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서론

피부노화의 대표적인 현상은 주름이다. 주름 외에 얼룩덜

룩한 색소침착, 건조함 등의 현상도 동반되는데 이런 현상들

은 개인의 유전적 요인, 생활방식과 환경적 요인에 따라 그

리고 한 개인에서도 노출부와 비노출부에서 매우 다르게 나

타난다. 피부는 우리 몸의 제일 표면에 있는 장기이므로 인

체 다른 장기의 노화와 달리 생물학적 내인성 노화 현상 외

에 다양한 외부 요인에 의한 외인성 노화도 함께 진행되기 

때문이다. 피부건강에 영향을 미치는 요소 중 내인성 요인

은 유전체(genome) 요인으로 개인의 유전, 연령과 성별에 

따른 요인을 의미하며 노화 요인의 20% 이하를 차지한다. 

80%를 차지하는 요인은 exposome, 즉 유전체 외의 모든 환

경적 요인의 평생 노출의 합을 일컫는 것으로[1], 자외선, 공

해, 기후 외에 수면, 운동, 영양 등 생활방식도 포함된다. 여

기에 추가로 피부의 미생물군 유전체(microbiome)도 관여
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and dyspigmentation in exposed areas. Fibroblast senescence is a fundamental mechanism of skin aging, with these 
cells persisting and exhibiting a senescence-associated secretory phenotype which secrets proinflammatory cytokines. 
Chronic low-level inflammation associated with aging, termed inflamm-aging, is exacerbated by oxidative damage 
caused by extrinsic factors.  
Discussion and Conclusion: Understanding the pathogenesis of skin aging may help in developing anti-aging 
strategies in general. In addition to applying sunscreen every morning and retinoic acid every night, taking antioxidant-
rich foods and maintaining a healthy lifestyle are all important for preventing skin aging.
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하여 이 세 가지 요인이 복잡한 상호작용을 통해 피부노화

를 일으킨다.

피부노화의 임상 및 조직학적 변화

피부는 가장 바깥쪽부터 표피, 진피, 피하지방으로 구성

되어 있다. 표피를 구성하는 각질형성세포는 기저층에서부

터 여러 층의 가시층을 거쳐 과립층, 각질층으로 올라가며 

분화하여 탈락된다. 각질층은 피부장벽을 형성하는데 각질

세포간 지질의 50%는 세라마이드, 25%는 콜레스테롤, 15%

는 자유지방산으로 구성되어 보습기능과 외부 유해환경으로

부터 인체를 보호하는 역할을 하며, 항균 펩타이드도 분비하

여 면역장벽기능도 수행한다. 노화와 함께 특히 콜레스테롤

이 많이 감소한다. 기저층에서는 멜라닌세포가 멜라닌색소

를 합성하여 주변 각질형성세포에 멜라닌을 나눠 줌으로써 

자외선으로부터 세포의 DNA 손상을 막아준다. 표피에는 항

원전달세포인 랑게르한스세포도 있어 피부의 면역기능에 중

요한 역할을 한다. 진피는 피부의 대부분을 차지하는 결체조

직으로, 섬유모세포가 만드는 콜라젠, 탄력소, 세포외기질단

백이 피부를 지지하고 신경, 혈관도 포함한다. 노화와 더불

어 제일 먼저 보이는 피부의 구조적 변화는 표피가 얇아지

고 표피 망능선이 사라지는 것이다(Figure 1). 그 결과 피부

가 건조해지고 피부장벽 회복이 느려지

고 감염에 취약해지며 표피-진피 경계

부의 결합이 약해져서 전단력에 의해 피

부가 표피와 진피 사이에서 쉽게 분리된

다. 랑게르한스세포가 감소하여 면역감

시기능이 감소한다. 진피에서는 콜라젠 

다발이 성글어지고 진피와 피하지방의 

두께가 모두 감소하고, 그 결과 주름과 

처짐이 발생하나, 노출부보다는 그 정도

가 경미하다. 섬유모세포는 면역기능도 

갖고 있어 감염 자극에 대해 반응성 지

방생성을 하는데 노화피부에서는 지방

생성이 저하되어 지방세포에서 분비하

는 항균 펩타이드가 감소한다[2]. 최종당화산물(advanced 

glycation end products)은 콜라젠과 탄력소가 당류와 공유

결합을 하여 발생하는 물질인데, 노화에 따라 그 양이 진피

에서 증가하여 피부탄력이 감소하고 피부회복과 세포순환을 

억제한다[3]. 얼굴처럼 자외선에 노출되는 부위는 표피의 색

소가 불규칙하게 증가하고 상부진피에 일광탄력섬유증이 생

기는데 이는 변성된 탄력섬유다. 광노화는 임상적으로 고무

처럼 두꺼워진 피부, 깊은 주름, 탄력 소실, 혈관확장, 일광

흑자, 검버섯 및 발암위험 증가로 나타난다. 노화 피부에서

는 Foxp3+ 조절T세포의 비율이 증가하여 항원특이 면역반

응을 저해할 수 있다. 피부에 자외선B를 조사하면 이 세포가 

증가하여 인터루킨(interleukin, IL)-10 합성을 통해 다른 

면역세포를 억제한다[4]. 

피부노화의 요인

1.	내인성 노화

대표적인 요인은 인종 및 개인 간의 유전적 차이다. 피부

노화 양상은 인종에 따라 차이가 있는데, 백인은 다른 인종

보다 피부주름이 더 일찍 생기는 반면 동양인은 주로 색소성 

반점이 많이 생기고 주름은 백인보다 10년 늦게 생긴다[5]. 

표피 기저층에 존재하는 멜라닌색소는 백인보다 유색인종

Figure 1.  Pathologic findings of (A) face of a 15-year-old female, with preserved epidermal rete ridges (ar-
row) and normal dermal components, (B) face of an 84-year-old female, with flat, atrophic epidermis and 
solar elastosis (asterisk) replacing the upper dermis, (C) back of a 24-year-old male, and (D) back of an 
84-year-old male with mildly atrophic epidermis and relatively preserved dermis (hematoxylin and eosin, 
x100).
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에 그 양이 더 많아 자외선에 대해 보호작용을 하여 광노화

와 암발생을 억제하지만 대신 광노화의 한 현상으로 불규칙

한 색소침착이 더 흔히, 더 일찍 나타난다. 인종 간 피부색의 

다양성에 관여하는 또 하나의 인자는 자가포식 현상으로, 유

색인종보다 백인에서 자가포식 활성이 더 높고 백인은 노화

와 더불어 피부톤이 더 붉어지는 반면, 동양인은 더 노랗게 

된다[6]. 노화 유전자의 존재도 밝혀졌는데 MC1R 유전자 돌

연변이가 있다. MC1R 위험 홑배수체형의 동형접합체를 가

진 사람은 안 가진 사람에 비해 평균 2년 늙어 보인다[7]. 후

성유전학 연구에서는 DNA 메틸화 정도와 피부노화의 연관

성이 보고되었다.

연령과 성별 차이도 있다. 남자는 여자보다 진피가 더 두

껍고 피하지방은 더 얇은데, 이는 성호르몬의 영향을 의미한

다[8]. 여자는 폐경 후 콜라젠 양이 매년 2.1%씩 꾸준히 감소

하여 피부 두께가 매년 1.1%씩 감소하는데, 이는 에스트로

겐의 감소에 기인한다[9]. 실제로 한 일본인 연구에서는 폐

경 후 여성에서 해마다 감소하던 피부탄력이 경구호르몬대

체요법 1년 시행 후 5.2% 회복되었다[10].  

프로그램설에 의하면 동물 각 종마다 노화과정과 수명

이 유전적으로 정해져 있으며 유전 프로그램에 의해 일정

한 속도와 과정을 거치면서 늙어간다. 그 증거로 특정 세포

가 배양 시 일정 횟수 이상 분열하지 못하고 늙어버리는 현

상, 즉 세포노쇠가 있다. 세포노쇠의 기전은 염색체 끝분절

(telomere) 단축으로 일부 설명할 수 있다. 노화 억제기능을 

갖는 끝분절은 세포가 분열할 때마다 그 길이가 짧아지는데, 

끝분절 길이와 노쇠세포의 기능 감소에 밀접한 연관성이 밝

혀져 있다.

2.	외인성 노화

가장 주된 요인은 자외선으로, 얼굴 노화의 약 80%를 유

발한다[11]. 광노화를 일으키는 자외선은 파장에 따라 자

외선A (320-400 nm), 자외선B (290-320 nm), 자외선C 

(100-290 nm)로 구분하는데, 파장이 짧을수록 에너지는 높

지만 피부 투과력은 약하다. 자외선C는 오존층에 막혀서 지

표면에 도달을 못하고 자외선B는 표피까지 도달하는 반면, 

자외선A는 하부 진피까지 도달하여 광노화를 일으키는 주범 

이다. 자외선B는 지표면에 도달하는 자외선의 5% 미만을 

차지하고 자외선A는 자외선B보다 100배 더 많이 도달한다

[12]. 자외선A는 진피의 섬유모세포와 혈관에 주로 산화손상

을 일으켜 섬유모세포에서 콜라젠을 분해하는 효소인 바탕

질금속단백질분해효소(matrix metalloproteinases, MMP) 

합성을 증가시키고 진피에 염증세포 침윤을 일으킬 뿐 아니

라 특히 동양인에서 색소침착을 유발한다. 자외선B는 표피

세포에 직접 흡수되어 DNA 손상을 일으키고 표피 각질형성

세포의 신호전달체계를 통해 진피에서 MMP 발현을 증가시

킨다[13]. 자외선에 의한 만성적인 약한 염증은 노화 현상의 

주된 부분을 차지하기 때문에 염증노화(inflamm-aging)라

는 말까지 생겼다. 가시광선(390-700 nm)은 태양광의 50% 

이상을 차지하는데, 자외선보다는 훨씬 약하나 태양광 노출 

후 적외선과 가시광선만으로도 MMP 발현이 증가하여 콜라

젠 합성이 감소함이 밝혀져 있다[14]. 태양의 가시광선 중 청

색 빛(400-440 nm)은 피부에 색소침착을 유발할 수 있으

나[1], 태블릿 PC나 휴대폰 같은 기기에서 방출되는 청색 빛

은 상대적인 조사량이 너무 적어 색소침착을 일으키지 않는

다[15].

공해 또한 피부노화를 일으키는데, 흔한 공해물질로는 미

세먼지, 휘발성 유기화합물, 오존, 질소, 이산화황이 있다. 

도시의 공해에 만성적으로 노출되면 산화손상에 의해 얼

굴의 노화가 가속화되는데 특히 기미 같은 색소침착 질환

이 증가한다[16]. 생활방식에 따른 공해물질인 담배연기는  

3,800여 종의 화학물질을 함유하는데 피부에서 MMP 발현 

증가, 모세혈관 수축, 얼굴 산소량 감소를 유발하여[17], 특

히 입 주위와 눈가 주름을 증가시키며, 특히 여자에서 피부

의 기저세포암과 편평세포암 위험을 증가시킨다[18]. 종합

하면 얼굴주름 발생에는 자외선이 공해물질보다 훨씬 중요

하고, 얼굴 일광흑자 발생에는 두 요인이 비슷하게 중요하

다[19].

기후요인을 보면 대개 색소와 주름은 여름보다 겨울에 감

소하는 반면 피부장벽과 피부 수분은 겨울에 악화된다. 습도

가 낮으면 표피의 염증성 매개물질 합성이 증가하여 잔주름

이 증가한다. 피지 분비는 기온이 올라갈수록 증가한다. 적

외선이나 고열 환경에 노출되어 피부온도가 상승하면 열에 
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의해 피부노화가 촉진된다.

생활방식도 노화의 중요한 요인인데, 만성적으로 5시간 

이하의 수면을 취하면 피부장벽기능이 감소하고 얼굴피부노

화가 증가한다는 연구결과가 있다[20]. 자는 동안 분비되는 

멜라토닌은 24시간 주기리듬에 중요한 호르몬인데, 강력한 

항염증작용 및 항산화작용, 미토콘드리아 보호작용, 광보호

작용을 갖는 물질로, 수면의 질이 떨어지면 멜라토닌 분비가 

감소하기 때문이다[21].  운동을 하면 피를 통한 산소와 영

양분의 전신 공급, 땀을 통한 노폐물 배출, 적정 혈중 코티솔 

농도 유지 외에도 콜라젠 합성 촉진, 미토콘드리아 기능 향

상, 피부를 지지하는 하부 근육 강화 등에 의해 피부가 건강

해진다. 영양 섭취 또한 중요하다. 심리적 스트레스는 스트

레스호르몬 분비를 통해 염증성 사이토카인 합성을 증가시

켜 정상인에서 표피의 장벽기능 자체를 떨어뜨리고 장벽 회

복도 늦춘다[22]. 또 스트레스는 장 내 미생물군을 변화시켜 

장 투과성 증가 및 전신 염증을 유발한다. 특정 유산균을 복

용한 후 피부 습도와 생체역학적 성질이 호전되고[23], 섬유

모세포에서 MMP-1 발현이 억제되었다는 보고가 있다[23]. 

지속적인 심리적 스트레스는 피부의 미생물군 조성도 변화

시킨다. 피부 미생물군유전체는 항염증 환경을 조성함으로

써 자외선에 대한 피부 세포반응과 면역기능에 영향을 준

다. 특정 Lactobacillus 균주는 IL-6, IL-8 같은 염증성 사

이토카인을 억제하여 자외선B 손상으로부터 피부를 보호하

였다[24].  

피부노화의 발병기전

1.	세포노쇠 

진피 섬유모세포의 노쇠는 비가역적 증식 정지와 노

쇠관련분비표현형(senescence-associated secretory 

phenotype, SASP) 증가를 일으켜 피부노화에 핵심적

인 작용을 하는 것으로 생각된다. SASP는 다양한 케모카

인(CXCL-1/3, CXCR2)과 염증물질(IL-1, IL-6, IL-8, 

IL-18 등) 분비를 통해 만성 염증을 일으키고 필수 성장인자

(hepatocyte growth factor, insulin-like growth factor-1 

[IGF-1], transforming growth factor- β [TGF-β] 등) 분

비 감소로 인해 증식이 감소하며 MMP 같은 단백분해효소 

활성화로 결체조직의 분해를 촉진한다[25]. 세포노쇠 표지

자로는 p16INK4a, p21, p53 발현, senescence-associated 

β-galactosidase 활성 증가가 있다[26]. 전신의 섬유모세포 

노쇠는 세포가 죽지 않고 노쇠가 영구적으로 지속되는 상

태로, 결국 비가역적 피부노화, 인체 노화뿐만 아니라 치유

되지 않는 상처, 편평세포암 등 노화 관련 질환을 유발한다

[27]. 비증식성 섬유모세포에서 영구적 노쇠는 세포 자체적 

혹은 외부 스트레스 요인에 의해 유발되는데, 여기엔 염색

체 끝분절 단축, 미토콘드리아 기능 이상, DNA 손상, 종양

발생 돌연변이가 포함된다. 스트레스로 인한 섬유모세포 노

쇠에는 p38-mitogen-activated protein kinase 경로가 중

요하게 작용한다[28]. 이후 DNA 손상반응 신호 체계 활성

화를 통해 세포주기 정지가 일어난다. 섬유모세포 미토콘드

리아의 기능 이상은 세포의 DNA 손상을 촉진하거나 반응산

소종 농도를 높여서 전사인자 activator protein-1 (AP-1)

과 nuclear factor κB (NF-κB) 의존 신호전달체계를 증가

시켜 내·외인성 피부노화의 주된 역할을 한다[29]. 특히 광

노화된 피부에서는 미토콘드리아 DNA의 4,977 염기쌍 결

손이 비노출부 노화피부보다 10배 높았다[30]. 진피 섬유모

세포 내 자외선 관련 미토콘드리아 DNA 돌연변이 축적은 

피하지방 감소도 일으킨다[31]. AP-1은 TGF-β 신호전달

을 감소시켜 제1형 및 제3형 콜라젠 합성을 억제하고, AP-1

과 NF-κB 모두 MMP-1, 3, 9 유전자 전사를 증가시켜 기

존 콜라젠 분해를 증가시켜 결국 광노화된 피부에서 콜라젠 

총량이 감소한다. 콜라젠 합성에는 섬유모세포와 온전한 콜

라젠의 물리적인 상호작용이 중요한데, 분해된 콜라젠의 고

분자 파편들이 진피 기질에 축적되면 이 상호작용을 방해하

여 제1형 콜라젠 합성은 더욱 감소한다[32]. 노쇠는 stromal 

cell-derived factor 1 억제를 통해 노화 관련 색소침착에도 

관여한다[33]. 섬유모세포 노쇠는 주변 비노쇠 세포로 확산

되어 노쇠가 증폭됨이 확인되었다[34].  

표피 각질형성세포에도 노쇠가 일어난다. 자외선에 의해 

발생한 반응산소종은 mitogen-activated protein kinase

와 extracellular signal-regulated kinase, p38, c-Jun 
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N-terminal kinase를 활성화시켜 AP-1의 c-Jun, c-Fos

를 활성화시키고, 그 결과 MMP 발현이 증가하며 종양괴사

인자 알파(tumor necrosis factor-α), IL-1α, IL-1β, IL-6 

같은 염증성 사이토카인이 증가하는데 이들은 모두 SASP 

인자이다. 다만 각질형성세포는 섬유모세포보다 회전율이 

높고 주기적으로 탈락되기 때문에 표피에서는 SASP의 영향

이 제한적이다[35]. 각질형성세포는 IGF-1은 분비하지 않

고 그 수용체만 갖고 있는데 자외선B에 노출되면 섬유모세

포에서 IGF-1을 분비하여 이 수용체에 결합함으로써 각질

형성세포의 세포자멸사를 막아준다. 노쇠 섬유모세포에서는 

IGF-1 발현이 감소하여 각질형성세포가 자멸사하고 생존한 

세포는 DNA 손상이 수복되지 않은 상태로 증식을 계속하여 

피부암의 위험이 증가한다[36]. 따라서 노쇠세포의 효과적인 

제거는 조직의 항상성 유지와 질환 발생 예방에 중요하다.

2.	염증노화

노화에 따라 적응면역이 감소하는데 이를 면역노쇠라 한

다. 면역노쇠에 따른 비효율적인 적응면역으로 인해 만성

의 경미한 염증상태가 지속되는데 이를 염증노화라 하며, 

IL-6, IL-8, 종양괴사인자 알파 같은 혈중 염증성 사이토카

인이 증가되어 있다[37]. 이 사이토카인들은 선천면역을 증

강시키고 그 결과 가지돌기세포, 중성구, 대식세포, 섬유모

세포 같은 세포의 기능장애가 발생한다[38]. 노쇠세포의 축

적은 만성염증과 대사장애를 유발하여 노화를 악화시킨다.

노화 피부에서는 피부 두께 감소 등의 구조적인 변화로 인

해 선천면역세포인 대식세포 등이 세균에 더 많이 노출되어 

만성적으로 활성화되고 염증성 사이토카인을 분비하여 낮

은 수준의 만성 염증이 지속되어 노화가 촉진된다[39]. 자

외선에 의한 손상도 염증노화를 일으키는데, 자외선B에 반

복적으로 노출되면 피부에 대식세포가 축적되어 반응산소

종과 MMP 증가, 세포외기질 손상으로 이어진다. 또 하나

의 인자는 노쇠세포의 축적이다. SASP가 증가된 노쇠세포

에서 염증매개물질을 분비하여 약한 염증상태가 된다[40]. 

노쇠 섬유모세포는 HLA-E 발현을 증가시킴으로써 자연살

해세포와 CD8+ T세포에 의해 인지되지 않아 제거되지 않

고 피부에 계속 존재한다[41]. 또한 면역세포가 노화된 조직

의 세포외기질에 갇히게 되어 면역반응의 효율이 더욱 감소

하게 되며, 축적된 세포독성세포가 분비하는 MMP, serine 

proteases, cathepsins 같은 효소에 세포외기질이 더 많이 

노출되어 탄력섬유 저하가 심화된다.  

피부노화의 예방

1.	자외선차단제

광노화 예방에 가장 중요한 전략은 자외선 차단이다. 자외

선이 제일 강한 오전 10시부터 오후 4시 사이에는 가급적 야

외 활동을 삼가고, 매일 자외선차단제를 바르고 외출할 때

는 긴소매 옷을 입고 챙이 넓은 모자와 선글라스를 쓰도록 

한다. 자외선차단제는 1차적 광보호를 위해 제일 중요한 화

장품으로, 보통 자외선A와 B를 차단하는 다양한 유기 성분 

(과거 화학적 차단제)과 무기 성분(과거 물리적 차단제)을 혼

합하여 제조한다. Sun protection factor (SPF)는 주로 자

외선B 차단지수로 1-50까지 표기하며, protection against 

ultraviolet A (PA)는 자외선A 차단등급으로 SPF와 구분을 

위해 +에서 ++++까지 4등급으로 표기한다. 적어도 SPF30 

이상의 제품을 사용해야 자외선A까지 막아주는 광범위 차단

효과를 볼 수 있다. 외출 20분 전에 500원짜리 동전 크기(2 

mg/cm2)의 양을 얼굴 전체, 귀, 목, 손, 팔 등 햇빛 노출 부

위에 균일하게 꼼꼼히 발라서 흡착시켜야 제품에 표기된 수

치만큼의 효과를 볼 수 있다. 칼슘 대사와 뼈 건강에 중요한 

비타민D의 90%는 자외선B에 의해 피부에서 만들어지는데, 

최근 비타민D의 중요성이 부각되면서 자외선을 너무 차단하

면 건강에 좋지 않을 것이라는 우려가 있다. 그러나 사람들

이 실제 바르는 차단제의 양은 SPF를 측정할 때 기준이 되

는 도포 용량의 1/3에서 1/4 정도이므로 자외선을 충분히 차

단하지 못한다. 또한 주 2회 낮 동안 5-30분간 산책을 통해 

팔과 다리를 노출시키는 것만으로도 비타민D 요구량은 충분

히 만들어지며, 노인, 비만한 사람, 주로 집에 있는 사람 등 

비타민D 결핍에 취약한 사람들은 하루 1,000 IU의 비타민D

를 복용한다.
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2.	세포조절제

세포의 성장, 분화와 주기를 조절하는 물질들은 콜라젠 대

사에 직접 작용하여 콜라젠과 탄력섬유 합성을 촉진한다. 이 

중 제일 뛰어난 효능을 지닌 물질은 레티노이드라 부르는 비

타민A 유도체들이다. 비타민A (retinol), retinal (retinald-

ehyde), retinoic acid (tretinoin) 등이 있는데, tretinoin은 

광노화 예방에 승인된 전문의약품이고 그 전구체인 retinol, 

retinal 등은 항노화화장품 원료로 가장 흔히 사용된다. 

Tretinoin은 원래 여드름치료제로 개발되었는데, 연고를 바

른 부위의 피부결과 톤이 좋아짐이 발견되어 이후 많은 연구

를 통해 진피에서 콜라젠 분해를 억제하고 콜라젠 합성을 증

가시킴이 입증된 물질이다. 또한 표피 각질형성세포 분화를 

정상화시켜 피부암을 예방하고 멜라닌 배출을 원활히 하여 

잡티를 감소시키기도 하는 만능 항노화물질이다. 도포 초기

에 피부가 붉어지고 각질이 생기는 레티노이드피부염이 생

길 수 있으나 계속 바르면 없어진다. 적어도 4개월 이상 발

라야 진피 효과를 볼 수 있다. 모든 레티노이드는 강도 차이

는 있으나 모두 핵 내 retinoic acid 수용체를 통해 유전자

를 조절하여 전사인자 NF-κB와 AP-1의 비활성화를 통해 

MMP 발현을 감소시켜 콜라젠의 양을 유지 및 증가시킨다.  

레티노이드는 자외선에 의해 분해되므로 밤에만 바르도록 

한다.

그 외 콜라젠이나 탄력소 같은 피부단백의 펩타이드 서열

을 본뜬 펩타이드 서열을 만들어서 도포 시 콜라젠 합성이나 

진피 대사 촉진을 기대하는 펩타이드 성분, 근육에서 신경전

달물질의 방출을 억제하여 근 수축을 막음으로써 표정근 수

축에 의한 주름 형성을 감소시키는 신경독 유사 작용 펩타이

드가 있다. 또한 상처회복 과정에 피부에서 TGF-β, 혈소판

유래성장인자, 혈관내피성장인자, 성장호르몬, 신경성장인

자, IGF, 섬유모세포성장인자-2 등의 성장인자와 사이토카

인이 분비되어 진피 리모델링을 돕는데 착안하여 동물 혹은 

식물세포를 배양한 배양액에 분비된 성장인자, 사이토카인, 

기질단백을 혼합한 제품도 있는데, 표피세포에 작용하여 신

호전달 사이토카인을 분비시켜 간접적으로 진피 세포에 영

향을 미친다. 

먹는 콜라젠의 효과는 어떨까? 최근 가수분해 콜라젠 섭

취 효과에 대한 메타분석에 의하면, 90일 이상 섭취하면 얼

굴주름을 감소시키고 피부 수분과 탄력을 증가시켜 피부노

화를 완화시키며 그 효과는 섭취 중단 후 4주 동안 지속된다

[42]. 그 기전은 콜라젠의 prolylhydroxyproline과 hydro-

xyprolylglycine이 섭취 후 아미노산이 아닌 다이펩타이드 

형태로 흡수되어[43], 피부에 축적되어 콜라젠 합성을 증가

시키기 때문으로 밝혀졌다. 

3.	항산화제

우리 몸의 산화손상을 막아주는 항산화제는 수소 공여체

로 작용하여 자유라디칼을 반응성이 떨어지는 hydroxyl 형

태로 환원시키고 그 과정에서 자신은 수동 라디칼로 변환

된다. 수동 라디칼은 비교적 안정적이며 두 번째 자유라디

칼을 중화시킬 수 있다. 이런 반응을 반복하다 보면 항산

화제는 결국 고갈된다. 항산화제는 피부조직에서 자유라

디칼 농도를 감소시켜 콜라젠 분해를 억제한다. 우리 몸에

는 superoxide dismutase, catalase 같은 항산화 효소들과 

glutathione, 비타민C, 비타민E 같은 항산화 화합물이 있

는데 후자는 영양분 섭취를 통해서만 얻을 수 있으므로 비

타민A(카로테노이드), B, C와 E 등의 영양소를 고루 섭취

하도록 한다. 화장품 원료로 사용되는 항산화제는 매우 다

양한데, 고전적 물질로는 비타민과 다양한 식물에서 유래

한 폴리페놀이 있다(Table 1). Niacinamide(비타민B3)는 색

소침착, 홍반, 일광흑자, 피부의 황색변화 같은 노화 징후

를 감소시키고 피부탄력과 잔주름을 호전시킨다. 비타민C

는 진피에서 콜라젠 합성을 증가시키고 표피 피부장벽기능

을 정상화시키지만, 열에 약한 수용성 물질이라 쉽게 산화, 

분해되므로 안정된 제형을 사용해야 효과가 있다. 비타민E

Table 1.  Topical anti-aging agents 

Cell regulator Antioxidant

Retinoids Vitamins (C, B3, E, coenzyme Q10, lipoic acid)

Peptides Polyphenols 

Hormones (including  
  growth factors)

1) Flavonoids: flavonols, flavones, flavanones,  
    flavan-3-ols, isoflavones, anthocyanidins

2) Non-flavonoids: lignans, lignins, stilbenes  
    (resveratrol), tannins

3) Phenolic acids: hydroxycinnamic acids,  
    hydroxybenzoic acids
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는 비타민C의 항산화효과를 상승시키고 항염효과를 나타 

낸다. 그 외 α-lipoic acid, coenzyme Q10도 항염작용으로 

콜라젠 합성 증가를 돕는다. 폴리페놀은 벤질 환에 두 개의 

hydroxyl기가 나란히 붙어있는 분자로, 구조적 특징으로 인

해 항산화작용을 한다. 포도주, 홍차/녹차, 과일, 채소 등 수

많은 식물성 식품에 들어있다. 대표적인 물질로는 자몽, 견

과류, 적포도주에 들어있는 resveratrol, 녹차의 주된 폴리페

놀인 epigallocatechin-3-gallate, 콩의 isoflavone, 블루베

리, 포도에 많이 함유된 anthocyanidin이 있다[44]. 식물의 

색이 진할수록 항산화능이 강하므로[45], 녹색 채소와 베리

류 과일의 항산화제 함량이 제일 높다.

4.	노쇠세포제거물질(Senolytics)

노쇠세포를 제거하면 장기의 기능이 현저히 호전되어 건

강 상태 유지 및 수명 증가를 기대할 수 있기에 피부노화 치

료의 새로운 전략으로 대두되고 있다. Heat shock protein 

90 억제제, Bcl-2 단백군 억제제 및 자연화합물(quercetin, 

fisetin 등)이 있다. 세포자멸사 억제단백인 Bcl-2, Bcl-

XL, Bcl-W를 억제하는 navitoclax, tyrosinase 억제제인 

dasatinib, 항산화제 flavonoid인 quercetin을 이용한 임

상시험이 진행 중이며 미역취 같은 식물 추출물의 노쇠분

해능에 대한 연구도 활발히 이뤄지고 있다[46]. 영양분 인

지단백 kinase인 mTOR는 세포성장과 대사를 조절하는

데 rapamycin은 이 효소를 억제하여 노쇠세포 형성을 감

소시킨다[47]. 메트포민은 mTOR 경로 억제, adenosine 

monophosphate kinase 활성화, 용해소체 경로 및 미토콘

드리아 스트레스 조절, 미생물군유전체 변화 기전으로 수명

을 증가시킬 수 있어[48], 도포제로도 개발되고 있다.

결론

피부는 쉽게 조직을 채취할 수 있어 피부노화에서 나타나

는 생화학적 변화를 통해 전신노화 기전을 파악할 수 있다. 

다른 장기와 마찬가지로 피부노화에도 산화손상과 DNA 손

상이 관여하며 여기엔 자외선을 비롯한 다양한 요인과 세포

노쇠 현상, 염증이 맞물려 작용한다. 피부의 광노화 예방에 

제일 중요한 것은 매일 아침 자외선차단제를 바르는 것이다. 

나이가 들수록 피부장벽의 지질이 감소하고 pH가 상승하기 

때문에 생리적 노화를 늦추려면 때를 밀지 말고 콜레스테롤

이 주가 되는 생리적 지질 복합물이 함유된 보습제와 pH 4.0 

이하의 산성 보습제를 바른다.  일상생활에서 스트레스를 최

소화하고 항산화제 성분이 풍부하게 함유된 건강한 식단을 

꾸리면서 금연과 소식을 통해 반응산소종 발생을 최소화하

고 알코올 섭취를 줄이는 게 좋다. 혈당이 높으면 콜라젠과 

탄력소가 당과 결합하는 당화반응을 통해 최종당화산물을 

형성하여 피부가 뻣뻣해지고 피부노화가 심화되므로[49], 혈

당지수가 낮은 음식을 먹는다. 운동은 혈액순환을 돕고 면역 

및 미토콘드리아 기능을 증강시키므로 1주에 적어도 4시간 

이상 운동한다. 하루 8시간 정도 숙면을 취하면 피부 겉모습

뿐만 아니라 장벽기능도 좋아진다. 이러한 피부노화 예방을 

위한 노력은 전신노화의 예방도 가능하게 해주므로 어렸을 

때부터 평생 지속하는 것이 바람직하다. 
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Peer Reviewers’ Commentary

이 논문은 피부노화의 기전, 발생 요인, 임상 양상, 조직학적 변

화, 예방법 등에 대해 최신 논문을 정리하여 체계적으로 기술하

고 설명해 주고 있다. 피부노화의 주요한 요인으로 진피 섬유모

세포와 표피 각질형성세포의 노쇠와 면역 노쇠로 인한 만성적인 

경미한 염증 상태가 지속되는 염증 노화가 중요한 역할을 한다는 

점을 잘 설명하고 있다. 이에 따른 피부노화 예방으로는 전통적

인 방법인 자외선차단제의 올바른 사용, 세포 조절제인 레티노이

드의 장기 도포, 폴리페놀 등 황산화제 사용 이외에 콜라젠이나 

유산균 복용 등 최근 연구 경향을 소개하고, 노쇠 세포 제거물질

의 개발 등 앞으로의 연구 방향도 제시해 주고 있다. 이 논문은 

피부노화를 늦출 수 있는 생활방식 및 예방 방법까지 잘 제시해 

주고 있어 피부노화 및 예방에 대해 궁금해하는 환자들을 진료하

는 데 좋은 정보를 제공해 줄 것으로 판단된다.  

 

 [정리: 편집위원회]


