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Streszczenie

Skoéra podlega procesowi starzenia w wyniku dziatania czynnikéw wewnatrz i zewnatrzpochodnych. Oba te
procesy roznig sie klinicznie, na poziomie biochemicznym i biofizycznym, prowadzac do przebudowy skory, jej
niewydolnosci i wzmozonej podatno$ci na urazy. Skora w procesie starzenia staje sie cieisza, sztywniejsza, mniej
napigta i mniej elastyczna. Utrata kolagenu, elastyny i kwasu hialuronowego w macierzy zewnatrzkomdrkowej
odpowiada za kliniczne objawy starzenia si¢ skory takie jak zmarszczki, zwiotczenie i utrata elastyczno$ci skory.
Starzenie si¢ skory uznawane jest w ostatnich latach nie tylko za problem natury kosmetycznej. Podkresla si¢
konsekwencje zmian morfologicznych zachodzacych w skérze w procesie starzenia, zaburzajacych jej prawidtowe
funkcjonowanie. Przebudowa skory i towarzyszace temu zjawiska okreslone zostaty jako dermatoporoza. Utrata
ochronnych wlaciwosci mechanicznych skory, stanowiaca istote dermatoporozy, uznawana jest za powazny problem
chorobowy. Zmiany morfologiczne w przebiegu dermatoporozy obejmujg plamice starcza, pseudobliznowacenie
gwiazdziste i zaniki skdrne za$ na czynno$ciowe skladaja sie czeste uszkodzenia skory, opdznione gojenie sie
ran, krwawienia podskdrne oraz formowanie glebokich krwiakéw rozwarstwiajacych skéry, doprowadzajacych
czesto do rozleglej martwicy. W profilaktyce dermatoporozy zaleca si¢ fotoprotekcje a w terapii stosuje retinoidy
i hialuroniany. Geriatria 2011; 5: 303-308.

Stowa kluczowe: starzenie skory, wiek podeszty, niewydolnos¢ skory

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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Charakterystyka procesu starzenia skoéry

W procesie starzenia w skorze dochodzi do
szeregu zmian morfologicznych, biochemicznych
i biofizycznych, wplywajacych na jej funkcjonowanie.
Postepujaca z wiekiem przebudowa skory prowadzi do
jej niewydolnosci i wzmozonej urazalnosci. Zespo6t
ten zostal okreslony jako dermatoporoza [1,2]. Skéra
podlega procesowi starzenia w konsekwencji dzialania
czynnikdéw wewnatrz i zewnatrzpochodnych, przy
czym oba te procesy réznig si¢ klinicznie oraz na
poziomie biochemicznym i biofizycznym. Starzenie
wewnatrzpochodne, okreslane takze jako chrono-
logiczne, moze si¢ wiaza¢ ze starzeniem menopau-
zalnym i prowadzi do wolno postepujacych zmian
w strukturach podporowych skéry, uposledzajac jej
funkcje. Pojawiajg sie zmarszczki mimiczne, skéra
staje si¢ sucha i mniej elastyczna [3]. Zanikowi ulega
naskorek i skora wlasciwa, zmniejsza si¢ liczba fibro-
blastéw, co powoduje zmniejszenie produkcji kolagenu
oraz mastocytéw, jednocze$nie wzrasta produkcja
metaloproteinaz [4,5]. Starzenie zewnatrzpochodne
zalezy od wplywu czynnikéw srodowiskowych, przede
wszystkim od ekspozycji na promieniowanie ultrafio-
letowe (UV), ale na proces ten wptywa takze palenie
papierosow [6,7]. Zmarszczki formujg sie szybciej, sa
grube i glebokie. Towarzyszg im przebarwienia, roz-
szerzenie naczyn krwionosnych, fagodne znamiona,
a czesto zmiany przedrakowe. Czynno$ciowo nastepuje
szybka utrata elastycznosci. W wiekszosci przypadkéow
zmiany skérne sg ograniczone do miejsc narazonych
na dzialanie promieniowania UV, takich jak twarz,
klatka piersiowa, wyprostne powierzchnie ramion
igrzbietowe rak [8]. Przewlekta ekspozycja na promie-
niowanie UV zakltdca prawidlowy architekture skory
i ostatecznie powoduje jej przedwczesne starzenie,
okreslane jako fotostarzenie [9] i odpowiada za okoto
80% skutkow starzenia sig skory twarzy [10]. W przeci-
wienstwie do starzenia wewnatrzpochodnego zjawiska
w przebiegu fotostarzenia zachodza w naskérku, pro-
wadzac do nieprawidlowego dojrzewania keratyno-
cytéw oraz zmian w macierzy zewnatrzkomoérkowej
[11]. Promieniowanie UVB bezposrednio oddziatuje
na DNA komorek skory. Szkodliwe dzialanie promie-
niowania UVA jest zwigzane z powstawaniem wolnych
rodnikéw tlenowych, ktére doprowadzaja do zmian
w DNA jadrowym i mitochondrialnym a takze do
aktywacji metaloproteinaz [8,10,12,13]. W odpowiedzi
na fotouszkodzenia widkna elastyczne poczatkowo
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ulegaja rozrostowi [14], a nastepnie wskutek odpo-
wiedzi hiperplastycznej dochodzi do zakldcen sieci
tych widkien i rozleglej dystrofii elastyny w warstwie
siateczkowatej skory wlasciwej, okreslanej jako ela-
stoza posfoneczna; zmienia si¢ takze uktad widkien
w poréwnaniu do skory zdrowej [15]. W starzeniu
wewnatrzpochodnym zmiany nanomechaniczne
polegaja jedynie na wydtuzeniu mikrowldkien elastyny
[16]. Pod wptywem promieniowania UV dochodzi do
akumulacji mas elastyny na granicy skérno-naskorko-
wej. W starzeniu chronologicznym i menopauzalnym
liczba wldkien sprezystych ulega zmniejszeniu a ich
rozmieszczenie staje si¢ nieregularne [17,18]. Utrata
integralnosci wldkien sprezystych w procesie fotosta-
rzenia prowadzi do znacznej redukcji elastycznosci
skory w szybkim czasie i klinicznie manifestuje sie
powstawaniem zmarszczek. Pod wplywem promie-
niowania UV nastepuje przerost warstwy rogowej
naskorka, a wtokna kolagenowe w skorze wlasciwej
staja sie grubsze, zdeformowane i mniej liczne, pojawia
si¢ degeneracja elastyny [17,19,20]. Podobny proces
zachodzi takze podczas procesu starzenia wewngtrz-
nopochodnego, ale utrata elastycznosci postepuje
znacznie wolniej [3]. Zmiany morfologiczne obser-
wowane w starzejacej si¢ skdrze sa przyczyng zmian
wlasciwosci biofizycznych tego narzadu. Skora, bedac
heterogenicznym, anizotropowym i adhezyjnym
materiatem, charakteryzuje si¢ tez odksztalcaniem
nielinearnym. Z mechanicznego punku widzenia jest
strukturg bardzo zlozong i mimo, iz sklada si¢ z trzech
warstw o réznych wlasciwosciach mechanicznych,
w badaniach reaguje jak material jednorodny i tak
tez jest traktowana w pomiarach intendencji [21].
Wrykazano, Ze cienka i sztywna warstwa rogowa ma
tendencje do wytwarzania silnych naprezen wewnetrz-
nych, co mozna uzna¢ za czynnik ryzyka dla powstania
zmian atroficznych. Dowiedziono, ze wystepowanie
i pogtebianie si¢ zmarszczek, niezaleznie od wieku,
jest czynnikiem ryzyka rozwoju owrzodzen odle-
zynowych [22]. Skéra w procesie starzenia staje sie
ciefisza, sztywniejsza, mniej napieta i mniej elastyczna
[2,3,23]. Elastyczno$¢ skéry znaczaco pogarsza sie
wraz z wiekiem, ale tez, wraz ze zwiekszeniem iloéci
tkanki ttuszczowej [24] i wzmozong czynnoscig miesni
mimicznych [25]. Mimo postepujacej z wiekiem utraty
elastyczno$ci, zwigkszonej odksztatcalnosci i krucho-
$ci, skdra zachowuje swoja grubos¢ i rozciagliwo$¢ az
do okoto 70 roku zycia [26]. Za zmiany biochemiczne
w starzejacej si¢ skorze, w tym zaniki wtdkien kolagenu
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ielastyny, odpowiada zwigkszona ekspresja metalopro-
teinaz macierzy (matrix metalloproteinases, MMP):
kolagenazy (MMP-1), zelatynazy (MMP-2 i -9) i ela-
stazy [27,28], ktore przebudowuja macierz zewnatrz-
komdrkowa. Widkna kolagenowe sg rozktadane przez
kolagenazy i zelatynazy, a wldkna sprezyste przez
elastazy [28]. Stwierdzono takze, ze wraz z wiekiem
wzrasta poziom MMP-1, ktéra najczgsciej przyczynia
sie do uszkodzen w obrebie wldkien kolagenowych,
co uznawane jest za jeden z gléwnych czynnikéw
starzenia sie skory i utraty jej funkcjonalnej i struk-
turalnej integralnosci [29,30]. Regulacja aktywnosci
MMP nastepuje na kilku réznych poziomach: ekspresji
gendw, aktywacji i komdrkowej inhibicji tkankowych
inhibitor6w metaloproteinaz macierzy a istotna role
odgrywa transformujacy czynnik wzrostu-p (trans-
forming growth factor beta, TGF-pB) [29,30]. Jest on
gtéwnym regulatorem ekspresji MMP oraz macierzy
zewnatrzkomodrkowej [29,30]. W starzejacej sie skdrze
zachodzi cykl uszkodzen prowadzacy do fragmentacji
kolagenu wskutek zwiekszania ekspresji MMP1[30,32].
Promieniowanie UV zmienia reakcje komorek na stres
oksydacyjny, zapalenie, immunosupresje i hamowanie
TGEF-P [33,34]. Ponadto, promieniowanie UV pobu-
dza prozapalne i naczyniotworcze cytokiny takie jak
interleukina-1, interleukina-6, czynnik martwicy
nowotworéw a i czynnik wzrostu srédbtonka naczyn
[30,32]. Uszkodzenia keratynocytéw w wyniku foto-
starzenia obejmujg degradacje komoérek, uszkodzenia
DNA, peroksydacje lipidow i ostabienie funkcji bariery
skornej [32,33]. Promieniowanie UVB bezposrednio
oddziatuje z DNA komorek skory. Szkodliwe dzialanie
promieniowania UVA jest zwigzane z powstawaniem
wolnych rodnikéw tlenowych, ktére doprowadzaja
do zmian w DNA jadrowym i mitochondrialnym,
a takze do aktywacji metaloproteinaz [30,32,33], co
prowadzi do elastozy, wynikajacej z degradacji wiokien
kolagenowych i sprezystych przez metaloproteinazy
oraz wadliwej syntezy tych wldkien przez fibroblasty
[30,32,35]. Wykazano, ze naswietlanie promieniowa-
niem UV A i B obnizalo zawarto$¢ kwasu hialuro-
nowego (hyaluronic acid, HA) i ekspresje receptora
CD44 w naskorku u bezwlosych myszy [32,35]. Te
wyniki wskazuja, ze zewnetrzpochodne procesy sta-
rzenia skory charakteryzuja si¢ odrebng homeostaza
HA [36]. Utrata kolagenu, elastyny i HA w macierzy
zewnatrzkomodrkowej odpowiada za kliniczne objawy
starzenia si¢ skory takie jak zmarszczki, zwiotczenie
i utrata elastycznosci skory [28]. Wszystkie procesy
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przemian biochemicznych i biofizycznych zachodzace
w starzejacej si¢ skdrze prowadza do zmian struktu-
ralnych oraz czynnosciowych.

Dermatoporoza jako choroba starzejacej
sie skoéry

Starzenie sie skory uznawane jest w ostatnich
latach nie tylko za problem natury kosmetycznej.
Podkresla si¢ konsekwencje zmian morfologicznych
zachodzacych w skorze w procesie starzenia, dopro-
wadzajace do utraty funkcji ochronnych i zwigk-
szajace podatnoé¢ skéry na urazy mechaniczne.
Wraz z wydluzeniem czasu Zycia i wzrastajaca liczbg
ludzi starszych, zaobserwowano zmiany chorobowe
zwigzane z utrata wlasciwosci ochronnych skoéry i jej
niewydolnos¢. Proces starzenia prowadzi do utraty
macierzy pozakomdrkowej i jej gtéwnego skladnika,
HA, stabilizujgcego struktury miedzykomorkowe;
w jego obrebie osadzone sg wtékna kolagenu i ela-
styny a cala ta struktura odpowiada za prawidtowa
lepkos¢ i sprezystos¢ skory [1,2]. Podobnie jak w sta-
wach, HA wplywa ochronnie na struktury skéry,
tacznie z naskoérkiem. Trwato$¢ skdry jest zalezna od
macierzy pozakomorkowej, a utrata HA i zwigzana
z tym utrata systemu buforowania, przyczynia si¢ do
tatwego uszkadzania struktur skory podczas urazéw
i skaleczen [1,2,23].

Postepujaca z wiekiem przebudowa skéry i towa-
rzyszace temu zjawiska okreslone zostaly przez Kaya
i Saurata [1,2] jako dermatoporoza. Okreslenie to wska-
zuje na analogie z osteoporoza wystepujaca w tkance
kostnej i obejmuje szereg proceséw zachodzacych
w skorze w wyniku starzenia sie, prowadzacych do
zmian morfologicznych i w konsekwencji takze do
czynnosciowych przejawdw ostabienia skory. Termin
dermatoporoza obejmuje wszystkie aspekty przewleklej
niewydolnosci skory i postepujacej z wiekiem krucho-
$ci naczyn krwionosénych. Utrata ochronnych wlasci-
wos$ci mechanicznych skory skutkuje samoistnymi
otarciami, zaburzenie procesu gojenia si¢ ran i atro-
ficznych owrzodzen oraz powstawaniem glebokich
krwiakow rozwarstwiajacych skory (deep dissecting
haematomas, DDH) [23,37]. Nastepujaca z wiekiem
utrata czynnosci ochronnych skéry uznawana jest za
powazny problem chorobowy, w koncowym stadium
wymagajacy niejednokrotnie interwencji chirurgicznej
[37]. Dermatoporoza dotyka oséb starszych a pierwsze
objawy zaobserwowa¢ mozna u pacjentéw w wieku 60
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lat, natomiast miedzy 70. a 90. rokiem zycia choroba
jest najbardziej rozwinieta [1].

Do zmian morfologicznych §wiadczacych o stabej
kondycji skory zaliczy¢ mozna zanik skory, plamice
starczg oraz gwiezdziste blizny rzekome.

Atrofia albo zanik skory jest odzwierciedleniem
zaburzen metabolizmu komoérek, nasilajacych sig
wraz z wiekiem. Wystepuje w miejscach najbardziej
eksponowanych na dziatanie promieni stonecznych,
gdzie skora staje sie cienka, przezroczysta, mato ela-
styczna i wiotka. Pokrywaja ja liczne zmarszczki oraz
bruzdy o przebiegu réwnoleglym i roznej glebokosci.
Wystepuja przebarwienia oraz rozszerzenia powierz-
chownych naczyn krwionoénych. Latwo dochodzi
do peknieé. Z uptywem czasu skdra staje si¢ sucha
i tuszczy sig, a zmianom towarzyszy swiad o réznym
nasileniu [1,2,23].

Biate, zanikowe blizny o nieregularnym brzegu
i gwiezdzistym, okreslane jako pseudobliznowacenie
gwiezdziste lub blizny gwiezdziste rzekome, lokalizujg
sie najczedciej na przedramionach i grzbietach rak. Ich
etiologia pozostaje niewyjasniona i nie jest zwigzana
z urazem. Wyrdznia si¢ trzy typy blizn rzekomych:
w ksztalcie gwiazdy, podtuzne oraz plytkowe. Zmiany
chorobowe zaobserwowa¢ mozna u 20-40% populacji
0sob starszych miedzy 70- 90 rokiem zycia, czesciej
u kobiet, w 30% towarzyszy im plamica starcza [1,2].

Plamica starcza przyjmuje posta¢ plam wybro-
czynowych réznej wielkosci, niedajacych zadnych
objawéw podmiotowych i jest efektem, powtarzajacych
si¢ obrazen zwigzanych z krwawieniem skérnym.
Najczesciej wystepuje na konczynach, gléwnie grzbie-
towych powierzchniach rak, przedramionach oraz
powierzchniach wyprostnych goleni. Zjawisko to nie
jest zwigzane z zaburzeniami krzepniecia krwi, lecz
ze zmianami starczymi naczyn oraz atrofia wywotana
przyjmowanymilekami gléwnie glikokortykosteroido-
wymi, ale takze przeciwzakrzepowymi i niedoborem
witaminy C, lub z uszkodzeniem drobnych naczyn
krwiono$nych czynnikami toksycznymi. Zmiany maja
charakter przewlekly z dlugotrwatym utrzymywaniem
sie ztogéw hemosyderyny. Chociaz wywiad dotyczacy
powstania zmian rzadko jest jasny, to najczestsza przy-
czyna sa urazy mechaniczne danej okolicy. Plamica
starcza pojawia sie u okoto 10% oséb w wieku 70-90
lat z przewagg wystepowania u kobiet [1,2,23]. Objawy
plamicy skory powinny sktania¢ do regularnej kontroli
liczby plytek i uktadu krzepniecia w celu wykluczenia
zaburzen hematologicznych [23,37].

306

Tetniaki rozwarstwiajace skory obserwuje sie mie-
dzy 70. a 99. rokiem zycia, najczesciej na podudziach
u kobiet. Zmiany moga wystapi¢ juz we wczesnych
okresach dermatoporozy [2,23] i sa konsekwencja
kruchosci naczyn krwionosnych i mechanicznej
niewydolnosci skory. Niewielkie urazy przyczyniaja
sie do rozleglych wynaczynien i powstania krwiaka
pomiedzy skorg wlasciwg a podskoérng tkanka ttusz-
czowg lub w obrebie tkanki ttuszczowej czy w tkance
mie$niowej. W badaniu klinicznym poczatkowo
stwierdza si¢ rumien, podudzie jest obrzekniete i nad-
miernie ucieplone. Pierwszym objawem zglaszanym
przez chorych jest bol i $wiad konczyny. Mimo braku
objawdw zakazenia, u pofowy pacjentéw rozpoznaje sie
réze i leczy ich antybiotykami. W kolejnych stadiach
choroby pojawiajg sie duze krwiaki, blokujace doptyw
krwi i powodujace martwice, wymagajace interwencji
chirurgicznej. Krwiaki rozwarstwiajace moga takze
wystapi¢ u pacjentéw bedacych w trakcie leczenia
przeciwzakrzepowego lub leczonych miejscowo gli-
kokortykosteroidami [2,23,37].

U o0s6b starszych, powaznym problemem sg prze-
wlekle rany pourazowe, ktérych leczenie przedtuza sie.
Przyczyna dlugiego gojenia si¢ ran u oséb starszych
nie jest do konca wyjasniona. Zwraca si¢ uwage na
czynniki genetyczne odgrywajace role w wystepowaniu
przewleklych owrzodzen [2,37].

Ze wzgledu na szkodliwe i przy$pieszajace powsta-
wanie zmian atroficznych skoéry dzialanie promie-
niowania UV, w profilaktyce dermatoporozy zaleca
sie stosowanie preparatéw kosmetycznych z filtrami
ochronnymi oraz minimalizowanie ekspozycji na
storice. Istotna jest tez odpowiednia pielegnacja skory
leczonej glikokortykosteroidami [1,2,23] . Miejscowe
leczenie retinoidami oraz fragmentami hialuronianu
o wielkosci czasteczki 50-400 kDa powoduje redukcje
zmian zanikowych u chorych z objawami dermatopo-
rozy [38].
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