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Морфофункциональные особенности меланоцитов кожи человека 
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Введение 
Меланоциты - клетки нейроглиальной природы, на долю которых в базальном слое 

эпидермиса приходится 10-25%. Это единственные клетки организма человека, которые 

синтезируют и накапливают меланин в коже, волосяных фолликулах, сетчатке глаза. 

Меланоциты являются источником злокачественной опухоли - меланомы. Для выяснения 

природы пигментных опухолей необходимо углубленное изучение строения и функций 

меланоцитов. 

Цель исследования 
Опираясь на литературные данные, изучить особенности происхождения, строения 

меланоцитов, определить роль в организме человека. 

Материалы и методы 
Сравнительный анализ и обобщение литературных данных отечественных и 

зарубежных авторов. 

Результаты 
Меланоциты являются важной клеточной популяцией эпидермиса кожи человека, а 

нарушение меланогенеза приводит к преждевременному старению кожи и возникновению 

различных заболеваний, в том числе и онкологических. В работе рассмотрены вопросы 

происхождения, строения и функций пигментных клеток, взаимодействие меланоцитов с 

другими клетками эпидермиса с формированием эпидермальной меланиновой единицы. 

Особое внимание уделено гормональной регуляции меланогенеза. 

Выводы 
Меланоциты образуются путем миграции меланобластов из нервного гребня и 

мозаичного встраивания среди эпителиоцитов кожи. Данные пигментные клетки 

отличаются большим разнообразием структурных и функциональных особенностей, что 

позволяет им поддерживать барьерно-защитные функции кожи и иммунитет организма. 
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Введение 
Нарушение развития соединительной ткани в эмбриональном и постнатальном 

периодах приводит к ее дисплазии, которая характеризуется качественным изменением 

состава основного вещества и волокнистого компонента межклеточного матрикса. 

Морфологические изменения в самой соединительной ткани, изменение метаболических 

процессов обуславливают возникновение вторичных нарушений со стороны внутренних 

органов. 

Цель исследования 
Изучить литературные данные о нарушении синтеза  межклеточного вещества, его 

волокнистого компонента. 

Материалы и методы 
Было изучено 6 научных источников. 

Результаты 
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Дисплазия соединительной ткани (ДСТ) - генетически детерминированное 

нарушение ее развития. При ДСТ выявляется аномальное строение коллагена и эластина, 

гликопротеинов, протеогликанов, изменяется функция клеток, синтезирующих 

межклеточное вещество - фибробластов, хондробластов. Неполноценность 

соединительной ткани связана с дефектом синтеза коллагена, обусловленного дефицитом 

пептидаз, при этом нарушается соотношение коллаген-проколлаген, нарастает доля 

незрелого коллагена в тканях и органах. Описаны две группы ДСТ: дифференцированные 

(ДДСТ) и недифференцированные (НДСТ). К первой группе относят 

дифференцированные дисплазии с известным генным дефектом: синдромы Марфана 

(аномальный ген FBN1), Элерса–Данло (аномальные гены Col 1 A1,Col 1 A2,Col 5 A1, Col 

5 A2) и др. Вторую группу составляют недифференцированные ДСТ (НДСТ). В основе 

развития этой группы дисплазий лежат многофакторные воздействия на плод, способные 

вызвать дефекты генетического аппарата. Имеются данные о роли экзогенных факторов в 

дезорганизации соединительной ткани – неблагоприятная внешняя среда, стрессы, 

неправильное питание, нарушения гомеостаза отдельных макро- и микроэлементов, 

которые участвуют в синтезе коллагеновых и эластических волокон. К последним 

относятся магний, кальций, медь, цинк, марганец, бор. 

Выводы 
Соединительная ткань  представляет собой целостную структуру и нарушение 

структурно-функциональной организации ее  волокон в конечном итоге вызовет 

изменения других компонентов межклеточного матрикса, что приведет к нарушениям 

основных функций соединительной ткани и  вызовет развитие клинических проявлений 

поражения органов и систем. 
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Введение 
Синдром Альпорта-генетически гетерогенное, наследственное заболевание, 

характеризующееся ультраструктурными изменениями гломерулярной базальной 

мембраны, клинически проявляющееся нефротическим синдромом с гематурией и 

нередко ассоциирующееся с сенсоневральной глухотой и поражением органа зрения. 

Цель исследования 
Изучить морфологические изменения в базальных мембранах, связанные с 

нарушением синтеза коллагена IV типа при синдроме Альпорта. 

Материалы и методы 
Сравнительный анализ и обобщение литературных данных отечественных и 

зарубежных авторов. 

Результаты 
В основе болезни лежит нарушение образования трехспиральной структуры 

коллагена 4 типа, в том числе базальных мембран клубочков, аналогичных структур уха и 

глаза. При исследовании биоптата почек у больных с синдромом Альпорта по данным 

электронной микроскопии наблюдаются ультраструктурные изменения базальной 

мембраны клубочка: истончение, нарушение структуры и расщепление гломерулярных 

базальных мембран с изменением ее толщины и неравномерностью контуров. На ранних 

стадиях наследственного нефрита дефект определяет истончение и ломкость 

гломерулярных базальных мембран. Большое количество заболеваний и незнание врачей 

всех видов врожденной и наследственной патологии мочевыделительной системы ведут к 


