновение апоптоза, усиление 

экспресии ММП9, угнетение экспрессии генов, кодирующих 

коллаген, фибронектин и кадгерины [17].

Понятно, что конечные продукты повышенной гликоли-

зации коллагена накапливаются с возрастом и приводят к за-

метной дисфункции коллагенозных тканей, ответственных за 

заболеваемость и смертность.

Возможно, фрагментация коллагена и возрастное осла-

бление механического натяжения фибробластов вносят в 

процесс снижения синтетической активности клеток немень-

ший вклад, чем подчиняющееся общебиологическим законам 

старение клеток [9].

Следует отметить, что изменения синтетической, секре-

торной и пролиферативной активности больше затрагивают 

фибробласты сосочкового слоя дермы, в то время как фибро-

бласты сетчатого слоя в меньшей степени подвержены воз-

растным изменениям [8].

Среди внешних факторов, вызывающих старение дермы, 

особое значение придается влиянию света, его УФ-области 

спектра. Патохимический механизм этого «светового старе-

ния» кожи, который накладывается на хронобиологическое 

старение и воздействия других факторов, связан с образова-

нием активных форм кислорода с участием вне- и внутрикле-

точных каскадных механизмов передачи сигналов, в фибро-

бластах угнетается экспрессия генов коллагенов 1-го и 3-го 

типов, усиливается экспрессия протеолитических ферментов. 

При длительном действии УФ-излучения эти изменения ге-

нома фибробластов могут становиться необратимыми [13].

Снижение уровня полноценных коллагеновых волокон, 

накопление фрагментированного коллагена, т.е. глубокие 

изменения гомеостаза коллагена, изменения содержания и 

структуры компонентов основного вещества дермы – все эти 

процессы во многом определяют клиническую картину старе-

ния кожи, включающую формирование морщин, дряблости и 

избытков кожи.

Понимание молекулярных механизмов и патофизиоло-

гии процессов, происходящих в коже при старении, позволя-

ет целенаправленно использовать различные методы косме-

тологической коррекции инволюционных изменений, в том 

числе направленные на восстановление коллагенового карка-

са кожи [5, 9, 15, 20, 22].
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METABOLISM OF COLLAGEN FIBERS IN THE PRESENCE OF AGE-RELATED 
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The choice of an injectable drug for aesthetic correction must be inspired by 
pathogenetic validity, predictability of effect and usability. 
Key words: injection procedures, collagen.
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из практики

Инсульт остается важной медико-социальной пробле-

мой, являясь одной из ведущих причин смертельных 

исходов и основной причиной длительной и глубокой инва-

лидизации [1–5]. Огромный социально-экономический 

ущерб, возникающий вследствие инсультов, требует прежде 

всего совершенствования профилактики как сосудистых за-

болеваний головного мозга, так и заболеваний, приводящих 

к ним.

Один из основных факторов риска инсультов и, видимо, 

основная патоморфологическая причина сосудистых забо-

леваний головного мозга – артериальная гипертензия (АГ) 

[6–10]. 

Так, по данным R. Collins, S. MacMachon [9], при по-

вышении диастолического артериального давления (АД) 

на 7,5 мм рт. ст. риск развития инсульта повышается в 2 раза, 

в то же время снижение среднего популяционного систоли-

ческого АД на 2–3 мм рт. ст. способствует уменьшению забо-

леваемости инсультом на 10% [11]. Кроме того, АГ приводит 

к выраженным структурно-функциональным изменениям со-

судов головного мозга [12]. 

Выделяют первичную и вторичную профилактику ин-

сультов.

Первичная профилактика осуществляется в рамках страте-

гии групп высокого риска и массовой стратегии [11]. Страте-

гия групп высокого риска подразумевает выявление и лечение 

людей с особенно высоким риском развития инсульта – тяже-

лой АГ, фибрилляцией предсердий. Безусловно, выявление, а 

также адекватная и своевременная терапия людей с данными 

заболеваниями способствуют снижению распространенности 

инсультов. 

Однако значительная часть всех острых нарушений моз-

гового кровообращения возникает у лиц с умеренным и сред-

ним риском развития инсультов, поэтому концентрация уси-

лий лишь на группах людей с высоким риском не приведет 

к ожидаемым успехам, поскольку вне поля зрения специали-

стов окажутся пациенты с умеренным повышением АД. В 

связи с этим также необходимо использование массовой стра-

тегии первичной профилактики инсультов, предполагающей 

незначительное снижение среднего АД в популяции. Тем не 

менее снижение АД даже на несколько миллиметров ртутного 




