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ВВЕДЕНИЕ

Гидратация  кожи  –  параметр,  опреде-
ляемый  суммарной  состоятельностью  пре-
пятствующих  испарению  воды  барьеров 
(липидная  пленка,  эпидермальный  барьер), 
функциональностью натурального увлажня-
ющего  фактора,  а  также  работой  структур, 
насыщающих  эпидермис  влагой  (дерма  и 
микроциркуляторное  русло).  Однако,  в  по-
следнее время внимание ученых обращено к 
системе аквапоринов кожи как к компоненту 
эпидермиса,  который  участвует  в  перерас-
пределении влаги и может играть определен-
ную роль в патогенезе дерматозов и космети-
ческих недостатков кожи.

Целью работы  был  поиск  и  изучение 
экспериментальных и клинических научных 
публикаций,  имеющих  практическую  цен-
ность для современной дерматологии и дер-
матокосметологии. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Данное  исследование  представляет  со-
бой  анализ  современной  научно-практиче-
ской медицинской литературы по вопросам 
изучения  строения,  свойств,  адаптацион-
ных  возможностей  системы  аквапоринов 
кожи.  Особое  внимание  уделяли  научным 

исследованиям о нарушении аквапориново-
го механизма гидратации при дерматозах и 
возможностям  восстановления  системы  ак-
вапоринов в коже. Использовали следующие 
электронные  ресурсы:  The  National  library 
of  medicine  (USA):  http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed, Institute for Clinical Systems Im-
provement  (ICSI):  http://www.sciencedirect.
com,  National  Institute  for  Health  and  Clini-
cal  Excellence  (UK):  http://www.nice.org.uk, 
American Society for Aesthetic Plastic Surgery, 
Cosmetic  Surgery  http://www.surgery.org, 
Medscape:  http://www.eguidelines.co.uk.  По-
иск отдельных данных в интернете произво-
дился  с  помощью  поисковых  систем www.
google.com  и  www.google.com.ua.  Для  ана-
лиза  были  отобраны  современные  научные 
источники – не старше 10 лет, более старые 
включались  только  в  случае  исключитель-
ной важности информации, однако не более 
20% от общего количества использованной 
литературы.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Аквапорины: строение и функции.
Открытие аквапоринов и учение о струк-

туре йонных каналов было отмечено в 2003 
году Нобелевской премией по химии, кото-
рую  получили  основоположники  данного 
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направления Peter Agre and Roderick MacK-
innon  [5].  Аквапорины  (AQP)  -  интеграль-
ные  мембранные  протеины,  формирующие 
водные  каналы  и  облегчающие  транспорт 
воды  в  различных  органах:  в  ренальных 
канальцах, тканях глаза, ЖКТ, мозге, а так-
же  в  коже. Это  семейство мелких  (30  kDa) 
трансмембранных  белков,  включающих  13 
изоформ  у  животных,  классифицируемых 
как AQP 0 - 12. В клеточных мембранах они 
распределяются как гомотетрамеры. Каждая 
субъединица  тетрамеров  состоит  из  6  спи-
ралевидных доменов и содержит в себе во-
дную пору. Аквапорины могут формировать 
полимеры с независимо функционирующи-
ми порами [36]. 

Функционально AQP могут быть класси-
фицированы на  два  субтипа: AQP  1,  2,  4,  5 
и 8, которые транспортируют только воду и 
AQP 3, 7, 9 и 10, которые кроме воды могут 
проводить  и  другие  субстанции,  такие  как 
глицерол и мочевину  [34]. В коже человека 
преобладают  водные  каналы  аквапорина-3 
(AQP-3), проходимые для воды и глицерола. 

На сегодняшний день известно, что функ-
ционально белки-аквапорины обеспечивают 
транспорт воды и, в некоторых случаях, дру-
гих мелких растворов, глицерола и мочевины 
пассивно  вдоль  осмолярного  градиента  [9]. 
Они  играют  важную  роль  в  трансэпители-
альном транспорте жидкостей, в том числе в 
мочеконцентрирующей системе и в секреции 
жидкости железами, а также в механизме от-
ека тканей под воздействием стресса, напри-
мер  при  отеке  мозга  после  сотрясения  или 
инфекции.  Было  показано,  что  аквапорины 
вовлечены  в  миграцию  клеток,  метаболизм 
жира, гидратацию кожи и процессы биосин-
теза. Они также могут играть определенную 
роль  в  нервной  сигнальной  трансдукции, 
регуляции  объема  клеток  и физиологии  ор-
ганелл  [40]. Есть данные, что транспортная 
функция  аквапоринов  может  не  специфи-
чески  угнетаться  ртутными  сульфгидриль-
но-неактивными  соединениями,  например 
HgCl2  [32, 37, 39]. Однако, селективный, не 
токсичный,  хорошо  изученный  ингибитор 
аквапоринов до сих пор не известен.

Функциональное значение системы 
аквапоринов в коже.

Известно, что клетки кожи человека экс-
прессируют различные аквапорины [13, 14]. 
Матричная РНК (мРНК) AQP -1 была иден-
тифицирована  в  дермальных  эндотелиаль-
ных  клетках,  дермальных  фибробластах  и 
меланоцитах.  Матричная  РНК AQP  10  -  в 
кератиноцитах, а AQP 9 – в дифференцирую-
щихся кератиноцитах, моноцитах и дендри-
тических клетках моноцитарного происхож-
дения [30]. Моноциты также экспрессируют 
AQP-10,  тогда  как  дендритические  клетки 
моноцитарного  происхождения  демонстри-
руют наличие матричной РНК AQP-3. Также 
мРНК AQP  -9  была  выявлена  в  преадипо-
цитах, в то время как дифференцированные 
адипоциты  экспрессируют  мРНК AQP-7,  а 
клетки потовых желез экспрессируют AQP-
5.  Таким  образом,  вплоть  до  6  различных 
аквапоринов  (AQP  1,  3,  5,  7,  9,  10)  могут 
селективно  экспрессироваться  клетками че-
ловеческой кожи. При этом AQP-1 и AQP-5 
строго водные каналы, AQP-3, 7, 9, и 10 про-
ницаемы как для воды, так и для глицерола. 
Авторы исследования  [30]  часто  обнаружи-
вали  матричные  РНК  для  2  различных  ак-
ваглицеропоринов в одном типе клеток, что 
возможно зависело от степени дифференци-
ровки клетки. 

Есть мнение, что именно AQP-3 наиболее 
значимы  для  гидратации  кожи.  Экспрессия 
AQP3 в плазматической мембране человече-
ских эпидермальных кератиноцитов впервые 
была обнаружена в 1998 году [15] и их роль 
как рН-чувствительных водных каналов была 
подтверждена позднее [16, 17]. Присутству-
ющие в почках, в мочевом, респираторном и 
пищеварительном  тракте AQP-3  изобилуют 
в цитоплазматических мембранах кератино-
цитов  эпидермиса кожи человека,  что было 
доказано сравнительно недавно [17]. AQP-3 
локализуются в базальном или супрабазаль-
ном слое эпидермиса, экспрессируются все-
ми живыми эпидермальными слоями от ба-
зального до гранулезного и исчезают в рого-
вом слое. Их распределение в пространстве 
коррелирует с содержанием воды; базальные 
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и супрабазальные живые слои содержат 75% 
воды, в то время как роговой слой только 10% 
- 15% воды. Таким же образом ведет себя и 
кислотность  кожи:  будучи  около  5  на  по-
верхности она повышается до 7 под роговым 
слоем. Поэтому, рН чувствительные водные 
AQP-3 каналы ингибируются кислой рН, что 
также усиливает непроницаемость  грануло-
корнеоэпидермального  пространства  [17]. 
Неоднородность  в  содержании  воды между 
зернистым  и  роговым  слоями  существен-
на  для  структуры  эпидермиса,  поскольку 
низкая  гидратация  рогового  слоя  позволяет 
высокоорганизованным водно-липидным ла-
меллярным структурам существовать между 
кератиноцитами. 

Функция проводимости воды в коже про-
исходит путем осмотического градиента под 
роговым слоем, где проницаемость воды пре-
имущественно  регулируется  опосредованно 
AQP-3. В этом контексте AQP3-регулируемое 
удержание  воды  жизнеспособными  слоями 
эпидермиса  повышает  гидратацию  кожных 
слоев под корнеальными рядами клеток. Вы-
сокая  концентрация  растворенных  веществ 
(Na+,  K+,  Cl)  и  низкая  концентрация  воды 
(13–35%)  в  поверхностных  слоях  рогового 
слоя  формирует  устойчивый  градиент  рас-
творимых веществ и воды из кожной поверх-
ности  к  жизнеспособным  эпидермальным 
кератиноцитам [35, 41-43]. 

Тем  не  менее,  взаимоотношения  между 
транспортом  жидкости  кератиноцитами  и 
гидратацией рогового слоя также как и моле-
кулярные  механизмы  транспорта  жидкости 
через эпидермальные кератиноциты все еще 
плохо понятны. Есть мнение, что AQP-3 уси-
ливают  трансэпидермальную  проходимость 
воды,  защищая  роговой  слой  от  испарения 
влаги  с  кожной  поверхности  и/или  увели-
чивают  градиент  воды на  всем  протяжении 
слоев  эпидермальных  кератиноцитов  [17]. 
Однако, как известно, увеличение ТЭПВ не-
избежно должно усиливать испарение воды 
через поверхность кожи. В человеческих ке-
ратиноцитах осмотический стресс приводит 
к увеличению мРНК AQP-3. Таким образом, 
можно  предположить,  что  эпидермальные 

аквапорины не являются константой,  а реа-
гируют  на  изменяющиеся  физико-химиче-
ские условия [30]. В исследовании, оценива-
ющем функциональную экспрессию AQP-3 в 
коже человека выявлено, что проницаемость 
воды  человеческих  эпидермальных  керати-
ноцитов  ингибировалась  ртутью  и  низким 
рН,  которые  были  стойко  связаны  с AQP-3 
[17].  Возможно,  высушивающее  действие 
кислотных пилингов связано не только с экс-
фолиацией,  нарушением  барьеров  и  повы-
шением ТЭПВ. Возможное  развитие  дезор-
ганизации работы аквапоринов при действии 
кислотных косметологических процедур мо-
жет стать мишенью для адекватной коррек-
ции средствами, влияющими на метаболизм 
этих трансмембранных протеинов.

Некоторые  исследования  обнаружили 
существенное уменьшение воды и проница-
емости  глицерола  у AQP3-нулевых  мышей, 
подтверждающее мнение, что аквапорины-3 
функционируют  как  плазменная  мембрана 
транспорта вода/глицерол в эпидермисе [24]. 
В коже взрослых грызунов AQP-3 был пре-
имущественно  идентифицирован  в  базаль-
ноклеточном  слое  [14,  20,  38].  В  течении 
развития  кожи  грызунов,  он  также  найден 
в  супрабазальном  слое  и  экспрессия  мРНК 
AQP-3 была в несколько раз выше в эмбри-
отической  коже,  нежели  в  коже  взрослых 
особей.  По  мнению  авторов  исследования, 
экспрессия и  клеточная  локализация  свиде-
тельствуют о возможной роли аквапоринов в 
усилении трансэпидермальной потери воды 
в незрелой коже [38].

Аквапорин-3 как известно транспортиру-
ет воду, глицерин и предположительно моче-
вину [29]. Он может ингибироваться HgCl2 и 
низким pH [44] и регулируется p73, членом 
p53 семейства, которое индуцирует задерж-
ку клеточного цикла и апоптоз, а также не-
обходим для нормального неврологического 
развития  и  воспалительного  ответа  [46].  В 
мышиных  кератиноцитах AQP-3  солокали-
зуются  с  фосфолипазой  D2  в  мембранных 
микродоменах (липидные массы). Он также 
может  транспортировать  глицеролфосфоли-
пазу  D2,  которая  синтезирует  биоактивный 
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липид фосфатидилглицерин, вовлеченный в 
функционирование  кератиноцитов  [45,46]. 
Индукция дифференцировки кератиноцитов 
мышей  1,25-дигидроксивитамином  D3  или 
высокой  концентрацией  экстрацеллюлярно-
го  кальция  приводит  к  подавлению  мРНК 
AQP-3 [45]. 

Практическое значение аквапоринов в 
дерматокосметологии

Контроль  содержания  воды  -  централь-
ный элемент физиологии кожи и ее сохране-
ния [31]. Вода незаменима для нормального 
функционирования  кожи,  необходима  для 
выживания живых клеток, также содержание 
воды в роговом слое важно для определения 
внешнего вида кожи, метаболизма, механиче-
ских свойств и барьерной функции [6, 12, 33]. 
Возможно, параметры влажности кожной по-
верхности  выполняют  биосенсорную  роль, 
поскольку  гидратация  рогового  слоя  напря-
мую связана с эпидермальной гиперплазией 
и воспалением [4, 27]. Гидратация эпидерми-
са зависит от транспорта воды и растворов в 
живых слоях эпидермальных кератиноцитов, 
доставки  воды  из  организма,  водосвязыва-
ющией способности рогового слоя и ТЭПВ. 
Транспорт воды и растворов может происхо-
дить трансцеллюлярно, то есть через клетки 
сквозь аквапорины, а также парацеллюлярно, 
через  экстрацеллюлярное  пространство,  то 
есть плотные соединения.

Считается, что работа аквапоринов кожи 
отражается на параметрах гидратации и эла-
стичности органа. Так, у AQP3-дефицитных 
мышей снижены гидратация кожи, эластич-
ность,  и  замедлено  восстановление барьера 
[20, 28, 24]. Только добавление глицерола в 
этом эксперименте улучшало состояние кожи 
[21]. Кожные заболевания, ассоциируемые с 
нарушением  барьера  и  сниженной  гидрата-
цией кожи, также имеют тенденцию к умень-
шению экспрессии AQP-3. Было обнаружено 
[14],  что  экспрессия AQP-3  обратно  корре-
лировала  с  тяжестью  состояния  пациентов, 
страдающих экземой с явлениями спонгиоза. 
В исследовании на 3 группах пациентов (1 -с 
тяжелым спонгиозом, 2- с экземой и средней 

тяжести спонгиозом, и 3- с экземой) авторы 
показали что: 

1) AQP-3 нормально экспрессировались у 
всех пациентов с нормальным эпидермисом 

2) водные каналы отсутствовали в регио-
нах с интерцеллюлярным отеком. 

При спонгиозе экспрессия AQP-3 обратно 
корелировала  с  тяжестью  заболевания,  под-
тверждая,  что  возможна  взаимосвязь между 
дефектом движения жидкости (выражающем-
ся в отсутствии AQP-3) и интерцеллюлярным 
отеком.  Этот  результат  показал,  что AQP-3 
также могут  играть  роль  в  предотвращении 
аккумуляции  избытка  воды  в  тканях,  таких 
как  эпидермис. При  атопической  экземе на-
рушение регуляции AQP-3 было обнаружено 
на  белковом  уровне.  Иммуноокрашивание 
выявило  повышение  интенсивности  спец-
ифического  сигнала,  особенно  в шиповатом 
слое. Также, в коже вне высыпаний было вы-
явлено  небольшое  нарушение  окрашивания 
AQP-3  [25]. Авторы сделали вывод,  что по-
вышение  экспрессии AQP-3  приводит  к  по-
вышению транспорта воды через эпидермис 
в роговой слой и, возможно, в комбинации с 
редуцированной водоудерживающей способ-
ностью  рогового  слоя  у  пациентов  с  атопи-
ческой экземой вызывает повышение потери 
жидкости и сухость кожи.

Интрацеллюлярное пространство осмоти-
чески  контролируется  сберегающими  моле-
кулами и функциями. Этот контроль частич-
но важен в эпидермисе, подвергающемся су-
хости из-за воздействия окружающей среды. 
AQP-3 играют важную роль в осмотическом 
контроле. В одном исследовании экспрессия 
AQP3 усиливалась при культивировании че-
ловеческих кератиноцитов в условиях осмо-
тического стресса, а именно под воздействи-
ем  высоких  концентраций NaCl,  сорбитола, 
маннитола,  сукрозы  и  глюкозы  [30]. AQP-3 
также  накапливались  в  эпидермисе  челове-
ческой  кожи  после  повреждения  барьера, 
вызванного серией обработок липкой лентой 
или удалением липидов эфиром/ацетоном 1/1 
v/v  [18].  Индукция  экспрессии AQP-3  была 
сопряжена  с  интенсивностью  стресса  и  об-
наруживалась в диапазоне 24 часа после на-



9ДЕРМАТОЛОГІЯ ТА ВЕНЕРОЛОГІЯ —№ 2 (60) — 2013

рушения  барьера.  Более  того,  выраженное 
кратковременное  снижение  экспрессии  про-
филаггрина  и  филаггрина  было  выявлено  в 
течение 3 часов после  стресса и показатели 
возвращались  в  норму  в  течение  24  часов 
[18].  Филаггрин  удерживает  сжатые  микро-
филаменты внутри кератиноцитов и опреде-
ляет дифференцировку внутри кератиноцита. 
После гидролиза филаггрин обеспечивает на-
туральный увлажняющий фактор преимуще-
ственно аминокислотами (40% w/w в NMF), 
L-глютамин  и  L-глютаминовыми  деривата-
ми,  пирролидонкарбоновой  кислотой  (12% 
w/w  в  NMF).  Таким  образом,  объясняя  ре-
зультаты этого исследования, авторы выдви-
нули  гипотезу,  что  в  случае  осмотического 
стресса  при  нарушении  барьера,  филаггрин 
деградируется и генерирует новые компонен-
ты NMF как немедленный ответ на дегидра-
тацию. Как замедленный отсроченный ответ, 
увеличивается  аквапориновая  сеть,  демон-
стрируя сокоординацию между филаггрином 
и AQP-3. Именно это взаимодействие может 
обеспечивать  необходимое  богатое  водой 
микроокружение клеток для восстановления 
кожного барьера. 

Экспрессия AQP-3  водных  каналов  зна-
чительно нарушается с возрастом и при хро-
нической  солнечной  экспозиции. При  этом, 
в  эпидермисе  наблюдается  дефект  осмоти-
ческого равновесия, что подтверждается су-
хостью  кожи  у  возрастных  пациентов  и  на 
участках кожи, открытых для инсоляции [23]. 
Авторы  недавнего  исследования  изучали 
экспрессию AQP-3 кожи лица у 41 здоровых 
азиатских женщин 20-80 лет  [1,  3]. Данные 
непрямой  иммунофлюоресценции  показали 
значительное уменьшение экспрессии AQP-
3 в эпидермисе лица по сравнению с защи-
щенными от солнца участками кожи. Эти ре-
зультаты подтверждают, что экспрессия это-
го  протеина  модифицируется  хроническим 
ультрафиолетовым  облучением.  Интересно, 
что связанное с инсоляцией снижение было 
выявлено только у женщин старше 40 лет, то 
есть обнаруженный дефицит аквапоринов-3 
при  хронической  солнечной  экспозиции  за-
висел  от  возраста.  Более  того,  в  зонах под-

верженных  инсоляции,  большая  солнечная 
экспозиция индуцировала более низкую экс-
прессию AQP-3.  Эти  результаты  показыва-
ют,  что  экспрессия AQP-3  водных  каналов 
существенно нарушается с возрастом и при 
хронической инсоляции, а в эпидермисе мо-
жет  происходить  нарушение  осмотического 
равновесия с развитием ксероза, манифести-
рующего у возрастных пациентов на участ-
ках, подвергавшихся избыточной инсоляции. 

В  другом  исследовании  экспрессию 
AQP3  обнаружили  в  нормальных  человече-
ских кератиноцитах и кожных фибробластах 
у  60  пациентов  различного  возраста.  Были 
использованы  современные  методы:  имму-
ногистохимия,  иммуноцитохимия,  обратная 
транскриптно-полимеразная цепная реакция 
и  вестерн-блоттинг.  Уровень  аквапоринов-3 
снижался  с  повышением  возраста,  как  в 
дерме, так и в культуре кератиноцитов. При 
этом  продемонстрировано  существенное 
различие  в  экспрессии AQP3  между  тремя 
возрастными группами (P < 0.05). В фибро-
бластах экспрессия AQP-3 была существен-
но снижена в группе старше 60 лет по срав-
нению с 30–45 летними (P < 0.05) и младше 
20 лет (P < 0.05). Авторы сделали вывод, что 
AQP-3 может быть вовлечен и в процесс хро-
нобиологического  старения  в  защищенной 
от инсоляции коже [3].

Аквапорины и плотные соединения
Помимо аквапоринов, в эпидермисе есть 

и  другие  структуры,  препятствующие  ис-
парению  межклеточной  воды  живых  слоев 
эпидермиса. Это плотные межклеточные со-
единения, состоящие из более чем 40 транс-
мембранных (клаудины, окклюдин и адгези-
онные  молекулы)  и  бляшечных  протеинов 
(запирающая  зона).  Комбинация  этих  про-
теинов формирует полупроницаемый барьер 
между клеточной мембраной, затрудняя про-
хождение  воды  через  пространство  между 
эпидермальными клетками. Ионы или жид-
кость  должны  фактически  диффундировать 
или активно транспортироваться через клет-
ки, чтобы пройти в ткани [7]. Клаудины, ок-
клюдины и адгезионные молекулы главным 
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образом ответственны за контроль проница-
емости воды. Клаудин 1-дефицитные мыши 
умирали на следующий день после рождения 
от  непомерной  трансэпидермальной  потери 
воды [8]. Наличие организованного плотного 
контакта и интактный барьер рогового слоя 
гарантируют  низкую  трансэпидермальную 
потерю  воды.  При  заболеваниях,  сопрово-
ждающихся  ксерозом  кожи  и  нарушением 
барьера  (вульгарный  псориаз,  вульгарный 
ихтиоз)  дислокация  протеинов  плотных  со-
единений может быть нарушена. Например, 
протеины,  которые  должны  экспрессиро-
ваться  гомогенно по всему эпидермису, мо-
гут быть предпочтительно экспрессированы 
в верхних или нижних его слоях. Считается, 
что экспрессия AQP-3 связана с экспрессией 
других эпидермальных протеинов, вовлечен-
ных в сохранение воды, а именно клаудина и 
филаггрина [23]. 

Вопрос о том как экспрессия аквапоринов 
связана с экспрессий других эпидермальных 
протеинов  вовлеченных  в  сохранение  воды 
изучался  в  недавнем  исследовании  кожные 
биоптатов голени 30 здоровых европейских 
женщин с сухой и нормальной кожей. Стати-
стический  анализ  данных  иммунофлюорес-
ценции показал, что экспрессия AQP-3 и кла-
удин-1 обратно коррелировала с экспрессией 
CD44  -рецептора  гиалуроната.  Клаудин-1 
является  протеином  плотного  соединения, 
закрывающим интерцеллюлярное простран-
ство для воды. Это исследование подтверди-
ло что клаудин-1 может ограничивать пара-
целлюлярное движение воды в то время как 
AQP-3 способствует трансцеллюлярному те-
чению  воды.  Низкое  содержание  клаудин-1 
может  способствовать  аккумуляции  воды  и 
транспорту  в  открытые  экстрацеллюлярные 
пространства,  характеризующиеся  высокой 
экспрессией CD 44 [10].

Перспективы использования аквапо-
ринов в косметических и топических ле-
карственных средствах

Представленность  и  изменчивость  аква-
поринов в клетках человеческой кожи пред-
полагает, что эти каналы могут играть важ-

ную  роль  в  физиологии  кожи. AQP  могут 
быть  ключевыми  протеинами  –  мишенью 
для  улучшения  резистентности  и  качества 
кожной  поверхности,  для  улучшения  воз-
растной кожи и фотоповрежденной сухости. 
В  настоящее  время,  только  экстракт  травы 
Ajuga turkestanica  -  растения  из  Централь-
ной  Азии  -  продемонстрировал  влияние  на 
регуляцию AQP-3  [22].  В  эксперименте  во-
дно-спиртовый  экстракт  (70/30  v/v)  Ajuga 
turkestanica увеличивал  экспрессию AQP-3 
в  человеческом  эпидермисе  через  17  дней 
применения. Более  того,  половинные  срезы 
леченого  эпидермиса  показали  увеличение 
эпидермальной  пролиферации  и  дифферен-
цировки  в  динамике  лечения.  По  данным 
электронной микроскопии роговой слой стал 
высококомпактным,  заметно  толще  и  бо-
лее  четко  дифференцирован.  Электронные 
микроснимки также показали более четкую 
дифференцировку  десмосом,  утолщенный 
роговой  конверт,  истонченные  корнеоциты 
с узким интерцеллюлярным пространством, 
более  многочисленные  корнеодесмосомы  и 
хорошо ориентированную кератиновую сеть, 
соединенную  с  десмосомальными  струк-
турами.  Экстракт  Ajuga turkestanica  (0.3% 
w/w) был введен в комплекс эмульсии масло 
в воде и наносился 2 раза в день 21 день на 
кожу  предплечья  15  женщинам  волонтерам 
22-56  лет.  Авторы  обнаружили  существен-
ное снижение ТЭПВ с 7 по 21 дни в леченых 
областях по сравнению с контрольной обла-
стью,  демонстрируя,  что  лечение  улучшало 
восстановления  эпидермального  барьера. 
Этот  результат  указывает,  что  рецептуры, 
содержащие активный экстракт Ajuga turke-
stanica,  увеличивающий  экспрессию AQP-3 
и  улучшающий  дифференцировку  керати-
ноцитов  человеческого  эпидермиса,  будет 
улучшать барьерные структуры и восстанав-
ливать человеческую кожу [11]. Ajuga turke-
stanica включается сегодня в рецептуры как 
ингредиент высокоэффективной косметики. 

Вторая жизнь глицерола
Глицерол  является  эндогенным  хумек-

тантом,  способствующим  гидратации  рого-
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вого слоя [26]. Дефицитные по AQP-3 мыши 
кроме  изменения  концентрации  мочевины, 
показали  также  редуцированную  гидрата-
цию рогового слоя, изменение эластичности 
кожи, ослабление восстановления барьера и 
задержку заживления ран [ 17, 24]. У этих мы-
шей не удалось выявить различий в структуре 
рогового слоя, его ионного состава, в составе 
липидов и свободных аминокислот. Однако, 
было значительное уменьшение содержания 
глицерола в роговом слое и эпидермисе, что 
может быть вызвано нарушением транспор-
та глицерола внутри эпидермиса и в роговом 
слое [20, 21]. Эпидермальные аквапорины-3 
AQP-3  дефицитных  мышей  показали  реду-
цированную  в  4  раза  проходимость  воды  и 
в 2 раза сниженную проходимость глицеро-
ла  [24].  Эти  изменения AQP-3  дефицитных 
мышей не устранялись в гиперувлажненной 
окружающей среде или окклюзией, что сви-
детельствует  об  аномальной  влагоудержи-
вающей  способности,  но  не  подтверждает 
усиление  трансэпидермальной  потери  воды 
[24]. Следовательно, нарушения гидратации 
корнеального слоя, эластичности, восстанов-
ления  барьера  могут  быть  корректированы 
добавлением глицерола – хумектанта, транс-
портируемого AQP-3 [21]. Эти же исследова-
тели [21] показали, корректирующий эффект 
глицерола у AQP-3 дефицитных мышей. Со-
держание воды в роговом слое было в 3 раза 
ниже  у AQP-3-нулевых  мышей  по  сравне-
нию с дикими мышами, но было почти оди-
наковым после топического или системного 
назначения  глицерола  в  количестве,  норма-
лизующем содержание глицерола в роговом 
слое. Орально назначаемый глицерол полно-
стью  корректировал  редуцированную  кож-
ную  эластичность  у AQP3-нулевых  мышей 
и замедленное восстановление барьера. Ана-
лиз кинетики глицерола показал сниженный 
транспорт глицерола из крови в роговой слой 
у аквапорин-3-нулевых мышах, который вы-
зывал замедленный биосинтез липидов. Эти 
данные  обеспечили  наглядность  физиоло-
гической  роли  транспорта  глицерола  аква-
глицеропоринами  и  показали,  что  глицерол 
-  важная  детерминанта  сохранения  воды  в 

роговом  слое,  его  механической  и  биосин-
тетической  функции.  Полученные  данные 
предоставили  научную  базу  для  более  чем 
200-летнего  использования  глицерина,  ког-
да этот компонент включался эмпирически в 
косметику и медицинские рецептуры. 

Известно,  что  себум  является  натураль-
ным эмоллентом. Мыши с гипоплазией саль-
ных желез имеют низкую гидратацию рого-
вого  слоя  и  низкое  содержание  глицерола  в 
роговом  слое  [19].  Однако,  глицерол  может 
иметь и не себацеарное происхождение, что 
объясняет нормальную гидратацию рогового 
слоя у препубертатных детей. Глицерол мо-
жет быть транспортирован из микроциркуля-
торного русла в базальные клетки с помощью 
AQP-3  каналов  [20].  Важность  глицерола 
подтверждается тем фактом, что топический 
глицерол  восстанавливает  гидратацию  у  се-
бодефицитных мышей, тогда как топические 
себацеарные липиды  - нет  [19]. Все  эти ис-
следования  демонстрируют  непреходящую 
важность глицерола для кожной гидратации.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Водный гомеостаз эпидермиса важен для 
внешности и физических способностей кожи 
также,  как  для  водного  баланса  организма. 
Это зависит от множества факторов, качества 
барьера, поглощения воды эпидермисом, со-
держания  водоудерживающих  хумектантов, 
наружной влажности. Аквапорины (AQPs) - 
это поры в плазматической мембране клеток. 
Водный  транспорт  посредством  аквапори-
нов  и  акваглицеропоринов  и  глицериновый 
транспорт через акваглицеропорины - важны 
для кожной гидратации. AQP показали себя 
как  ключевые  протеины  в  улучшении  ре-
зистентности,  текстуры  и  качества  кожной 
поверхности.  При  дерматозах,  сопровожда-
ющихся повышенной ТЭПВ и редуцирован-
ной  гидратацией рогового  слоя повреждена 
экспрессия AQP3.  Результаты  недавних  ис-
следований  показали,  что  экспрессия AQP-
3  водных  каналов  сильно  повреждается  с 
возрастом  и  при  хронической  инсоляции, 
а  дефект  осмотического  равновесия  может 
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приводить к  сухости кожи обнаруживаемой 
у возрастных пациентов и на участках под-
вергавшихся избыточной инсоляции. 

В итоге, фармакологическое и косметиче-
ское использование аквапоринов и стимуля-
торов их синтеза перспективно для лечения 
состояний кожи, вызванных чрезмерной или 
сниженной гидратацией. Вышеприведенные 
результаты  экспериментальных  исследова-
ний  показали,  что  отсутствие  аквапоринов 
приводит  к  межклеточному  отеку.  Это  де-
монстрирует  дренирующий  потенциал  то-
пических  аквапоринов  и  их  стимуляторов, 
возможность  предотвращения  аккумуляции 
воды  в  эпидермисе  и  возможность  исполь-

зования их в лечении дисгидротических со-
стояний. В тоже время избыток аквапоринов 
при несостоятельном эпидермальном барье-
ре может стать причиной ксероза кожи. Тео-
ретически в этом случае возможна обратная 
реакция –  сухость кожи при использовании 
топических аквапоринов или их стимулято-
ров.  Интересным  является  и  возможность 
коррекции аквапориндефицитных состояний 
и  себодефицитных  состояний  глицерином, 
продемонстрированная  в  экспериментах  на 
мышах.  Все  эти  данные  свидетельствуют  о 
том, что регидратация кожи – процесс много-
факторный, требующий дальнейшего изуче-
ния и накопления практического опыта. 
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