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В обзоре проанализированы данные, посвященные стрессорным белкам, представлены результаты изме-
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Проведенные исследования [1] свидетельствуют 
об участии кожи в реализации стрессовых реакций 
организма, о ее уязвимости при стрессе и, как следс-
твие, значительном числе заболеваний, в развитии 
которых лежат стресс-опосредованные реакции кожи. 
Изменения в структурных составляющих кожи, оче-
видно, связаны с возрастающими процессами катабо-
лизма белков, липидов, углеводов, а также процесса-
ми, направленными на приведение функциональных 
систем и структур кожи к исходному, дострессовому 
уровню. В этих процессах, вероятно, играют сущес-
твенную роль вырабатываемые при стрессе белки, 
участвующие в процессах постстрессорной стабили-
зации структуры и функций кожного покрова. 

В течение длительного времени было принято 
считать, что макромолекулы соединительной ткани, 
в том числе в составе кожи, представляют собой 
наиболее инертные и стабильные в биохимическом 
отношении структуры, которые существенно реа-
гируют лишь на интенсивные и продолжительные 

внешние воздействия. Экспериментальные данные 
последних лет свидетельствуют, что различные ком-
поненты соединительной ткани и при более слабых 
воздействиях отвечают на внешние влияния [1]. Од-
нако остаются малоизученными изменения биохими-
ческих характеристик кожи при воздействии стресса 
и в постстрессорный период. 

Стрессовая реакция возникает в результате взаи-
модействия между организмом индивидуума и фи-
зическими или социальными влияниями внешней 
среды. У человека обнаруживаются специфические 
свойства стрессовой реакции вследствие способнос-
ти к мышлению, воспоминаниям, фантазированию. 
При этом характер и интенсивность кожных реакций 
человека в ответ на стрессовое воздействие зависит 
от прошлого опыта, индивидуальной оценки стрессо-
вой ситуации, а также способности кожи справляться 
с повреждающим фактором [2]. 

Нарушения белкового метаболизма являются од-
ним из важных составляющих ответной реакции 
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организма на стрессовые воздействия. При действии 
чрезвычайных факторов развивается комплекс био-
химических изменений, проявляющийся, в частнос-
ти, катаболизмом белков органов и тканей, что может 
являться адаптивной неспецифической реакцией, 
выработанной в процессе эволюции [3].

Организм животных и клетки практически всех 
тканей, включая эпидермис и дерму, отвечают на 
тепловой стресс увеличением выработки стрессор-
ных белков (heat shock proteins, Hsp), необходимых 
для выживаемости клеток и тканей при действии 
враждебных условий окружающей среды. Другие 
физические, психические или химические стрес-
сорные факторы, такие как тяжелые металлы, ок-
сиданты, алкоголь, денатурирующие воздействия, 
оказывают сходный ответ [2, 4]. Индукция Hsp вы-
зывает временное увеличение сопротивляемости к 
продолжающемуся стрессу. Основная функция Hsp 
состоит в связывании белков для предотвращения их 
необратимой денатурации и агрегации, сохранения 
вторичной структуры под действием стресса, синтеза 
новых полипептидов [5]. 

В ответ на стрессовые воздействия наиболее вы-
ражена экспрессия Hsp 71 и Hsp 25 [6]. Установлено, 
что Hsp участвуют в предотвращении гибели клеток 
от ультрафиолетового облучения in vitro и in vivo [7]. 
Действие ультрафиолетового облучения само по себе 
индуцирует выработку Hsp. Цитоплазматические Hsp 
70 и Hsp 60 участвуют в создании пространственной 
структуры синтезируемых белков, в их транспор-
те между внутриклеточными органеллами; Hsp 70 
также влияет на регуляцию продукции медиаторов 
клеточного ответа на стресс (цитокинов); Hsp 90 об-
ладает способностью связывать глюкокортикоидные 
рецепторы [4, 8, 9]. При различных кожных заболе-
ваниях количество Hsp может меняться, повышаясь 
либо снижаясь. Так, при действии на кожу экстре-
мальных факторов возрастает количество стрессор-
ного белка Hsp 53 [10]. 

Хронический нейрогенный стресс вызывает 
структурно-метаболические повреждения костной 
и хрящевой тканей у крыс в виде увеличения студе-
нистых ядер межпозвонковых дисков, количества со-
судистых пучков, формирования очагов деструкции 
в суставных хрящах и костях, снижения содержания 
коллагена и изменения содержания углеводсодержа-
щих компонентов матрикса. В частности, выявлен 
стабильный уровень хондроитинсульфатов, умень-
шение уровня легко- и среднерастворимых фракций 
гликозаминогликанов (ГАГ). Причем общая мета-
болическая реакция отмечена в большей степени у 
молодых крыс [11]. 

Проведенные исследования [12] на бактериях раз-
ных видов показали, что в ответ на действие разнооб-
разных чрезвычайных раздражителей (осмотический 
шок, голодание по углероду, азоту, сульфату, фосфору, 
токсические агенты) у бактерий развивается состоя-
ние стресса. Оно характеризуется экспрессией генов, 
кодирующих синтез белков, не синтезирующихся в 
оптимальных условиях. Среди этих так называемых 

стрессорных белков есть немало общих не только для 
разных стрессоров, но и гомологичных у бактерий 
различных видов и родов. Они играют роль в защите 
бактериальных клеток от вредных воздействий. В то 
же время некоторые из этих белков могут быть ис-
пользованы для получения вакцин нового поколения. 

Длительный стресс (охлаждение и иммобилиза-
ция в течение 2 суток), а также введение высоких 
фармакологических концентраций кортизола зна-
чительно замедляют обмен ГАГ в коже крыс за счет 
гиалуроновой кислоты, хондроитинсульфата, что 
коррелирует со снижением степени пролиферации 
и числа жизнеспособных кератиноцитов. При бо-
лее длительном стрессе (12 дней) данные показате-
ли, наоборот, возрастают, что может быть связано 
с уменьшением концентрации глюкокортикоидов в 
организме [13]. 

Экспозиция ГАГ в системе, генерирующей сво-
бодные радикалы кислорода в течение одного часа, 
вызывает значительные изменения в их структуре. 
Несульфатированные ГАГ (гиалуроновая кислота, 
хондроитин) более чувствительны к деполимери-
зации и модификации остатков уроновых кислот и 
гексозаминов, чем сульфатированные ГАГ (хондро-
итин-4-сульфат, дерматансульфат, гепарансульфат). 
Сульфатированный ГАГ гепарин показывает мини-
мальную деполимеризацию, однако остатки уроно-
вых кислот модифицируются. Показано [14], что 
уроновые кислоты деградируют в малоновый диаль-
дегид, у хондроитинсульфата происходит предель-
ное десульфатирование. Химическая модификация 
ГАГ свободными радикалами кислорода приводит к 
деструкции соединительной ткани при различных 
патологических ситуациях, включая стрессовое воз-
действие.

Есть данные [15] о возрастании на 70–90% со-
держания общих липидов и фосфолипидов в коже 
крыс в условиях длительного (6-дневного) водно-
иммобилизационного стресса. Изменения вышеука-
занных липидных показателей имеют «отсроченный» 
характер, т. е. первые достоверные их изменения 
наблюдаются только через 24–48 часов после стрес-
са. В постстрессорном периоде были выявлены из-
менения содержания основных биополимеров кожи: 
количество ГАГ и, в меньшей степени, коллагена 
уменьшилось, а количество общих липидов и фос-
фолипидов увеличилось.

Кожа является типичным органом-мишенью для 
возбуждения ЦНС. В настоящее время, особенно в 
клинической практике, складывается мнение, что 
состояние кожных структур напрямую зависит от 
эмоциональных стимулов, которые могут иметь ос-
новное значение при психодерматологических на-
рушениях. Поэтому ведущее направление лечения 
многих кожных заболеваний лежит в применении 
средств, действующих на ЦНС, – фармакологических 
(бензодиазепины, антидепрессанты, антипсихотики) 
и нефармакологических (психотерапия). Имеются 
клинические, фармакологические и эксперименталь-
ные данные о действии эмоционального стресса (как 
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одного из основных факторов) в обострении псори-
аза, угревой болезни, крапивницы [16, 17]. 

Опиоидные пептиды, β-эндорфин, мет-энке-
фалин, меланоцитстимулирующий гормон (МСГ) 
действуют как иммуномодуляторы, их секреция 
увеличивается в период действия стресса. При ис-
следовании вазоактивного интестинального пептида 
и субстанции Р в пораженных псориазом участках 
кожи обнаружено, что данные нейропептиды осу-
ществляют различное и специфическое действие 
на человеческие кератиноциты. Однако отмечено, 
что обострения псориаза не могут быть объяснены 
только лишь циркулирующими в плазме крови ней-
ропептидами [4, 18].

Эмоциональный стресс ускоряет развитие вити-
лиго у некоторых пациентов, вызывая повышение 
в плазме крови β-эндорфина, мет-энкефалина, рост 
активности клеток-киллеров [7, 19]. 

При психоэмоциональном стрессе наблюдается 
увеличение продукции тироксина и пролактина, сни-
жение уровня тестостерона в плазме крови и слезной 
жидкости, в основном у людей, предрасположен-
ных к кожным заболеваниям [1, 22, 23]. Однако воз-
действие некоторых химических факторов на кожу 
(формалин, эфир) снижает содержание пролактина в 
плазме крови, но концентрация кортикостерона при 
этом повышается [24–27]. 

Иммобилизационный стресс у сирийских хомяч-
ков способствует понижению количества тестос-
терона в крови, уровня липогенеза сальных желез 
кожи. Это показывает, что данная модель экспери-
ментального стресса вызывает изменения функций 
кожи путем изменений в нейроэндокринной системе. 
Уровень тестостерона у крыс снижается и после 
воздействия кратковременного водного стресса при 
15 °С [23, 28, 29]. 

Стресс, вызванный кратковременной электричес-
кой стимуляцией эпидермальных клеток крыс и хо-
мячков, увеличивает концентрацию катехоламинов в 
коже в ранний период, индуцирует снижение митоза 
в кератиноцитах и меланоцитах, повышает уровень 
продукции секрета сальных желез и предрасполагает 
к развитию опухолей [30]. 

При стрессовых воздействиях МСГ является ме-
диатором воспалительных и иммунных реакций [18]. 
МСГ экспрессирует Hsp 70 в человеческих кератино-
цитах, увеличивает содержание матричной металло-
протеиназы-1 до 9 раз. Уровень коллагенолитичес-
кой активности супернатанта из обработанных МСГ 
фибробластов возрастает на 35%, способствуя дегра-
дации коллагена в межклеточном веществе [4, 30]. 

Проведенный нами анализ современной литера-
туры, посвященной проблеме влияния стресса на 
кожу и развитие кожных заболеваний, позволяет 
систематизировать современные биохимические 
представления об особенностях состояния белко-
вого, углеводного и липидного комплексов в коже 
человека и экспериментальных животных, раскрыть 
особенности этих реакций на действие стресса и в 
постстрессорный период. В частности, обнаружен-

ное «отсроченное» во времени изменение липидных 
показателей кожи при стрессе имеет прямое пато-
генетическое значение в понимании молекулярных 
механизмов проявления и развития стрессорных 
реакций. 
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Представлена характеристика эритроцитарных индексов, определяемых автоматическими гематоло-
гическими анализаторами, с акцентом на возможности их применения для диагностики, динамического 
наблюдения и контроля эффективности лечения анемий. Изложены новые сведения о диагностическом 
и прогностическом значении эритроцитарного индекса RDW при заболеваниях, не связанных синдро-
мом анемии, а также гипотеза о патофизиологическом механизме, обеспечивающем повышение данного 
индекса.
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