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Երևանի Մ.Հերացու անվ. պետական բժշկական համալսարանի 
մաշկաբանության և սեռավարակաբանության ամբիոն 

0025, Երևան, Կորյունի փ., 2 
 

Բանալի բառեր. մաշկի ժամանակագրական ծերացում, մաշկի լու-
սածերացում, տելոմերներ, P53-սպիտակուց, մատ-
րիքսային մետալոպրոտեինազաներ, մատրիքսային 
մետալոպրոտեինազաների ինհիբիտորներ, միկ-
րոՌՆԹ, օքսիդատիվ սթրես 

 
Ներածություն 

 
Գեղաբանական-գեղարարական բժշկությունն ինքնուրույն գի-

տական դիսցիպլին է, ժամանակակից բժշկագիտության բարձր սո-
ցիալական պահանջվածության, բարձրտեխնոլոգիական և բուռն զար-
գացող ճյուղերից մեկը, որի հիմնական խնդիրը մաշկի տարիքային հե-
տաճական բնական (ժամանակագրական ծերացում) և աքսելերատիվ 
(լուսածերացում, ակտինիկ լուսավնասում) փոփոխությունների դեմ 
պայքարն է, մարդու արտաքին տեսքի (գեղեցկություն, համաչափու-
թյուն) բարելավումը և կյանքի որակի փոփոխությունը [1, 15, 16, 40, 43, 
46]։  

Չնայած բնագավառի նկատելի առաջընթացին՝ ախտորոշիչ մե-
թոդները (զննում, շոշափում, ժամանակագրական ծերացման և լու-
սածերացման փուլերի որոշման նպատակով կիրառվող այսպես կոչ-
ված վիզուալ սանդղակներ ևն) սուբյեկտիվ են, ապացուցողականու-
թյունից դուրս, հնամենի։ Ախտաձևաբանական մեթոդը (ոսկե ստան-
դարտ) հազվադեպ է կիրառվում (ներխուժական է, վնասվածքային, 
խնդրահարույց, հղի իրավաբանական և գեղագիտական հետևանք-
ներով)։  
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Հիվանդների սպասելիքների և բավարարվածության աստիճանի 
բարձրացման, բժշկական օգնության որակի բարելավման նպատակով 
մաշկի հետաճական գործընթացների ախտորոշման, բուժման և կան-
խարգելման մեթոդները շարունակում են կատարելագործվել։ Ցիտոգե-
նետիկայի, կենսաքիմիայի, կենսաֆիզիկայի հիմնարար հետազոտու-
թյունների արդյունքում մշակվում են ախտորոշման նոր, օբյեկտիվ, 
բարձրտեղեկատվական մեթոդներ և մաշկի երիտասարդացման կան-
խատեսելի արդյունք ապահովող նվազներխուժական տեխնոլոգիա-
ներ։ Ստեղծվում է բուժախտորոշիչ գործընթացի արդյունավետության 
գնահատման ցուցանիշների ապացուցողական բազա։ Մշակվում են 
նոր, օբյեկտիվ, բուժման ֆիզիոլոգիական, ախտածագումնաբանորեն 
առավել հիմնավորված մեթոդներ (նորաստեղծ, հեղինակային քայլերի 
ալգորիթմ) և մեթոդիկաներ (արդեն իսկ կիրառվող քայլերի ալգորիթմ), 
[1, 6, 8, 28, 46]։  

 
Մաշկի ծերացումը 

 
Մաշկի ծերացումն օրգանիզմի ընդհանուր կենսաբանական ծե-

րացման մի մասն է (բնական, հարաճուն, նվազ ուսումնասիրված), երբ 
օրգանիզմի կենսաբանական հնարավորություններն աստիճանաբար 
և անդառնալիորեն սահմանափակվում են։ Այն պայմանավորված է 
բազմաթիվ ներծին (էնդոկրին, իմունաբանական, հոգեկան ախտաբա-
նություն, հոգեբանական ծանրաբեռնվածություն ևն) և արտածին 
(մասնագիտական վնասակար գործոններ, ալկոհոլիզմ, նիկոտինիզմ, 
կլիմայական անբարենպաստ գործոններ, հավելուրդային ճառագայ-
թում, այրվածքներ, մաշկի անբավարար խնամք և այլն) գործոնների 
կումուլյատիվ ազդեցությամբ (ծերացման միջավայրային տեսություն), 
[15, 16, 40, 43]։  

 
Մաշկի ժամանակագրական ծերացում  

 
Մաշկի ժամանակագրական ծերացումը (ՄԺԾ, ֆիզիոլոգիական 

ծերացում, ներքին ծերացում, բովանդակային ծերացում, intrinsic aging) 
գերազանցապես պայմանավորված է ծագումնաբանական և նյութա-
փոխանակային գործոններով։ ՄԺԾ-ի ախտանիշներն առավել ակնա-
ռու են հատկապես մաշկի փակ (լուսապաշտպանված) տեղամասե-
րում (օրինակ՝ բազուկների ծալիչ մակերեսներին), [7, 23, 54]։ 

Հյուսվածքաբանորեն ՄԺԾ-ն դրսևորվում է (բջջային ծերացման 
հյուսվածքաբանական մոդել) վերնամաշկի նեղացումով և ըստ այդմ՝ 
վերնամաշկի և բուն մաշկի միջև շփման մակերեսի փոքրացումով ու 
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վերնամաշկի սնուցման մակերեսի փոքրացումով։ Այս ամենի հե-
տևանքով վերնամաշկի հիմքային բջիջների (կերատինոցիտներ, մե-
լանոցիտներ) և բուն մաշկի թելքային բջիջների (ֆիբրոբլաստներ) պրո-
լիֆերատիվ ակտիվությունը նվազում է։ Միաժամանակ արտահայտ-
չականանում է մաշկի ծերացման մարկերը (b-գալակտոզիդազան), 
կազմալուծվում են կոլագենային և էլաստինային թելքային կառույց-
ները («TGF-β)/Smad-2» փոխհարաբերության խախտման և շարակցա-
կան հյուսվածքի աճի գործոնի նվազման հետևանքով, տե՛ս համա-
պատասխան գլուխը), ինչպես նաև օլիգոսախարիդները (ապահովում 
են մաշկի ջրապաշտպան գործառույթը), [23, 33]։ 

 
Մաշկի լուսածերացում  

 
Լուսածերացումը (ԼԾ, արտաքին ծերացում, երևութային ծերա-

ցում, extrinsic aging) պայմանավորված է գերազանցապես մաշկի հա-
վելուրդային ճառագայթմամբ (օրինակ՝ դեմքի մաշկի ծերացումն ավե-
լի քան 80%-ով պայմանավորված է ԱՄՃ-ներով)։ ԼԾ-ի ախտանիշներն 
առավել ակնառու են մաշկի բաց (լուսանպաշտպան) տեղամասերում 
(դեմքին, վզին, պարանոցին, ձեռքերի թիկնային մակերեսներին, նա-
խաբազուկներին և այլն)։ Ի տարբերություն ՄԺԾ-ի՝ ԼԾ-ն զարգանում է 
առաջանցիկ տեմպերով (ըստ էության՝ վաղաժամ ծերացում), [7, 51]։ 

Ի տարբերություն ՄԺԾ-ի՝ ԼԾ-ի դեպքում վերնամաշկը հաստա-
նում է։ Բանն այն է, որ կորնեոցիտների դեսմոսոմալ կապերը չեն քայ-
քայվում, կորնեոցիտները մնում են միմյանց սոսնձված ու չեն տարան-
ջատվում, եղջերաշերտը չի շերտազատվում, ու վերնամաշկն այդպի-
սով հաստանում է։ 

Խախտվում է բջիջների տարբերակման գործընթացը, քանի որ 
եղջերաշերտի բջիջների կառուցվածքային անլուծելի սպիտակուցնե-
րից ինվոլյուկրինը (բջիջների տարբերակման մարկեր) արտահայտ-
չականանում է, բջիջների տարբերակումը՝ ուժգնանում [54]։ 

Խախտվում է բջիջների պրոլիֆերատիվ գործընթացը, քանի որ 
վերնամաշկի հիմքային շերտի բջիջների մակերեսային b1-ինտեգրինի 
(վերնամաշկի ցողունային բջիջների մարկեր) արտահայտչականու-
թյունը նվազում է։ 

Կերատինոցիտների I և VII տեսակի կոլագենների (դերմոէպի-
դերմալ միավորման խարիսխային ֆիբրիլներ) արտահայտչականու-
թյունը նվազում է։ Վերնամաշկի ու բուն մաշկի միջև կապերի թու-
լացումը հանգեցնում է կնճիռների առաջացման [12]։ 

ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ էլաստինի արտահայտչականությունն 
աճում է շուրջ 4 անգամ։ Բուն մաշկում ի հայտ են գալիս էլաստինային 
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ոչ նորմալ թելքային կառույցներ (ի վերջո ձևավորվում է արևային 
էլաստոզ)։ Հետագայում էլաստոլիզի հետևանքով պրոտեազաները 
քայքայում են էլաստինը ։ ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ տրոպոէլաստինի 
մոլեկուլները դառնում են շատ զգայուն ֆերմենտային քայքայման 
նկատմամբ, և հեշտանում է էլաստինի տարիքային դեգրադացիան, 
այսինքն՝ քայքայումը [10, 26, 32]։ 

Եթե ՄԺԾ-ն գերազանցապես ժամանակային գործընթաց է, ապա 
ԼԾ-ն գերազանցապես կախված է մաշկի հավելուրդային ճառագայթ-
ման ուժգնությունից, երկարատևությունից, մաշկի լուսատեսակից և 
այլն (ուղղորդված ախտածագումնաբանական ազդեցություն, արևա-
դարձային կամ մերձարևադարձային երկրներում ապրող կամ բաց 
երկնքի տակ աշխատող և կամ մաշկի I և II լուսատեսակի մաշկ ունե-
ցող անձանց շրջանում ԼԾ-ն առավել ուժգնորեն է արտահայտվում)։  

ԼԾ-ի դեպքում անդրմանուշակագույն ճառագայթները (ԱՄՃ) 
վնասում են քրոմոսոմային տելոմերները, արագացնում են նրանց 
կարճացման գործընթացը, մակածում թթվածնային պայթյունի ռեակ-
ցիաներ, որի հետևանքով օրգանիզմը ողողվում է ազատ ռադիկալնե-
րով` համապատասխան հետևաբանությամբ (վնասվում են բջիջների 
թաղանթների կառուցվածքային լիպիդները, սպիտակուցները, գլիկո-
պրոտեիդները, խթանվում են ծերացման, կանցերոգենեզի, բորբոքման, 
աթերոգենեզի, օքսիդացիոն ֆոսֆորիլացման գործընթացները և այլն), 
[24, 36, 48]։ 

Չնայած ՄԺԾ-ն և ԼԾ-ն կլինիկորեն տարբեր են, այդուամենայնիվ 
նրանց բջջային և մոլեկուլային մեխանիզմները համանման են [15, 43, 
52]։ 

ԼԾ-ի դեպքում, ՄԺԾ-ի բուն գործընթացից զատ, մաշկի բաց տե-
ղամասերը ենթարկվում են ԱՄՃ-ների լրացուցիչ ազդեցության (ԼԾ-ն 
ավելին է, քան ՄԺԾ-ն, քանի որ զարգանում է առնվազն մեկ լրացուցիչ 
գործոնի՝ ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ, ԼԾ-ն առաջանցիկ տեմպեր է 
հաղորդում ՄԺԾ-ին, արագացնում է այն, աքսելերատիվ լուսածերա-
ցում)։ Մաշկի հետաճական փոփոխություններն առաջանում և զար-
գանում են աստիճանաբար՝ սկզբնական շրջանում թիրախավորելով 
դեմքի վերին, ապա նաև ստորին կեսը։ Նախևառաջ ձևավորվում են 
միջհոնքային (18-30 տարեկանում), ապա շուրջակնային կնճիռները 
(25-35 տարեկանում), հետո՝ սագաթաթիկները և գերգունակային բծե-
րը (40 տարեկանում), ավելի ուշ՝ շուրջշրթունքային կնճիռները և 
ակոսները (40-50 տարեկանում), ի վերջո աղավաղվում է դեմքի օվալը 
(50-60 տարեկանում), [1, 22]։ 
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Մաշկի լուսածերացման ախտածագումը 

(մաշկի ծերացման մոլեկուլային մեխանիզմները) 
 
ՄԺԾ-ի և ԼԾ-ի բջջային և մոլեկուլային մեխանիզմները համա-

նման են։ Դրանց բացահայտումը հնարավորություն է ընձեռել մշակե-
լու հակատարիքային բուժման և ԱՄՃ-ների բացասական ազդեցու-
թյունը չեղարկող կանխարգելիչ նոր և արդյունավետ մարտավարու-
թյուններ ու ռազմավարություններ [2, 3, 7, 9, 15, 25, 29, 33, 43]։ 

Ստորև ներկայացված են ԱՄՃ-ների կողմից մաշկի վնասման 
կարևորագույն մոլեկուլային մեխանիզմները ։  
 

Տելոմերների դերը  

(ծերացման ծագումնաբանական տեսություն) 
 
Ըստ մաշկի ծերացման ծագումնաբանական տեսության՝ բջջային 

ծերությունն ի սկզբանե կանխորոշված է տելոմերների (քրոմոսոմների 
ծայրային կրկնվող նուկլեոտիդային հաջորդականություններ, որոնք 
պահպանում են քրոմոսոմները կազմալուծումից և ոչ նորմալ ռեկոմբի-
նացիաներից, հակակազմալուծական և հակաուռուցքային ազդեցու-
թյունից) ժամանակագրական փոփոխություններով։ Բջիջների յուրա-
քանչյուր կիսումից հետո տելոմերներն աստիճանաբար կարճանում 
են, որը հանգեցնում է ապոպտոզի խթանման և ուստի բջիջների մի-
տոտիկ ներուժի սահմանափակման, բջիջների ծերացման (տելոմեր-
ների երկարությունը ծերության գործընթացի հետ զուգորդված ժա-
ռանգական հատկանիշ է)։ Այս գործընթացում կարևորվում է տելո-
մերազա ֆերմենտի դերը, որը խոչընդոտում և հետաձգում է ծերա-
ցումը [19, 24, 35, 48, 54]։  

ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ ակտիվանում են ԼԳՌ-ները, որը հան-
գեցնում է տելոմերների մուտացիաների, ուստի բջիջների ծերացման և 
մահվան [54]։ 
 

ԴՆԹ-ի վնասման դերը 
 
Հավելուրդային ԱՄՃ-ների շարունակական ազդեցությամբ մա-

կածվում են ֆոտոքիմիական ռեակցիաներ (ճառագայթների էներգիան 
կլանվում է ԴՆԹ-ի ազոտային հիմքերի` քրոմոֆորների կողմից), 
վնասվում է բջիջների գենոմային ԴՆԹ-ն (ԴՆԹ-ի մոլեկուլում պիրիմի-
դինային և ցիկլոբութանային դիմերների, ինչպես նաև այլ ֆոտոպրո-
դուկտների, օրինակ՝ ֆոտոպիրիմիդինների ֆոտոհիդրատների, թիմի-
նային գլիկոլների առաջացում), խախտվում է վերջինիս ռեպլիկա-
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ցիան, և տարբեր, այս համատեքստում նշանակալի սպիտակուցների 
(օրինակ՝ p53) մուտացիաներ են առաջանում (բջիջների ճակատագիրը 
պայմանավորված է բջիջների ԴՆԹ-ի վնասման աստիճանով և 
առանձնահատկություններով), [13, 41, 49]։   
 

P53-սպիտակուցի դերը 
 
Ուռուցքների աճը կասեցնող, պրոապոպտոզային (ապոպտոզի 

գեն-ինդուկտոր), բազմագործառութային p53-սպիտակուցի դերը մաշ-
կի նորմալ և ուռուցքային բջիջներում դժվար է գերագնահատել («գե-
նոմի պահապանը»)։ Այն ցիտոպրոտեկտիվ ազդեցություն է ցուցաբե-
րում (պաշտպանում է բջիջները ԱՄՃ-ներից), կանոնակարգում է 
բջջային կենսաշրջանը, բջիջների տարբերակման, իմուն, ծերացման, 
աուտոֆագիայի, ԴՆԹ-ի վերականգնման գործընթացները, նյութափո-
խանակությունը և այլն [14, 27]։ 

Հավելուրդային ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ վնասվում է մաշկի 
բջիջների գենոմային ԴՆԹ-ն, որի հետևանքով ակտիվանում են p53-
սպիտակուցները՝ թողարկելով վնասված բջիջների ապոպտոզի՝ այս-
պես կոչված համապարփակ կասպազային մեխանիզմները (նրանց 
ոչնչացման և էլիմինացիայի նպատակով)։ Սակայն բջիջների մի փոք-
րիկ, սակայն կանցերոգենեզի մեծ ներուժով օժտված խումբ խուսա-
նավում է այդ ազդեցությունից (ապոպտոզի չի ենթարկվում) ու դուրս է 
գալիս հսկողությունից՝ չարորակացման մեծ վտանգ ներկայացնելով 
օրգանիզմի համար [4, 14, 27]։ 

Տարիքի հետ (ԱՄՃ-ների կրիտիկական զանգվածի ձևավորում) 
ապոպտոզը կանոնակարգող սպիտակուցների (պրոապոպտոզային և 
հակաապոպտոզային) հաշվեկշիռը խախտվում է հօգուտ հակաա-
պոպտոզայինի։ Ավելին, p53-սպիտակուցը մուտացվում է (կիսատրոհ-
ման երկարատև շրջան, մեծ քանակներով կուտակում, ապոպտոզի 
մակածման գործառույթի կորուստ), նրա հակաուռուցքային ազդեցու-
թյունը նվազում է, ուստի կանցերոգենեզը խթանվում է [4, 5, 20, 50]։  

 
Բջջային սպիտակուցների կազմալուծման դերը 

 
ԱՄՃ-ները հանգեցնում են օքսիդատիվ սթրեսի, որի հետևանքով 

բջջային սպիտակուցները (լիզին, արգինին, պրոլին և այլ ամինաթթու-
ներ) մոդիֆիկացվում են (ձևավորվում են ալդեհիդներ, կետոններ, 
կազմալուծվում են կոլագենային և էլաստինային թելքային կառույց-
ները)։ Առավել լուսաօքսիդացվում և կազմալուծվում են բուն մաշկի 
միջբջջային մատրիքսի սպիտակուցները (մատրիքսային մետալոպ-
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րոտեինազաների, պրոտեասոմային պեպտիդազաների ազդեցությամբ 
և այլ մեխանիզմներով), [5, 11, 37, 47]: 

 
Մատրիքսային մետալոպրոտեինազաների և 

մատրիքսային մետալոպրոտեինազաների  

էնդոգեն ինհիբիտորների դերը  
 
ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ մատրիքսային մետալոպրոտեինա-

զաները (ՄՄՊ, ներբջջային, թաղանթակապակցյալ, ցինկ պարունա-
կող էնդոպեպտիդազաներ, ախտորոշիչ և կանխատեսային կենսա-
մարկերներ ևն) գերարտահայտչականանում են։ Նրանք կազմալուծում 
են արտաբջջային (բունմաշկային) մատրիքսի սպիտակուցները (կոլա-
գեն, էլաստին, լամինին, ֆիբրոնեկտին և այլն)։ Սակայն նրանց ազ-
դեցությունը միարժեք չէ, օրինակ՝ ՄՄՊ-1-ը (կոլագենազա-1) կազ-
մալուծում է I, II և III տեսակի, ՄՄՊ-8-ը (կոլագենազա-2, հատկապես 
սուր վիճակներում)` I, II, III, V, VII, VIII և X տեսակի և ՄՄՊ-9-ը 
(ժելատինազա)` IV և V տեսակի կոլագենային սպիտակուցները և այլն 
[5, 25, 31, 34, 37, 39, 41]։ 

 Այսպիսով, ՄՄՊ-ների գերարտահայտչականացումը հանգեց-
նում է արտաբջջային մատրիքսի քայքայման, որը վաղաժամ ծերաց-
ման (կնճիռների ձևավորում) ձևաբանական հիմքն է, ավելին՝ լուսա-
ուռուցքածնության (ֆոտոկարցինոգենեզ) առաջին շրջանը [31, 37]։ 

ՄՄՊ-ների գործունեությունը կարգավորվում է բազմաթիվ մե-
խանիզմներով։ Այս հարցում կարևոր դեր ունեն ՄՄՊ-ների հյուս-
վածքային ինհիբիտորները (tissue inhibitor of metalloproteinase, TIMP-
1,-2,-3 և -4, ՄՄՊ-ՀԻ), որոնք պատասխանատու են ոչ միայն ՄՄՊ-
ների ակտիվության ճնշման (ցինկի հետ կապվելու մեխանիզմով), այլև 
ապոպտոզի խթանման, բջիջների պրոլիֆերատիվ ակտիվության 
ճնշման (հակաուռուցքային ազդեցություն ունեն), անգիոգենեզի, մե-
տաստազների առաջացման և մի շարք այլ գործառույթներում [37]։ 

ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ ՄՄՊ-ները գերարտահայտչականա-
նում են, իսկ ՄՄՊ-ՀԻ-ները՝ ընկճվում (խախտվում է հաշվեկշիռը 
ՄՄՊ-ների ակտիվացման և ճնշման միջև)։  

Այսպիսով, լուսածերացման գործընթացը պայմանավորված է 
ՄՄՊ-ների գերարտահայտչականության և ՄՄՊ-ՀԻ-ների թերարտա-
հայտչականության հետևանքով տեղի ունեցող բունմաշկային մատ-
րիքսային սպիտակուցների կազմալուծումով [14, 24, 31]։  
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Աճի ձևափոխող գործոնի և Smad-2 գործոնի դերը 
 
Մաշկում ֆիբրոբլաստները (կոլագեն արտադրող հիմնական 

բջիջները) I տեսակի պրոկոլագենի արտադրությունը կանոնակար-
գում են աճի ձևափոխող b գործոնի (TGF-b) և Smad-2 գործոնի (TGF-b-ի 
ընկալիչների համար ազդանշանի գլխավոր փոխարկիչը) շնորհիվ 
(«TGF-β)/Smad-2» ախտաբանական ուղի), [30, 38]։ 

ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ «TGF-β)/Smad-2» փոխհարաբերությու-
նը խախտվում է TGF-b II տեսակի ընկալիչների (TGF-b-II-R) ընկճման 
ճանապարհով (նվազում է ԱՄՃ-ի ազդեցության պերսիստենտ կեն-
սամարկերներ՝ աճի ձևափոխող գործոնի և Smad-2 գործոնի արտա-
հայտչականությունը), որն իր հերթին հանգեցնում է կոլագենի ար-
տադրության նվազման և լուսածերացման կլինիկական նշանների ի 
հայտ գալուն [25, 38]։ 

 
Օքսիդատիվ սթրեսի դերը 

 
Նշանակալի է թթվածնի ակտիվ ձևերի (ԹԱՁ, սուպերօքսիդ 

անիոն ռադիկալ, ջրածնի գերօքսիդ, բարձրակտիվ հիդրոքսիլ ռադի-
կալ, սինգլետ թթվածին, լիպիդային գերօքսիդներ և այլն) դերը բուն-
մաշկային արտաբջջային մատրիքսի վնասման գործում։ ԹԱՁ-երն ար-
տադրվում են միտոքոնդրիալ, պերօքսիսոմալ և էնդոպլազմային ցան-
ցերում, տարբեր էնզիմների կողմից, ինչպիսիք են ցիկլօքսիգենազա-
ները, լիպօքսիգենազաները, քսանտինօքսիդազաները և այլն [42, 54]։ 

Արդարև, հակաօքսիդանտային համակարգերը ճնշում են օքսի-
դացման գործընթացները (օքսիդատիվ սթրեսի ռեակցիաներ), սակայն 
դրանց պաշարներն ի վերջո սպառվում են, սկսում են գերակշռել օք-
սիդացման գործընթացները, նշանակալի խտությունների են հասնում 
թթվածնի ռեակտիվ ձևերը, խաթարվում են բջիջների աճը և տարբե-
րակումը, վնասվում են կենսաբանական թաղանթները, խախտվում են 
մաշկի գործառույթները, ի հայտ են գալիս լուսածերացման նշաններ, ի 
վերջո զարգանում է ուռուցքային կազմափոխություն [18, 36]։ 

 
Ծերունական քրոնիկական բորբոքման դերը 

 
Թույլ արտահայտված քրոնիկական բորբոքումը մաշկի ծերաց-

ման գործընթացի բնութագրիչներից է (inflammaging)։ Այդ երևույթը 
մաշկի տարիքային հիվանդությունների թողարկման հիմք է։ «Inflam-
maging»-ի մոդելը հետևյալն է. ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ վերնամաշկի 
բջիջներում զարգանում է օքսիդատիվ սթրես, ի հայտ են գալիս օքսի-
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դացված լիպիդներ, որոնք ճանաչվում են կոմպլեմենտի համակարգի 
կողմից ու բորբոքում հարուցում։ Ձևավորվում է ներսփռանք, մակ-
րոֆագային համակարգն է ակտիվանում, գերարտահայտչականանում 
են մատրիքսային մետալոպրոտեինազաները, որոնք կազմալուծում են 
արտաբջջային մատրիքսի սպիտակուցները (կոլագեն, էլաստին և 
այլն), [17, 54, 55]։ 

ԱՄՃ-ների կրկնակի ազդեցության հետևանքով կոմպլեմենտի 
համակարգը գերակտիվանում է, վնասվում է դերմոէպիդերմալ միա-
վորումը, որի վրա նստում են օքսիդացված լիպիդներով ծանրա-
բեռնված մակրոֆագերը։ Վերջիններս արտադրում են պրոբորբոքային 
ցիտոկիններ և ԹԱՁ-եր, որոնք ապահովում են մաշկի երկարատև 
բորբոքումը [17, 55]։ 

 
ՄիկրոՌՆԹ կանոնակարգումների դերը 

 
ՄիկրոՌՆԹ-ն (անգլ. microRNA, miRNA) ՌՆԹ-ի մոլեկուլի փոքր 

չկոդավորող մոլեկուլներ են, որոնք մասնակցում են գեների էքսպրե-
սիայի տրանսկրիպցիոն և հետտրանսկրիպցիոն կարգավորումներին 
ՌՆԹ-ինտերֆերենցիայի ճանապարհով: 

Ի տարբերություն երիտասարդ մաշկի ֆիբրոբլաստների՝ ծերա-
ցող մաշկի ֆիբրոբլաստներում մի կողմից դիտվում է miR-23a-3p միկ-
րոՌՆԹ-ի արտահայտչականացում, մյուս կողմից՝ հիալուրոնաթթվի 
արտադրության նվազում։ Դա իրագործվում է հիալուրոնատսին-
թազա-2 ֆերմենտի (HAS-2) և ուստի հիալուրոնաթթվի արտադրու-
թյան ընկճման ճանապարհով [44]։ 

 
Ki-67-սպիտակուցի դերը 

 
Բջիջներում Ki-67-սպիտակուցի (նաև նրա դեմ արտադրվող  

ՀՄ-ների) քանակն աճում է միտոզի ժամանակ (Ki-67 սպիտակուցի 
առկայությունը վկայում է բջիջների հիպերպրոլիֆերացիայի մասին), 
իսկ հետո` կտրուկ նվազում (մանավանդ ֆիզիոլոգիական հետաճա-
կան գործընթացների դեպքում)։ 

 Հավելուրդային ԱՄՃ-ների քրոնիկական երկարատև ազդեցու-
թյան հետևանքով Ki-67 սպիտակուցի արտահայտչականությունն 
աճում է, որը խթանում է բազալ կերատինոցիտների պրոլիֆերատիվ 
ակտիվությունը (մաշկի մետատիպիկ քաղցկեղ, բազալ բջջային քաղց-
կեղ, մի շարք նևուսներ), [29, 45]։ 
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Պրոլիֆերացվող կորիզային հակածնի դերը 
 

 Հավելուրդային ԱՄՃ-ների ազդեցության արդյունքում աճում է 
նաև այսպես կոչված պրոլիֆերացվող կորիզային հակածնի (PCNA) 
արտահայտչականությունը (բնորոշվում է մետաստատիկ մեծ ներու-
ժով), [7]։ 

Այլ մեխանիզմներ 
 

ԱՄՃ-ների ազդեցությամբ մաշկում զարգանում են բորբոքային 
ռեակցիաներ, իմունաճնշում, խթանվում են էյկոզանոիդների (պրոս-
տագլանդիններ, լեյկոտրիեններ և այլն), օրնիտին-դեկարբօքսիլազայի 
(խթանում է բջիջների պրոլիֆերացիոն ակտիվությունը) և ազոտի օք-
սիդի սինթետազայի արտադրությունը, մելանոգենեզը և էլաստինի 
դեգրադացիայի գործընթացները։ Մի կողմից ընկճվում է անգիոգենեզի 
ինհիբիտոր թրոմբոսպոնդին-1-ի, մյուս կողմից ակտիվանում է անոթ-
ների էնդոթելի աճի գործոնի (VEGF) արտահայտչականությունը [21, 
53]։ 

Ընդունված է 24.06.20 
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Х.М. Хачикян, Э.К. Азарян, Г.А. Арутюнян, А.П. Топчян 

 

В статье представлены особенности хронологического старения 
кожи (физиологическое старение), что преимущественно обусловлено 
генетическими и метаболическими факторами, и фотостарения кожи, 
преимущественно обусловленного воздействием чрезмерного облучения. 

Несмотря на клиническое различие, клеточные и молекулярные 
механизмы хронологического старения и фотостарения кожи анологичны. 
Распознавание этих механизмов открывает возможности разработки но-
вых и эффективных профилактических и лечебных стратегий для ниве-
лирования негативного воздействия УФО на кожу и противовозрастного 
лечения. 

 

Morphofunctional and Molecular Features  
of Chronological Skin Aging and Photoaging 

 
Kh.M. Khachikyan, H.Gh. Azaryan, G.A. Harutyunyan, A.P. Topchyan 

 
The article presents the features of chronological skin aging (physio-

logical aging) which is predominantly due to genetic and metabolic factors and 
photoaging, predominantly due to the influence of excessive radiation. 
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Despite the clinical difference, cellular and molecular mechanisms of the 
chronological aging and photoaging are similar. The recognition of these me-
chanisms opens possibilities of development of new and effective preventive 
and curative strategies for levelling the negative influence of UVR on the skin 
and anti-age treatment. 
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