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Dermatoporoza chorobą skóry indukowaną procesem starzenia
Dermatoporosis as the disease induced by ageing process
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Streszczenie

Skóra podlega procesowi starzenia w wyniku działania czynników wewnątrz i zewnątrzpochodnych. Oba te 
procesy różnią się klinicznie, na poziomie biochemicznym i biofizycznym, prowadząc do przebudowy skóry, jej 
niewydolności i wzmożonej podatności na urazy. Skóra w procesie starzenia staje się cieńsza, sztywniejsza, mniej 
napięta i mniej elastyczna. Utrata kolagenu, elastyny i kwasu hialuronowego w macierzy zewnątrzkomórkowej 
odpowiada za kliniczne objawy starzenia się skóry takie jak zmarszczki, zwiotczenie i utrata elastyczności skóry. 
Starzenie się skóry uznawane jest w ostatnich latach nie tylko za problem natury kosmetycznej. Podkreśla się 
konsekwencje zmian morfologicznych zachodzących w skórze w procesie starzenia, zaburzających jej prawidłowe 
funkcjonowanie. Przebudowa skóry i towarzyszące temu zjawiska określone zostały jako dermatoporoza. Utrata 
ochronnych właściwości mechanicznych skóry, stanowiąca istotę dermatoporozy, uznawana jest za poważny problem 
chorobowy. Zmiany morfologiczne w przebiegu dermatoporozy obejmują plamicę starczą, pseudobliznowacenie 
gwiaździste i zaniki skórne zaś na czynnościowe składają się częste uszkodzenia skóry, opóźnione gojenie się 
ran, krwawienia podskórne oraz formowanie głębokich krwiaków rozwarstwiających skóry, doprowadzających 
często do rozległej martwicy. W profilaktyce dermatoporozy zaleca się  fotoprotekcję a w terapii stosuje retinoidy 
i hialuroniany. Geriatria 2011; 5: 303-308.
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Abstract

Skin is subjected to the aging process as a result of the action of endogenous and exogenous factors. Both 
processes differ clinically, biochemically and biophysically and lead to the skin remodeling, its insufficiency and 
increase susceptibility to injuries. Skin becomes thinner, more rigid and less elastic. The loss of collagen, elastin 
and hyaluronic acid in extracellular matrix is responsible for skin aging signs such as wrinkles, slackness and 
the loss of elasticity. In recent years skin aging is considered to be not only the cosmetic problem. The consequ-
ences of skin morphological changes during aging are stressed as they may affect the proper skin functioning. 
Reconstruction of the skin together with accompanying phenomenon is defined as dermatoporosis. The loss of the 
protective mechanical properties of the skin, essential for dermatoporosis, is considered to be a serious disorder. 
Morphological changes include senile purpura, stellate pseudoscars and  skin atrophy  whereas functional are cha-
racterized by increased skin fragility, lacerations, erosions, delayed wound healing, a subcutaneous bleeding and 
a formation of deep hematomas stratifying the skin, which very often lead to extensive necrosis. Photoprotection 
should be recommended as the prophylaxis of dermatoporosis whereas retinoids and hialuronates are used in 
therapy. Geriatria 2011; 5: 303-308.
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ulegają rozrostowi [14], a następnie wskutek odpo-
wiedzi hiperplastycznej dochodzi do zakłóceń sieci 
tych włókien i rozległej dystrofii elastyny w warstwie 
siateczkowatej skóry właściwej, określanej jako ela-
stoza posłoneczna; zmienia się także układ włókien 
w porównaniu do skóry zdrowej [15].  W starzeniu 
wewnątrzpochodnym zmiany nanomechaniczne 
polegają jedynie na wydłużeniu mikrowłókien elastyny 
[16].  Pod wpływem promieniowania UV dochodzi do 
akumulacji mas elastyny na granicy skórno-naskórko-
wej. W starzeniu chronologicznym i menopauzalnym 
liczba włókien sprężystych ulega zmniejszeniu a ich 
rozmieszczenie staje się nieregularne [17,18]. Utrata 
integralności włókien sprężystych w procesie fotosta-
rzenia prowadzi do znacznej redukcji elastyczności 
skóry w szybkim czasie i klinicznie manifestuje się 
powstawaniem zmarszczek. Pod wpływem promie-
niowania UV następuje przerost warstwy rogowej 
naskórka, a włókna kolagenowe w skórze właściwej 
stają się grubsze, zdeformowane i mniej liczne, pojawia 
się degeneracja elastyny [17,19,20]. Podobny proces 
zachodzi także podczas procesu starzenia wewnątrz-
nopochodnego, ale utrata elastyczności postępuje 
znacznie wolniej [3]. Zmiany morfologiczne obser-
wowane w starzejącej się skórze są przyczyną zmian 
właściwości biofizycznych tego narządu. Skóra, będąc 
heterogenicznym, anizotropowym i adhezyjnym 
materiałem, charakteryzuje się też odkształcaniem 
nielinearnym. Z mechanicznego punku widzenia jest 
strukturą bardzo złożoną i mimo, iż składa się z trzech 
warstw o różnych właściwościach mechanicznych, 
w badaniach reaguje jak materiał jednorodny i tak 
też jest traktowana w pomiarach intendencji [21]. 
Wykazano, że cienka i sztywna warstwa rogowa ma 
tendencję do wytwarzania silnych naprężeń wewnętrz-
nych, co można uznać za czynnik ryzyka dla powstania 
zmian atroficznych. Dowiedziono, że występowanie 
i pogłębianie się zmarszczek, niezależnie od wieku, 
jest czynnikiem ryzyka rozwoju owrzodzeń odle-
żynowych [22]. Skóra w procesie starzenia staje się 
cieńsza, sztywniejsza, mniej napięta i mniej elastyczna 
[2,3,23]. Elastyczność skóry znacząco pogarsza się 
wraz z wiekiem, ale też, wraz ze zwiększeniem ilości 
tkanki tłuszczowej [24] i wzmożoną czynnością mięśni 
mimicznych [25]. Mimo postępującej z wiekiem utraty 
elastyczności, zwiększonej odkształcalności i krucho-
ści, skóra zachowuje swoją grubość i rozciągliwość aż 
do około 70 roku życia [26].   Za zmiany biochemiczne 
w starzejącej się skórze, w tym zaniki włókien kolagenu 

Charakterystyka procesu starzenia skóry

W procesie starzenia w skórze dochodzi do 
szeregu zmian morfologicznych, biochemicznych 
i biofizycznych, wpływających na jej funkcjonowanie. 
Postępująca z wiekiem przebudowa skóry prowadzi do 
jej niewydolności i wzmożonej urażalności. Zespół 
ten został określony jako dermatoporoza [1,2]. Skóra 
podlega procesowi starzenia w konsekwencji działania 
czynników wewnątrz i zewnątrzpochodnych, przy 
czym oba te procesy różnią się klinicznie oraz na 
poziomie biochemicznym i biofizycznym. Starzenie 
wewnątrzpochodne, określane także jako chrono-
logiczne, może się wiązać ze starzeniem menopau-
zalnym i prowadzi do wolno postępujących zmian 
w strukturach podporowych skóry, upośledzając jej 
funkcje. Pojawiają się zmarszczki mimiczne, skóra 
staje się sucha i mniej elastyczna [3]. Zanikowi ulega 
naskórek i skóra właściwa, zmniejsza się liczba fibro-
blastów, co powoduje zmniejszenie produkcji kolagenu 
oraz mastocytów, jednocześnie wzrasta produkcja 
metaloproteinaz [4,5]. Starzenie zewnątrzpochodne 
zależy od wpływu czynników środowiskowych, przede 
wszystkim od ekspozycji na promieniowanie ultrafio-
letowe (UV), ale na proces ten wpływa także palenie 
papierosów [6,7].  Zmarszczki formują się szybciej, są 
grube i głębokie. Towarzyszą im przebarwienia, roz-
szerzenie naczyń krwionośnych, łagodne znamiona, 
a często zmiany przedrakowe. Czynnościowo następuje 
szybka utrata elastyczności. W większości przypadków 
zmiany skórne są ograniczone do miejsc narażonych 
na działanie promieniowania UV, takich jak twarz, 
klatka piersiowa, wyprostne powierzchnie ramion 
i grzbietowe rąk [8].  Przewlekła ekspozycja na promie-
niowanie UV zakłóca prawidłową architekturę skóry 
i ostatecznie powoduje jej przedwczesne starzenie, 
określane jako fotostarzenie [9] i odpowiada za około 
80% skutków starzenia się skóry twarzy [10]. W przeci-
wieństwie do starzenia wewnątrzpochodnego zjawiska 
w przebiegu fotostarzenia zachodzą w naskórku, pro-
wadząc do nieprawidłowego dojrzewania keratyno-
cytów oraz zmian w macierzy zewnątrzkomórkowej 
[11]. Promieniowanie UVB bezpośrednio oddziałuje 
na DNA komórek skóry. Szkodliwe działanie promie-
niowania UVA jest związane z powstawaniem wolnych 
rodników tlenowych, które doprowadzają do zmian 
w DNA jądrowym i mitochondrialnym a także do 
aktywacji metaloproteinaz [8,10,12,13]. W odpowiedzi 
na fotouszkodzenia włókna elastyczne początkowo 
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i elastyny, odpowiada zwiększona ekspresja metalopro-
teinaz macierzy (matrix metalloproteinases, MMP): 
kolagenazy (MMP-1), żelatynazy (MMP-2 i -9) i ela-
stazy [27,28], które przebudowują macierz zewnątrz-
komórkową. Włókna kolagenowe są rozkładane przez 
kolagenazy i żelatynazy,  a włókna sprężyste przez 
elastazy [28]. Stwierdzono także, że wraz z wiekiem 
wzrasta poziom MMP-1, która najczęściej przyczynia 
się do uszkodzeń w obrębie włókien kolagenowych, 
co uznawane jest za jeden z głównych czynników 
starzenia się skóry i utraty jej funkcjonalnej i struk-
turalnej integralności [29,30]. Regulacja aktywności 
MMP następuje na kilku różnych poziomach: ekspresji 
genów, aktywacji i komórkowej inhibicji tkankowych 
inhibitorów metaloproteinaz macierzy a istotną rolę 
odgrywa  transformujący czynnik wzrostu-β (trans-
forming growth factor beta, TGF-β) [29,30]. Jest on 
głównym regulatorem ekspresji MMP oraz macierzy 
zewnątrzkomórkowej [29,30]. W starzejącej się skórze 
zachodzi cykl uszkodzeń prowadzący do fragmentacji 
kolagenu wskutek zwiększania ekspresji MMP1[30,32]. 
Promieniowanie UV zmienia reakcje komórek na stres 
oksydacyjny, zapalenie, immunosupresję i hamowanie 
TGF-β [33,34]. Ponadto, promieniowanie UV pobu-
dza prozapalne i naczyniotwórcze cytokiny takie jak 
interleukina-1, interleukina-6, czynnik martwicy 
nowotworów α i czynnik wzrostu śródbłonka naczyń 
[30,32]. Uszkodzenia keratynocytów w wyniku foto-
starzenia obejmują degradację komórek, uszkodzenia 
DNA, peroksydację lipidów i osłabienie funkcji bariery 
skórnej [32,33]. Promieniowanie UVB bezpośrednio 
oddziałuje z DNA komórek skóry. Szkodliwe działanie 
promieniowania UVA jest związane z powstawaniem 
wolnych rodników tlenowych, które doprowadzają 
do zmian w DNA jądrowym i mitochondrialnym, 
a także do aktywacji metaloproteinaz [30,32,33], co 
prowadzi do elastozy, wynikającej z degradacji włókien 
kolagenowych i sprężystych przez metaloproteinazy 
oraz wadliwej syntezy tych włókien przez fibroblasty 
[30,32,35]. Wykazano, że naświetlanie promieniowa-
niem UV A i B obniżało zawartość kwasu hialuro-
nowego (hyaluronic acid, HA) i ekspresję receptora 
CD44 w naskórku u bezwłosych myszy [32,35]. Te 
wyniki wskazują, że zewnętrzpochodne procesy sta-
rzenia skóry charakteryzują się odrębną homeostazą 
HA [36]. Utrata kolagenu, elastyny i HA w macierzy 
zewnątrzkomórkowej odpowiada za kliniczne objawy 
starzenia się skóry takie jak zmarszczki, zwiotczenie 
i utrata elastyczności skóry [28]. Wszystkie procesy 

przemian biochemicznych i biofizycznych zachodzące 
w starzejącej się skórze prowadzą do zmian struktu-
ralnych oraz czynnościowych.

Dermatoporoza jako choroba starzejącej 
się skóry

Starzenie się skóry uznawane jest w ostatnich 
latach nie tylko za problem natury kosmetycznej. 
Podkreśla się konsekwencje zmian morfologicznych 
zachodzących w skórze w procesie starzenia, dopro-
wadzające do utraty funkcji ochronnych i zwięk-
szające podatność skóry na urazy mechaniczne. 
Wraz z wydłużeniem czasu życia i wzrastającą liczbą 
ludzi starszych, zaobserwowano zmiany chorobowe 
związane z utratą właściwości ochronnych skóry i jej 
niewydolność. Proces starzenia prowadzi do utraty 
macierzy pozakomórkowej i jej głównego składnika, 
HA, stabilizującego struktury międzykomórkowe; 
w jego obrębie osadzone są włókna kolagenu i ela-
styny a cała ta struktura odpowiada za prawidłową 
lepkość i sprężystość skóry [1,2]. Podobnie jak w sta-
wach, HA wpływa ochronnie na struktury skóry, 
łącznie z naskórkiem. Trwałość skóry jest zależna od 
macierzy pozakomórkowej, a utrata HA i związana 
z tym utrata systemu buforowania, przyczynia się do 
łatwego uszkadzania struktur skóry podczas urazów 
i skaleczeń [1,2,23].

Postępująca z wiekiem przebudowa skóry i towa-
rzyszące temu zjawiska określone zostały przez Kaya 
i Saurata [1,2] jako dermatoporoza. Określenie to wska-
zuje na analogię z osteoporozą występującą w tkance 
kostnej i obejmuje szereg procesów zachodzących 
w skórze w wyniku starzenia się, prowadzących do 
zmian morfologicznych i w konsekwencji także do 
czynnościowych przejawów osłabienia skóry. Termin 
dermatoporoza obejmuje wszystkie aspekty przewlekłej 
niewydolności skóry i postępującej z wiekiem krucho-
ści naczyń krwionośnych. Utrata ochronnych właści-
wości mechanicznych skóry skutkuje samoistnymi 
otarciami, zaburzenie procesu gojenia się ran i atro-
ficznych owrzodzeń oraz powstawaniem głębokich 
krwiaków rozwarstwiających skóry (deep dissecting 
haematomas, DDH) [23,37]. Następująca z wiekiem 
utrata czynności ochronnych skóry uznawana jest za 
poważny problem chorobowy, w końcowym stadium 
wymagający niejednokrotnie interwencji chirurgicznej 
[37]. Dermatoporoza dotyka osób starszych a pierwsze 
objawy zaobserwować można u pacjentów w wieku 60 
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lat, natomiast między 70. a 90. rokiem życia choroba 
jest najbardziej rozwinięta [1].

Do zmian morfologicznych świadczących o słabej 
kondycji skóry zaliczyć można zanik skóry, plamicę 
starczą oraz gwieździste blizny rzekome. 

Atrofia albo zanik skóry jest odzwierciedleniem 
zaburzeń metabolizmu komórek, nasilających się 
wraz z wiekiem. Występuje w miejscach najbardziej 
eksponowanych na działanie promieni słonecznych, 
gdzie skóra staje się cienka, przezroczysta, mało ela-
styczna i wiotka. Pokrywają ją liczne zmarszczki oraz 
bruzdy o przebiegu równoległym i różnej głębokości. 
Występują przebarwienia oraz rozszerzenia powierz-
chownych naczyń krwionośnych. Łatwo dochodzi 
do pęknięć. Z upływem czasu skóra staje się sucha 
i łuszczy się, a zmianom towarzyszy świąd o różnym 
nasileniu [1,2,23].

Białe, zanikowe blizny o nieregularnym brzegu 
i gwieździstym, określane jako pseudobliznowacenie 
gwieździste lub blizny gwieździste rzekome, lokalizują 
się najczęściej na przedramionach i grzbietach rąk. Ich 
etiologia pozostaje niewyjaśniona i nie jest związana 
z urazem. Wyróżnia się trzy typy blizn rzekomych: 
w kształcie gwiazdy, podłużne oraz płytkowe. Zmiany 
chorobowe zaobserwować można u 20-40% populacji 
osób starszych między 70- 90 rokiem życia, częściej 
u kobiet, w 30% towarzyszy im plamica starcza [1,2].

Plamica starcza przyjmuje postać plam wybro-
czynowych różnej wielkości, niedających żadnych 
objawów podmiotowych i jest efektem, powtarzających 
się obrażeń związanych z krwawieniem skórnym. 
Najczęściej występuje na kończynach, głównie grzbie-
towych powierzchniach rąk, przedramionach oraz 
powierzchniach wyprostnych goleni. Zjawisko to nie 
jest związane z zaburzeniami krzepnięcia krwi, lecz 
ze zmianami starczymi naczyń oraz atrofią wywołaną 
przyjmowanymi lekami głównie glikokortykosteroido-
wymi, ale także przeciwzakrzepowymi i niedoborem 
witaminy C, lub z uszkodzeniem drobnych naczyń 
krwionośnych czynnikami toksycznymi. Zmiany mają 
charakter przewlekły z długotrwałym utrzymywaniem 
się złogów hemosyderyny. Chociaż wywiad dotyczący 
powstania zmian rzadko jest jasny, to najczęstszą przy-
czyna są urazy mechaniczne danej okolicy. Plamica 
starcza pojawia się u około 10% osób w wieku 70-90 
lat z przewagą występowania u kobiet [1,2,23]. Objawy 
plamicy skóry powinny skłaniać do regularnej kontroli 
liczby płytek i układu krzepnięcia w celu wykluczenia 
zaburzeń hematologicznych [23,37].

Tętniaki rozwarstwiające skóry obserwuje się mię-
dzy 70. a 99. rokiem życia, najczęściej na podudziach 
u kobiet. Zmiany mogą wystąpić już we wczesnych 
okresach dermatoporozy [2,23] i są konsekwencją 
kruchości naczyń krwionośnych i mechanicznej 
niewydolności skóry. Niewielkie urazy przyczyniają 
się do rozległych wynaczynień i powstania krwiaka 
pomiędzy skórą właściwą a podskórną tkanką tłusz-
czową lub w obrębie tkanki tłuszczowej czy w tkance 
mięśniowej. W badaniu klinicznym początkowo 
stwierdza się rumień, podudzie jest obrzęknięte i nad-
miernie ucieplone. Pierwszym objawem zgłaszanym 
przez chorych jest ból i świąd kończyny. Mimo braku 
objawów zakażenia, u połowy pacjentów rozpoznaje się 
różę i leczy ich antybiotykami. W kolejnych stadiach 
choroby pojawiają się duże krwiaki, blokujące dopływ 
krwi i powodujące martwicę, wymagające interwencji 
chirurgicznej. Krwiaki rozwarstwiające mogą także 
wystąpić u pacjentów będących w trakcie leczenia 
przeciwzakrzepowego lub leczonych miejscowo gli-
kokortykosteroidami [2,23,37]. 

U osób starszych, poważnym problemem są prze-
wlekłe rany pourazowe, których leczenie przedłuża się. 
Przyczyna długiego gojenia się ran u osób starszych 
nie jest do końca wyjaśniona. Zwraca się uwagę na 
czynniki genetyczne odgrywające rolę w występowaniu 
przewlekłych owrzodzeń [2,37].

Ze względu na szkodliwe i przyśpieszające powsta-
wanie zmian atroficznych skóry działanie promie-
niowania UV, w profilaktyce dermatoporozy zaleca 
się stosowanie preparatów kosmetycznych z filtrami 
ochronnymi oraz minimalizowanie ekspozycji na 
słońce. Istotna jest też odpowiednia pielęgnacja skóry 
leczonej glikokortykosteroidami [1,2,23] . Miejscowe 
leczenie retinoidami oraz fragmentami hialuronianu 
o wielkości cząsteczki 50-400 kDa powoduje redukcję 
zmian zanikowych u chorych z objawami dermatopo-
rozy [38].  
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