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Клініко-імунологічна ефективність корекції вікових змін шкіри 
шляхом застосування неофіброліфтинґу
Г. В. Цепколенко*
Інститут пластичної хірургії «Віртус», м. Одеса, Україна

Мета роботи – розробити методику виділення з біоптату шкіри лімфоцитів, вивчити вміст CD4+- і CD8+-клітин субпо-
пуляцій αβТ-лімфоцитів у пацієнтів різних вікових груп у процесі здійснення неофіброліфтинґу й оцінити можливу роль 
імунної системи шкіри в досягненні ефективного клінічного результату зазначеним способом корекції інволюційних  
змін.
Матеріали та методи. Обстежили і пролікували 99 пацієнток різного віку з ознаками хроно- і фотостаріння шкіри обличчя, 
які звернулися у клініку «Віртус». Здійснили клінічне та дерматологічне обстеження, а також неофіброліфтинґ із послідов-
ним введенням у шкіру збагаченої тромбоцитами плазми (PRP) і дермальних аутофібробластів (ДФБ). PRP одержували 
за стандартною процедурою центрифугуванням на спеціальній центрифузі Harvest Smart PReP2. ДФБ отримували із 
біоптатів шкіри завушної ділянки та накопичували їх ex vivo в умовах біотехнологічної лабораторії. Лімфоцити із біоптату 
шкіри виділяли за допомогою ферментативної обробки. Фенотипування клітин за CD4- і CD8-антигенами здійснювали 
методом проточної цитофлуориметрії.
Результати. Встановили, що клінічна вираженість інволюційних змін у шкірі збігається зі зменшенням кількості CD4+- і 
CD8+-лімфоцитів. У результаті неофіброліфтинґу спостерігали суттєву клінічну корекцію вікових порушень. Кількість 
CD4+-клітин зростає уже через 2 тижні після введення PRP і далі збільшується в результаті трансплантації аутофібробластів 
і залишається на високому рівні весь період спостереження (12 місяців). Кількість у шкірі CD8+-лімфоцитів змінювалась 
у протилежний бік. Клінічне поліпшення було чітко вираженим уже через 2 тижні після введення PRP, ефект зберігався 
протягом 12 місяців.
Висновки. Кількість CD4+- і CD8+-клітин у пацієнтів вікових груп (45–55 і 56 років і старше) суттєво знижена порівняно 
з показниками молодших пацієнтів, що свідчить про старіння Т-клітинного імунітету шкіри. У результаті неофібролі-
фтинґу вже після введення PRP відбувається значне підвищення кількості CD4+-лімфоцитів зі зростанням їхнього 
рівня надалі в результаті аутотрансплантації фібробластів, який залишається суттєво вищим від вихідного протягом 
12 місяців. Кількість CD8+-лімфоцитів змінюється у протилежному напрямі. Результати свідчать, що імунна система 
шкіри бере певну участь у реалізації механізмів неофіброліфтинґу.

Клинико-иммунологическая эффективность коррекции  
возрастных изменений кожи путем применения неофибролифтинга

А.В. Цепколенко

Цель работы – разработать методику выделения из биоптата кожи лимфоцитов, изучить содержание CD4+- и CD8+-клеток 
субпопуляций αβТ-лимфоцитов у пациентов различных возрастных групп в процессе осуществления неофибролифтинга 
и оценить возможную роль иммунной системы кожи в достижении эффективного клинического результата указанным 
способом коррекции инволюционных изменений.
Материалы и методы. Обследовали и пролечили 99 пациенток различного возраста с признаками хроно- и фотостаре-
ния кожи лица, обратившихся в клинику «Виртус». Проводили клиническое и дерматологическое обследование, а также 
неофибролифтинг с последовательным введением в кожу обогащенной тромбоцитами плазмы (PRP) и дермальных 
аутофибробластив (ДФБ). PRP получали по стандартной процедуре центрифугированием на специальной центрифуге 
Harvest Smart PReP2. 
ДФБ получали из биоптатов кожи заушной области и накапливали их ex vivo в условиях биотехнологической лаборато-
рии. Лимфоциты из биоптата кожи выделяли с помощью ферментативной обработки. Фенотипирование клеток по CD4- и 
CD8-антигенам осуществляли методом проточной цитофлуориметрии.
Результаты. Установлено, что клиническая выраженность инволюционных изменений в коже совпадает с уменьшением 
количества CD4+- и CD8+лимфоцитов. В результате проведения неофибролифтинга отмечена значительная клиниче-
ская коррекция возрастных нарушений. Количество CD4+-клеток возрастает уже через 2 недели после введения PRP, 
далее увеличивается в результате трансплантации аутофибробластов и остается на высоком уровне весь период 
наблюдения (12 месяцев). Количество в коже CD8+-лимфоцитов изменяется в противоположную сторону. Клиниче-
ское улучшение было четко выраженным уже через 2 недели после введения PRP и прослеживалось на протяжении  
12 месяцев.
Выводы. Численность CD4+- и CD8+-клеток у пациентов более возрастных групп (45–55 и 56 и более лет) существенно 
понижена по сравнению с показателями молодых пациентов, что свидетельствует о старении Т-клеточного иммуните-
та кожи. В результате неофибролифтинга уже после введения PRP происходит значительное повышение количества 
CD4+-лимфоцитов с последующим ростом их уровня в результате аутотрансплантации фибробластов, который остается 
существенно выше исходного в течение 12 месяцев. Количество CD8+-лимфоцитов изменяется в противоположном 
направлении. Результаты свидетельствуют, что иммунная система кожи принимает определенное участие в реализации 
механизмов неофибролифтинга.
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Clinico-immunological efficiency of age-related skin changes correction  
by neofibrolifting

H. V. Tsepkolenko

The aim of the work is to develop a procedure for isolation of lymphocytes from biopsied skin samples, to study the content of 
CD4+ and CD8+ cells of αβT-lymphocytes subpopulations in patients of different age groups in the process of neofibrolifting 
and to evaluate the possible role of the skin immune system in achieving an effective clinical result by the indicated method of 
involutional changes correction.
Materials and methods. In total, 99 patients of different ages with signs of skin chrono- and photoageing on the face who visited 
the Clinic “Virtus” were examined and treated. Clinical and dermatological examinations were conducted, as well as neofibrolifting 
with the sequential intradermal administration of platelet-rich plasma (PRP) and dermal autofibroblasts (DFBs). PRP was prepared 
by standard centrifugation on a Harvest Smart PReP2 special centrifuge. DFBs were obtained from biopsied skin samples of the 
postaural area and accumulated ex vivo in the biotechnological laboratory. Lymphocytes from the skin biopsies were isolated by 
enzymatic treatment. Phenotyping of cells for CD4 and CD8 antigens was performed by flow cytofluorimetry.
Results. It was established that the clinical manifestation of involutional changes in the skin is accompanied by a decrease in the 
number of CD4+ and CD8+ lymphocytes. As a result of neofibrolifting, a significant clinical correction of age-related disorders is 
observed. At the same time, the number of CD4+ cells increases within 2 weeks of the PRP administration and increases further 
as a result of autofibroblasts transplantation and remains at a high level over the entire follow-up period (12 months). The number 
of CD8+ lymphocytes in the skin is changed in the opposite direction. The clinical improvement was clearly pronounced after 
autofibroblast transplantation and throughout the 12-month period.
Conclusions. The number of CD4+ and CD8+ cells in patients aged 45-55 and 56 years and older is significantly reduced 
compared with the indices of younger patients, which indicates aging of the skin T-cell immunity. As a result of neofibrolifting, 
there is a significant increase in the number of CD4+ lymphocytes after the PRP introduction followed by an increase in their 
level due to autotransplantation of fibroblasts, which remains significantly higher than baseline for 12 months. The number of 
CD8+ lymphocytes changes in the opposite direction. The results indicate that the skin immune system is partly involved in 
the implementation of neofibrolifting mechanisms.

У сучасній дерматології все більше привертає увагу 
думка, що розроблення нових підходів до підвищення 
ефективності, профілактики та корекції інволюційних 
змін у шкірі необхідно здійснювати, враховуючи роль 
імунної системи, яка теж піддається старінню. Елемен-
ти імунної системи представлені у шкірі широко й так 
по-особливому розташовані, що склався єдиний погляд 
про те, що шкіра належить до одного із найважливіших 
периферичних органів цілісної імунної системи. Без 
досконалого вивчення імунної складової шкіри немож-
ливо скласти правильне уявлення ні про структуру, 
ні про її функціонування. Очевидною є також участь 
імунної системи в розвитку інволюційних змін, що нині 
вивчено менше, ніж інші аспекти. Не виникає сумніву, 
що можливості імунної системи шкіри у збереженні та 
оздоровленні її тканини можуть бути використані ефек-
тивніше. Отже, постає логічне питання про поглиблене 
вивчення імунної системи шкіри у процесі її старіння, а 
також обґрунтовується думка про використання імунних 
механізмів під час розроблення нових лікувально-про-
філактичних заходів.

Зміни імунної системи у процесі старіння в останні 
роки позначають терміном «імуносенесценція», однією 
з причин котрої є процес млявого хронічного запалення, 
для визначення якого введено термін «inflamm-aging» 
[1–7]. Про важливість і інформативність дослідження 
субпопуляцій CD4+- і CD8+-Т-лімфоцитів у процесі 
старіння та корекції інволюційних змін у шкірі свідчить 
те, що імуносенесценція супроводжується вираженим 
зниженням кількості CD4+-клітин, особливо наївних [8], 
а також іноді підвищенням кількості CD8+-субпопуляції 
[9,10], передусім, термінально диференційованих 
лімфоцитів [11,12]. Можна припустити, що одними з 
найадекватніших антиейджинґових підходів виявлять-
ся ті, що перешкоджатимуть саме імуносенесценції. 

Серед них найбільш перспективними вважають методи 
аутотрансплантації дермальних фібробластів, яким 
належить головна роль у формуванні міжклітинного 
матриксу та підтримці клітин імунної системи, стан яких 
може показувати здоров’я шкіри [13].

Мета роботи
Розробити методику виділення з біоптату шкіри лімфо-
цитів, вивчити вміст CD4+- і CD8+клітин субпопуляцій 
αβТ-лімфоцитів у пацієнтів різних вікових груп у про-
цесі здійснення неофіброліфтинґу й оцінити можливу 
роль імунної системи шкіри в досягненні ефективного 
клінічного результату зазначеним способом корекції 
інволюційних змін.

Матеріали і методи дослідження
Після підписання інформованої згоди в дослідженнях 
взяли участь 99 пацієнток, які звернулися у клініку 
пластичної хірургії та косметології «Віртус» зі скаргами 
на вікові зміни шкіри в період 2015–2018 рр. Пацієнток 
поділили на 4 вікові групи. У групі жінок віком 25–35 років 
були ранні вікові зміни, що характеризувалися передусім 
наявністю мімічних і поверхневих статичних зморшок – ІІ 
А клас (n = 22). У групі 36–45 років переважали глибокі 
статичні зморшки з початковими проявами гравітаційно-
го птозу – ІІ В клас (n = 30). У пацієнтів віком 46–55 років 
були глибокі статичні зморшки та гравітаційний птоз 1–2 
ступеня – ІІІ А клас (n = 18). У групі жінок віком 56 років і 
старше визначили глибокі мімічні й статичні зморшки та 
гравітаційний птоз 3 ступеня – ІІІ В, ІІІ С класи (n = 29). 
У групі порівняння обстежували практично здорових 
жінок віком 25–35 років, в яких не було ознак хроно- або 
фотостаріння (n = 20).
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Схема неофіброліфтинґу. Після виконання всіх 
клінічних аналізів проводили процедуру забору біоптата 
шкіри для отримання дермальних фібробластів і Т-лім-
фоцитів для фенотипування. Через 2 тижні здійснили 
процедуру ведення збагаченої тромбоцитами плазми 
(PRP) – інтрадермальні ін’єкції в об’ємі 14 мл препарату 
на одну процедуру. Ще через 2 тижні – процедуру взяття 
біоптату шкіри для здійснення імунологічних досліджень 
та одночасного введення аутофібробластів  – інтра-
дермальні ін’єкції, 30 млн клітин. Ще через 2 тижні, 6 і 
12 місяців після введення аутофібробластів виконали 
процедуру взяття біоптату шкіри для імунологічних 
досліджень.

PRP отримували відомим методом, використовую-
чи спеціальну автоматичну центрифугу Harvest Smart 
PReP2 (США). Культуру аутологічних фібробластів і 
лімфоцитів шкіри отримували й здійснювали їх фено-
типування в біотехнологічній лабораторії SmartCell за 
власний кошт дослідника. Після механічної дезінте-
грації взятого з завушної ділянки біоптату на шматочки 
розміром 0,5–1,0  мм3, отримані фрагменти шкіри в 
теплому поживному середовищі (37  °С) переносили 
в культуральний флакон. Флакон поміщали в CO2-ін-
кубатор при температурі 37 °С та абсолютній вологос-
ті.  Кожні 3–4 дні замінювали поживне середовище на 
свіже. Стан первинної культури в середньому тривав 
12–18 діб. Потім виконували перший пасаж клітин. 
Для неофіброліфтинґу використовували дермальні 
фібробласти 2–3 пасажу.

Біоптати шкіри для виділення лімфоцитів обробляли 
розчином диспази (1 мг/мл) в середовищі RPMI 1640 
(Invitrogen) протягом 60 хвилин за температури 37 °C. 
Потім виконували інкубацію зразків у розчині колагенази 
з концентрацією 0,8 мг/мл (тип IV) в середовищі RPMI 
1640, що містила 10 % FCS і 500 U/ml GM-CSF, протягом 
8 год у чашці Петрі, а також збирали клітини, що мігру-
ють. Визначена за методом виключення трипанового 
синього життєздатність виділених у такий спосіб клітин 
зазвичай становила 80–90 %. Зразки клітинної суспензії 
з концентрацією не більше ніж 10 тис. клітин у 1 мл інку-
бували у блокувальному розчині, що містив 5 % мишачої 
сироватки, 5 % щурячої сироватки з додаванням 1 % 
FcBlock Solution (eBiosciences, San Diego, CA) в PBS, а 
потім забарвлювали з застосуванням стандартної панелі 

BD Multi-Check Control протягом 30 хв при кімнатній 
температурі. Після забарвлення клітини промивали й 
фіксували розчином на основі 0,4 % параформальдегіду 
у PBS. Клітини досліджували за допомогою проточного 
цитофлуориметра BD FACSCalibur з оригінальним про-
грамним забезпеченням (BD Bioscience). Компенсацію 
виконували на початку кожного експерименту. Дані 
аналізували за допомогою програмного забезпечення 
CellQuest (BD Bioscience).

Результати опрацювали методами варіаційної 
статистики, використовуючи програму Excel (MS Office 
XP). Як описові статистики для кількісних ознак вико-
ристовували середнє значення (M) і помилку середнього 
(±m). Вірогідність відмінностей між групами оцінювали 
за допомогою t-критерію Стьюдента. Під час інтерпре-
тації результатів критичною величиною рівня значущості 
вважали 0,05.

Результати
Встановлено, що з віком кількість CD4+- (рис. 1а) і 
CD8+-лімфоцитів (рис. 1б) у шкірі суттєво зменшува-
лася, що може бути ознакою старіння імунної системи, 
оскільки відомо, що кількісні зменшення в субпопуляціях 
Т-клітин імунної системи притаманні процесу імуносе-
несценції [5].

У процесі неофіброліфтинґу кількість CD4+-клітин 
значуще підвищувалася вже після введення PRP і потім 
після введення аутофібробластів зростала ще, з макси-
мумом на 6 місяців (групи 25–35 і 46–55 років) (рис. 2 
а,в) або 12 місяців (групи 36-45 років і 56 і старше) (рис. 
2 б,г). Кількість CD8+-лімфоцитів суттєво зменшувалася 
після введення PRP і потім знижувалася далі після 
аутотрансплантації фібробластів (рис. 3а–г). Значно 
нижчий, ніж до лікування, рівень CD8+-клітин зберігався 
протягом 12 місяців, хоча у групах 25–35 і 46–55 років 
можна побачити певне відновлення кількості CD8+-лім-
фоцитів із 6 до 12 місяців.

У результаті дослідження змін кількісної динаміки 
CD4+- і CD8+-лімфоцитів у процесі неофіброліфтинґу 
встановлено, що клінічний ефект корелює з різноспря-
мованими змінами кількості у шкірі названих субпопуля-
цій Т-лімфоцитів. Це свідчить про їхню ймовірну участь у 
реалізації ефекту методу та внаслідок введення PRP, і в 
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Рис. 1. Вміст CD4+- (а) 
і CD8+-субпопуляцій (б) 
Т-лімфоцитів у шкірі паці-
єнтів різних вікових груп.

ГП: група порівняння; 
*: р  <  0,05 щодо групи 
порівняння; **: р < 0,05 
щодо групи 25–35 років.
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Рис. 2. Вміст CD4+-Т-лім-
фоцитів у шкірі пацієнтів 
різних вікових груп:  
а: 25–35 років,  
б: 36–45 років,  
в: 46–55 років,  
г: 56 років і старше.

ГП: група порівняння, 
1–5: динаміка лікування:  
1 – до лікування,  
2 – після введення PRP,  
3 – після введення ауто-
фібробластів,  
4 – через 6 місяців після 
лікування,  
5 – через 12 місяців після 
лікування;  
*: р < 0,05 щодо групи 
порівняння;  
**: р < 0,05 порівняно 
з показниками до ліку-
вання.

Рис. 3. Вміст CD8+-Т-лім-
фоцитів у шкірі пацієнтів 
різних вікових груп:  
а: 25–35 років,  
б: 36–45 років,  
в: 46–55 років,  
г: 56 років і старше.

ГП: група порівняння;  
1–5: динаміка лікування:  
1 – до лікування,  
2 – після введення PRP, 
3 – після введення ауто-
фібробластів,  
4 – через 6 місяців після 
лікування,  
5 – через 12 місяців після 
лікування;  
*: р < 0,05 щодо групи 
порівняння;  
**: р < 0,05 порівняно 
з показниками до ліку-
вання.
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результаті аутотрансплантації фібробластів. Важливою 
для оцінювання перспективності процедури є встанов-
лена тривалість імунних змін.

Особливо треба відзначити регуляторну антией-
джинґову дію неофіброліфтинґу, котра є привілеєвою 
щодо CD4+-клітин і спрямована у протилежний бік щодо 
притаманної старінню. Можна припустити, що CD4+-лім-
фоцити важливіші для проявів регенерації шкіри, ніж 
CD8+-клітини. Але можна також припустити, що суттєве 
зниження кількості CD8+-лімфоцитів у процесі неофі-
броліфтинґу може мати і позитивний вплив. На користь 
цього свідчить задовільний і тривалий клінічний ефект, 
який проявлявся зменшенням кількості зморшок усіх 
типів, їхньої глибини та довжини, підвищення тургору й 
еластичності шкіри.

Обговорення
Механізм впливу неофіброліфтинґу на клітини імунної 
системи шкіри, безумовно, багатогранний. Передусім 
треба взяти до уваги, що після його здійснення відбува-
ється збільшення кількості CD4+-лімфоцитів і зменшення 
такої CD8+-лімфоцитів. Важливо також, що реакція є 
тривалою – мінімум 12 місяців; це означає виникнення 
доволі стабільної тканинної перебудови.

На першому етапі після введення такого висо-
коактивного біологічного матеріалу, яким є численні 
фактори, що вивільняються з гранул тромбоцитів (PRP), 
індукується запалення, з якого зазвичай починаються всі 
ефективні імунні процеси, що на наступних етапах від-
значаються залученням у процес регенерації необхідних 
клітин. Під дією PRP прозапальні цитокіни починають 
активно продукувати резидентні й трансплантовані 
стромальні клітини, а також самі лімфоцити, переду-
сім субпопуляції Th1 і Th17. Вважається, що у шкірі 
адекватні умови для підтримки лімфоцитів створюють 
фібробласти. Так, унаслідок контакту з фібробластами 
CD56bright-клітини диференціюються у CD56dimклітини 
[14]. Фібробласти прилипають до фібронектину. До 
нього та колагену ІІІ типу адгезують і зрілі гемопоетичні 
клітини, які взаємодіють також із колагеном I типу, 
тромбоспондином, металопротеїназами, гіалуронаном 
і багатьма іншими молекулами позаклітинного матриксу. 
Міжклітинні контакти й адгезія до міжклітинного матриксу 
впливають на одну з головних характеристик імунної 
системи – постійний рух лімфоцитів у тканинах і лім-
фоїдних утвореннях [15].

Взаємодія з фібробластами та матриксом може 
по-різному впливати на певні субпопуляції лімфоцитів. 
Показано, що дермальні МСК пригнічують проліфера-
цію і шкірний хоумінг CD8+-лімфоцитів, локалізованих 
в епідермісі [16] та підвищують активність Treg-клітин 
[17]. МСК індукують також абортивну програму акти-
вації диференційованих цитотоксичних лімфоцитів, 
що проявляється передусім пригніченням експресії на 
клітинах CD3+- і CD8+-молекул [18]. Фібробласти не ін-
дукують генерацію CD4-8+-тимоцитів, хоча при активації 
імунних реакцій індукція CD8+-цитотоксичних/супре-
сорних клітин здійснюється одночасно з включенням 
CD4+-клітин-хелперів, хоча CD8+-клітини розвиваються 
повільніше, до того ж тільки під дією доволі сильних 
стимуляторів. Отже, розвиток і функціонування CD4+- і 

CD8+-лімфоцитів суттєво розведені за часом, і розвива-
тися вони можуть у протилежних напрямках.

Описані процеси можуть пояснити зміни у шкірі 
субпопуляцій Т-лімфоцитів на перших етапах процесу 
неофіброліфтингу, коли головним фактором змін можна 
вважати індуковане PRP запалення. Але підсилене 
накопичення CD4+-клітин протягом тривалого часу (12 
місяців) потребує продовження аналізу.

Відомо, що стромальні клітини піддаються старінню 
та сенесценції in vitro [19]. Високу стимулювальну функ-
ціональну активність фібробластів – дію, якої зазнають 
і резидентні, і трансплантовані клітини, – проявляють 
тромбоцитарні чинники [20], що слушно використову-
ються на початку неофіброліфтинґу.

Відомо, що фактори першого етапу неофібролі-
фтинґу можуть діяти подвійно. По-перше, індуковане 
запалення спричиняє підсилення активності резидент-
них і трансплантованих фібробластів і зумовлює розмно-
ження функціонально повноцінніших клітин. По-друге, в 
умовах запалення та дії сильних стимулів реалізується 
апоптоз і заміна сенесцентних фібробластів на акти-
вовані, а отже створюються умови для периферичної 
лімфоцитарної експансії з елементами селекції.

Стимульовані фібробласти отримують нові мож-
ливості для взаємодії з імунною системою. Вони 
індукують генерацію дендритних клітин і разом із ними 
або самі по собі підвищують темп диференціювання та 
проліферації Т-клітин певних субпопуляцій. Передусім 
треба відзначити виражену здатність МСК до індукції 
Т-регуляторних клітин, які належать переважно до 
CD4+-лімфоцитів [21].

Отже, репарація інволюційних змін у шкірі під час 
неофіброліфтинґу включає кілька основних факторів. 
По-перше, це індукція запалення PRP і клітинна пе-
ребудова за участю лімфоїдних клітин і фібробластів; 
по-друге, видалення сенесцентних клітин та їхня заміна 
стимульованими резидентними фібробластами, а та-
кож кількісне поповнення тканини трансплантованими 
клітинами; по-третє, відоме поповнення шкіри мобілізо-
ваними з кісткового мозку ГСК, МСК і ендотеліальними 
попередниками, що роблять свій внесок у поліпшення 
мікрооточення, позитивно впливають на лімфопоез і 
сприяють антиейджинґовій регенерації шкіри.

Висновки
1. Біоптати шкіри завушної ділянки містять доволі ве-

лику кількість СD4+- лімфоцитів і менше CDS+-клітин, які 
можуть бути отримані шляхом ферментативної обробки 
тканини й короткострокового культивування на пластику 
за наявності фетальної телячої сироватки і ГМ-КСФ.

2. Кількість CD4+- і CD8+-клітин у пацієнтів більш віко-
вих груп (45–55 і 56 років і старше) виявляється суттєво 
зниженою порівняно з показниками молодших пацієнтів, 
що свідчить про старіння Т-клітинного імунітету шкіри.

3. У результаті неофіброліфтинґу вже після вве-
дення PRP відбувається суттєве підвищення кількості 
CD4+-лімфоцитів зі зростанням надалі їхнього рівня в ре-
зультаті аутотрансплантації фібробластів, який залиша-
ється суттєво вищим від вихідного протягом 12 місяців. 
Кількість CD8+-лімфоцитів змінюється у протилежному 
напрямі, але також починається з реакції на PRP і далі 
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знижується у відповідь на аутотрансплантацію фібро
бластів до 12-місячного терміну спостереження.

4. Результати свідчать, що імунна система шкіри 
піддається старінню, а також що CD4+- і CD8+-лімфоцити 
беруть певну участь у реалізації механізмів неофібро-
ліфтинґу, коли вивчені показники можуть змінюватися 
різноспрямовано, показуючи, мабуть, специфічний 
вплив на перебудову тканини, що індукується PRP та 
аутофібробластами.

Перспективи подальших досліджень поляга-
ють в уточненні ролі вивчених факторів у розвитку 
інволюційних змін шкіри, підвищенні ефективності нео
фіброліфтинґу та розробці нових удосконалених його  
методик.
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