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Резюме.

Обзор открывает цикл планируемых статей о морфонейроиммуноэндокринной системе кожи (МНИЭСК). В ци-

кле планируется подробно рассмотреть морфологию, местные  нервную, иммунную и эндокринную системы 

кожи как общего покрова организма, участвующие в обеспечении ее структурного гомеостаза. В данной статье 

эти вопросы затрагиваются в отношении эпидермиса как самой наружной ткани кожи. Эти вопросы поднимаются 

и в плане представлений о нейроиммуноэндокринологии кожи – раздела дерматологии, который интенсивно раз-

вивается в последнее время. Авторам представляется, что в названии этого раздела отсутствует указание на то, 

что центральным звеном в представлениях о нейроиммунноэндокринной системе кожи должна стоять морфоло-

гия, т.е. структура, которая определяет самую первостепенную и важнейшую функцию кожи – барьерно-защит-

ную, т.к. на нее опираются другие многочисленные функции этого органа. С целью восполнить этот пробел авто-

ры предлагают включить в комплекс местных факторов, обеспечивающих тканевой гомеостаз кожи, как важный 

компонент главные клетки эпидермиса – кератиноциты. Эти клетки рассматриваются в данном обзоре не только 

с позиции их способности превращаться в мощный барьер на пути вредных факторов внешней среды – роговое 

вещество, но и как клетки, принимающие участие в нервном, иммунном и эндокринном звеньях обеспечения 

местного тканевого гомеостаза. Подробно рассматривается строение эпидермиса как многослойного плоского 

ороговевающего эпителия, входящих в его состав двух основных видов клеток: кератиноцитов и меланоцитов. 

Поднимаются вопросы единства структурных, нервных, иммунных и эндокринных механизмов регуляции тка-

невого гомеостаза эпидермиса, вопросы участия кератиноцитов в нейро-, иммуно-  и эндокринных процессах 

обеспечения барьерно-защитной функции кожи.   

Ключевые слова: кожа, местный гомеостаз кожи, нейроиммуноэндокринные взаимоотношения  в местном го-

меостазе эпидермиса.

Abstract.

The review opens a series of planned articles on the morphoneuroimmunoendocrine system of the skin (MNIESS). In 

the series it is planned to consider in detail morphology, local nervous, immune and endocrine systems of the skin 

as a general covering of the body, involved in ensuring its structural homeostasis. In the present article these issues 

are touched upon in relation to the epidermis as the outermost tissue of the skin. These issues are also raised in terms 

of neuroimmunoendocrinology of the skin – a branch of dermatology that has been intensively developing in recent 

years. At the same time, there is no indication in the title of this section that the central link in the ideas about the 

neuroimmunoendocrine system of the skin should be morphology, i.e., a structure that determines the most primary and 
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most important function of the skin – barrier-protective, because other numerous functions of this organ rely on it. In order 

to fill this gap, the authors propose to include as an important component main cells of the epidermis – keratinocytes in the 

complex of local factors ensuring tissue homeostasis of the skin. These cells are considered in this review not only from 

the standpoint of their ability to turn into a powerful barrier to harmful environmental factors – keratin, but also as cells 

involved in the nervous, immune and endocrine components of local tissue homeostasis. The structure of the epidermis 

as a stratified squamous keratinizing epithelium, which is part of two main types of cells: keratinocytes and melanocytes, 

is also considered in detail. The issues of the unity of structural, nervous, immune and endocrine mechanisms of tissue 

homeostasis regulation of the epidermis, the participation of keratinocytes in neuro-, immune- and endocrine processes to 

ensure the barrier-protective function of the skin are raised.

Keywords: skin, local skin homeostasis, neuroimmunoendocrine relationships in the local homeostasis of the epidermis.

Введение

Организм человека и животных может су-

ществовать только в условиях постоянства вну-

тренней среды – гомеостаза, или гомеокинеза. 

Гомеостаз – это саморегуляция, способность от-

крытой системы сохранять постоянство своего 

внутреннего состояния посредством скоордини-

рованных реакций, направленных на поддержа-

ние динамического равновесия. Представления о 

постоянстве внутренней среды было сформули-

ровано в 1878 году французским учёным Клодом 

Бернаром. Американский физиолог Уолтер Кен-

нон в 1932 году в книге «The Wisdom of the Body» 

(«Мудрость тела») предложил термин «гомео-

стаз» для координированных физиологических 

процессов, которые поддерживают большинство 

устойчивых состояний организма. В дальнейшем 

этот термин был распространен на способность 

любой открытой системы динамически сохра-

нять постоянство своего внутреннего состояния 

в различных условиях существования и был на-

зван гомеокинезом. Понятия «гомеостаз» и «го-

меокинез» представляют собой очень близкие 

модели состояния внутренней среды биосистем. 

Различие между ними состоит единственно в 

том, что они характеризуют одно и то же явление 

в различных условиях существования организма 

и животных. Так, гомеокинез определяет ритми-

ческие изменения параметров существования ор-

ганизма, тогда как гомеостаз рассматривает лишь 

средние значения переменных параметров вну-

тренней среды. 

С методологических позиций выделят раз-

личные виды гомеостаза: структурный, метабо-

лический, температурный, иммунный и др. Для 

обеспечения этих видов гомеостаза существуют 

специальные механизмы, которые не являются 

строго специфическими для какой-либо одной 

его разновидности, и часто различные формы 

гомеостаза обеспечиваются сочетанием разных 

механизмов. 

Такая сложная открытая система, как орга-

низм животных и человека, обеспечивается ос-

новными его регуляторными системами – нерв-

ной, эндокринной и иммунной. Как показали 

исследования, регуляторные механизмы этих 

систем существуют не сами по себе, изолирован-

но друг от друга, а тесно переплетаются. При-

мером являются факты, что клетки иммунной 

системы способны вырабатывать гормоны, ко-

торые продуцируются эндокринными клетками 

и, наоборот, эндокринные клетки продуцируют 

гормоны (цитокины) иммунокомпетентных кле-

ток, а также нейромедиаторы нервной системы. 

И.О. Смирнова и соавт. [1], ссылаясь на работы 

других авторов, указывают: «…В настоящее вре-

мя очевидно, что кожа и, особенно, эпидермис 

имеют мощные нейроэндокринные свойства. 

Окончания нервных волокон и клетки Меркеля, 

эндотелиоциты сосудов, иммунные клетки (клет-

ки Лангерганса, эпидермальные Т-лимфоциты, 

моноциты/макрофаги, тучные и другие клетки, 

кератиноциты и меланоциты способны продуци-

ровать гормоны, другие регуляторные пептиды, 

аналогичные таковым в ЦНС, иммунной и эндо-

кринной системах. Так, различные клетки кожи 

синтезируют и секретируют гормоны, биогенные 

амины, ретиноиды и витамин D и другие веще-

ства. Экспрессия этими же клетками рецепторов 

к соответствующим биологически активным ве-

ществам указывает на то, что основными меха-

низмами взаимодействия в пределах различных 

структур кожи являются ауто- и паракриновые».

Установление подобных фактов навело уче-

ных на мысль, что в организме ничто не суще-
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ствует полностью обособленно друг от друга, а 

для достижения полного согласования в поддер-

жании гомеостаза в разных условиях существова-

ния (гомеокинеза) необходимо сочетание разных 

механизмов. При этом данные сочетания должны 

иметь разные пропорции. На основе этих возник-

ла новая отрасль биологических и медицинских 

знаний, которая получила название нейроимму-

ноэндокринология [1, 2]. Одним из важнейших 

разделов этой науки является нейроиммуноэн-

докринология кожи. Это объясняется огромным 

значением системы общего покрова для жизнеде-

ятельности организма.

Общий (кожный) покров является самой 

крупной системой организма, а кожа – самым 

крупным органом этой системы как по занима-

емой площади, так и по массе. Это объясняется 

тем, что гиподерма, часто неправильно имену-

емая подкожно-жировой клетчаткой, на самом 

деле является третьим слоем кожи, причем тес-

нейшим образом связанным с дермой как струк-

турно, так и функционально. При этом гиподерма 

имеет весьма вариабельные индивидуальные раз-

меры у разных лиц, что объясняет большие вари-

ации объема кожи в организме [3-5]. 

Помимо кожи, в состав системы кожного, 

или общего, покрова входят такие органы, как во-

лосы, сальные, потовые, церуминозные, слезные, 

молочные железы. У некоторых млекопитающих 

животных разнообразие желез, возникших на 

основе сальных и потовых желез, гораздо боль-

шее. К системе общего покрова относятся также 

ногтевые органы (ногти), а у животных когти. В 

силу большой значимости кожа является жиз-

ненно важным органом. Достаточно вспомнить 

скальпирование, т.е. снятие кожи головы с во-

лосами, после которого многие из подвергнутых 

этой варварской процедуре людей не выживали. 

При больших объемах поражения кожи (отморо-

жения, ожоги и проч.) смерть наступает в 100% 

случаев. Кожу называют «шоковым» органом.

Если ожоги 1-2 степени, занимающие менее 

5% поверхности тела, не приводят к смерти, то 

летальность среди пострадавших с обширными, 

глубокими ожогами (более 25% поверхности 

тела) достигает даже при современном лечении 

80-85%. Многие клиницисты считают, что глу-

бокие ожоги, занимающие более 45-50% поверх-

ности тела, являются несовместимыми с жизнью. 

Смерть пострадавшего может наступить в разные 

сроки. Непосредственной причиной быстрой 

смерти на месте происшествия (в очаге пожара) 

или в ближайшие часы и дни могут быть отравле-

ние СО, гипоксия (удушение дымом), ожоговый 

шок, дыхательная недостаточность вследствие 

тяжелого поражения дыхательных путей. В более 

поздние сроки смерть наступает от различных 

осложнений (пневмония, сепсис, кровотечение 

из язв ЖКТ, перитонит после перфорации язв, 

тромбоэмболия и др.). Причиной смерти через 

50-60 дней является прогрессирующее ожоговое 

истощение [3, 5]. 

В процессе эволюции общий покров живот-

ных приспосабливался к самым различным не-

благоприятным внешним, а также в дальнейшем 

и внутренним воздействиям. Это требовало новых 

структурных изменений и приспособлений, обе-

спечивающих адаптацию организма ко все новым 

и новым раздражителям. Пожалуй, прежде всего, 

структурно обеспечивалась одна из первых функ-

ций общего покрова – барьерно-защитная функ-

ция [1-12]. Ее реализация обеспечивала древним 

организмам адаптацию ко многим неблагоприят-

ным факторам внешней среды и расширяла ареал 

их проживания. Так, внешний покров животных, 

обитающих в водной среде, приспособился к суще-

ствованию организма в этой среде, к поддержанию 

водно-минерального гомеостаза, однако оказался 

не готовым к высыханию организма при переходе к 

наземному существованию. Такие животные были 

вынуждены сохранять в организме воду путем по-

веденческих реакций: зарыванием в землю (дожде-

вые черви), паразитированием в организмах дру-

гих, более высокоразвитых животных, прятаться в 

неосвещенных влажных местах и т.д. 

Проблема расширения ареала проживания 

была решена с появлением многослойного пло-

ского ороговевающего эпителия (эпидермиса). С 

его появлением существенно укрепилась барьер-

но-механическая функция. Возникновение спо-

собности у кожного покрова противодействовать 

высыханию и многим агрессивным факторам 

внешней среды является уникальным барьерно-

защитным механизмом, имеющим место только у 

рептилий, птиц и млекопитающих. Однако уже у 

амфибий, имеющих две среды обитания (водная 

и наземная), имеется один слой корнеоцитов. 

Этот факт свидетельствует от том, что на данной 

ступени развития животных природой был най-

ден верный и надежный путь совершенствования 

барьерно-защитной функции. 

В настоящей статье не планируется деталь-

ное рассмотрение эволюции общего покрова. 

Достаточно сказать, что усложнение его струк-



12

VESTNIK VITEBSKOGO GOSUDARSTVENNOGO MEDITSINSKOGO UNIVERSITETA, 2022, VOL. 21, N4

турной организации требовалось для усиления 

предъявляемых к нему функций, обеспечения их 

структурной базы. 

На самых ранних этапах развития внешне-

го покрова одним из самым важных явлений для 

структурного обеспечения барьерно-защитной 

функции явилась регенерация – его постоянное 

обновление. Данная функция в связи со специфи-

кой существования этого покрова стала реали-

зоваться с помощью митотического деления и, в 

значительно меньшей степени, за счет внутрикле-

точной регенерации. Таким образом, происходило 

расширение и усложнение механизмов реализа-

ции барьерно-защитной функции как основной.

Всё изложенное потребовало изучения точ-

ных механизмов, регулирующих процессы обе-

спечения работы звеньев барьерно-защитных 

функций. Возникли местная эндокринная (МЭС) 

и иммунная системы (кожноассоциированная 

лимфоидная ткань, КАЛТ) кожного покрова. Для 

экстренной реализации защитных свойств они 

локализованы in situ, однако тесно связаны с ре-

гуляторными системами на уровне организма. 

Наконец, эти местные подсистемы объединяют-

ся вместе с периферической нервной системой 

кожи, а через нее – с центральной нервной систе-

мой, эндокринной и иммунной системами.

Поскольку в здоровой коже периферическая 

нервная система, КАЛТ и МЭС обеспечивают 

поддержание ее адекватного, нормального стро-

ения, а многие, если не все заболевания системы 

кожного покрова реализуются через нарушения 

указанных выше систем, была предложена но-

вая отрасль науки, которая занимается изучением 

этих процессов как в условиях нормы, так и при 

кожной патологии. Этот раздел науки называет-

ся нейроиммуноэндокринология общего покрова 

НИЭСК [1, 2]. Однако это представляется не со-

всем неправильным, и следует расширить пред-

ставления и говорить о морфонейроиммуноэндо-

криной системе кожи (МНИЭСК). Представления 

о ней могут органично дополнить предложенные 

И.С. Смирновой и соавт. представления о нейро-

иммуноэндокринной системе кожи (НИЭСК) [1]. 

Несмотря на громоздкость предлагаемого терми-

на, он подчеркивает взаимосвязь всех частей этой 

местной системы. Ведь и нервное, и иммунное, и 

эндокринное звенья НИЭСК всецело направлены 

на обеспечение нормальной, адекватной функци-

ональной морфологии кожи. И главные структу-

ры – клетки эпидермиса кератиноциты – в этом 

самым активным образом участвуют.

Авторы настоящей статьи, имея за плечами 

достаточно большой опыт работы как в фунда-

ментальном, так и в клиническом аспектах, риск-

нули написать серию статей, в которых показать 

взаимосвязь структуры кожи, ее местных нерв-

ных, эндокринных, иммунных компонентов как 

на уровне общего покрова, так и в целом орга-

низме. Таким образом, будут подробно описаны 

структура кожи, ее барьерно-защитные функции, 

периферическая нервная система кожи, эндо-

кринные и иммунные функции кожи. При этом 

следует сразу подчеркнуть, что иммунная функ-

ция в коже реализуется не только и не столько 

при внедрении каких-либо инородных агентов, 

а реализуется на более глубоком уровне. Весь-

ма интересными являются развиваемые и дока-

занные представления А.Г. Бабаевой [8, 9], А.Г. 

Бабаевой и Е.А. Зотикова [10] о том, что иммун-

ная система организма прежде всего выполняет 

функцию строгого контроля «качества и количе-

ства своего». Таким образом, КАЛТ определяет и 

обеспечивает особенности строения и функцио-

нирования кожи и ее компонентов, являясь важ-

ным звеном в поддержании тканевого гомеостаза 

барьерно-защитных свойств. 

Тем не менее, важными являются и другие 

составляющие предложенной системы, причем 

между ними имеется тесная взаимосвязь.

Структурный компонент МНИЭСК

Строение кожи (рис. 1А, Б) [3, 5, 11, 12, 14]. 

Кожа является самым крупным органом челове-

ка. Ее масса вместе с гиподермой, которая явля-

ется частью кожи и неправильно называется под-

кожно-жировой клетчаткой, может очень сильно 

варьировать, достигая у тучных людей до 70% и 

более от всей массы тела. 

Кожа как орган состоит из трех слоев и яв-

ляется органом слоистого типа. Наружный слой 

называется эпидермисом и иначе и является мно-

гослойным плоским ороговевающим эпителием. 

В толстой коже ладоней и подошв он состоит из 

пяти слоев. Эти слои (стратификация) образуют-

ся в результате того, что в процессе терминальной 

дифференцировки кератиноциты перемещаются 

в вертикальном направлении, и постепенно диф-

ференцирующиеся клетки оказываются на одном 

уровне, формируя слои: базальный, шиповатый, 

зернистый, блестящий и роговой. Терминальная 

дифференцировка заканчивается гибелью ке-

ратиноцитов и превращением их в мертвые ро-
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говые чешуйки, в названии которых укоренился 

неправомочный термин «корнеоциты». В тонкой 

коже имеется только 4 слоя, поскольку блестя-

щий слой отсутствует. 

Основными клетками эпидермиса, составля-

ющими около 90% всех его клеток, являются ке-

ратиноциты. Они в эмбриогенезе образуются из 

наружного зародышевого листка (зачатка) – кож-

ной эктодермы. Этот зачаток находится в тесном 

морфофункциональном взаимодействии с зачат-

ком центральной нервной системы – нейроэкто-

дермой. Данное обстоятельство объясняет тесную 

морфофункциональную связь кожи с нервной си-

стемой. Кератиноциты являются единственными 

клетками кожи, способными к превращению в ро-

говые чешуйки. Другие клетки, присутствующие в 

эпидермисе, хотя также погибают и слущиваются 

с поверхности, однако характерные для рогового 

вещества изменения в них (образование корнеоци-

тов, ламелярных телец, межламеллярного матрик-

са) не происходят. 

Базальный слой. Кератиноциты эпидермиса 

являются главными клетками эпидермиса кожи и 

его базального слоя, играющими главную роль в 

барьерно-защитной функции кожи. Во-первых, 

они в этой функции участвуют в качестве до-

статочно мощного механического препятствия, 

представленного значительным количеством 

слоев живых клеток [3-5, 14]. Во-вторых, путем 

биохимических реакций кератиноциты превра-

щаются в роговые чешуйки, корнеоциты, также 

обладающие высокими прочностными свойства-

ми по отношению ко многим вредным факторам 

внешней среды [16, 17]. В-третьих, кератиноци-

ты при повреждении кожи выделяют большое 

количество регуляторных факторов (цитокинов, 

гормонов, аутокоидов), которые стимулируют 

в ней иммунные процессы, ее регенераторные 

и барьерно-защитные свойства. В-четвертых, в 

условиях нормы и, в особенности, при повреж-

дении кожного покрова происходит контракция 

краев раны, а в дальнейшем быстрое ее заживле-

ние [3-5, 14-20]. 

Кератиноциты базального слоя тонкой кожи 

имеют столбчатую форму, тогда как в толстой 

коже они овальные. Среди базальных кератино-

цитов имеются стволовые клетки. Между базаль-

ными кератиноцитами находятся связывающие 

их десмосомы (адгезионные контакты). Базаль-

Рисунок 1 – Строение кожи человека: А – толстая кожа ладони (рис. О.Д. Мядельца): 1 – базальный слой 

эпидермиса; 2 – шиповатый слой эпидермиса; 3 – зернистый слой; 4 – блестящий слой; 5 – роговой слой; 

6 – проток потовой железы в роговом слое; 7 – сосочковый слой дермы; 8 – кровеносные капилляры в дерме.

Б – тонкая кожа [13]: 1 – эпидермис; 2 – сосочковый слой дермы; 3 – сетчатый слой дермы; 4 – стержень 

выпадающего волоса; 5 – колба волоса; 6 – корковое вещество корня функционирующего волоса; 7 – кутикула 

волоса; 8 – мозговое вещество волоса; 9 – волосяная луковица; 10 – внутреннее волосяное влагалище; 

11 – наружное волосяное влагалище; 12 – волосяная сумка; 13 – волосяной сосочек 14 – мышца, поднимающая 

волос; 15 – концевые отделы сальной железы; 16 – выводной проток сальной железы; 17 – волосяная воронка; 

18 – концевые отделы потовой железы; 19 – выводной проток потовой железы
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ные клетки лежат непосредственно на базальной 

мембране и связаны с ней полудесмосомами. В 

базальных кератиноцитах содержатся органел-

лы общего назначения: митохондрии, лизосомы, 

эндоплазматическая сеть двух видов, пероксисо-

мы, клеточный центр, а также промежуточные 

тонофиламенты, формирующиеся из синтезиро-

ванных кератиноцитами белков цитокератинов. 

Тонофиламенты в последующем в верхних слоях 

эпидермиса с помощью специального белка фи-

лагрина превращаются в тонофибриллы, форми-

рующие опорную сеть в будущих корнеоцитах. 

В кератиноцитах имеются также включения 

гликогена. Однако его количество в нормальном, 

неизмененном эпидермисе невелико, и обычными 

гистохимическими методами выявляется в ни-

чтожных количествах. Вместе с тем, при раздра-

жающем влиянии на кожу неблагоприятных фак-

торов, приводящих к значительному увеличению 

толщины эпидермиса, гликоген в кератиноцитах 

появляется в достаточно больших количествах, 

при этом не только в базальных кератиноцитах, но 

и в кератиноцитах шиповатого слоя (рис. 2)  [18]. 

В базальных кератиноцитах содержатся так-

же включения меланина в виде меланосом. Ме-

ланосомы синтезируются клетками дендритной 

формы меланоцитами. Меланоциты передают 

меланин с помощью своих отростков кератино-

цитам путем экзоцитоза. Меланин поглощает 

ультрафиолетовые лучи и защищает кератиноци-

ты от их повреждающего действия. Кроме того, 

меланин частично снижает силу воздействия ио-

низирующей радиации и лазерного излучения, а 

также обладает термоизолирующим эффектом. 

Часть базальных кератиноцитов является 

стволовыми клетками. Эти клетки лежат на вер-

шинах эпидермальных гребешков, т.е. защищены 

от неблагоприятных факторов внешней среды 

местоположением. По данным T.D. Allen, C.S. 

Potten (1974), S.B. Hoach (2003), эпидермис тон-

кой кожи состоит из эпидермальных пролифера-

тивных единиц (ЭПЕ) [5, 19, 20]. Эти единицы 

(рис. 3) состоят из 6-8 базальных кератиноцитов, 

2 шиповатых, 1 зернистого и 8-12 роговых чешу-

ек (корнеоцитов), которые имеют гексагональ-

ную форму в плоскостном изображении, а объ-

емная их форма представлена додекаэдром, т.е. 

четырнадцатиугольником (рис. 3).

Базальные кератиноциты, которые лежат 

в центральной зоне ЭПЕ, являются истинны-

ми стволовыми клетками. Эти клетки имеют на 

своем базальном полюсе, лежащем на базальной 

мембране, гладкую поверхность. Это так назы-

ваемые «гладкие» клетки [5]. Они, как истинные 

стволовые клетки, делятся редко, у человека в ос-

новном в ночное время. Поэтому редкие митозы 

их можно найти только при исследовании в днев-

ное время суток. Снаружи от «гладких» клеток 

Рисунок 2 – Гликоген в эпидермисе пациента с псориатической эритродермией: 

1 – кератиноциты с резко выраженным окрашиванием на гликоген; 2 – кератиноциты со слабым окрашиванием

 на гликоген; 3 – дермальный сосочек
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располагаются «зубчатые» клетки. Их базальная 

плазмолемма формирует многочисленные не-

большие отростки, напоминающие микровор-

синки. Эти клетки постепенно высвобождаются 

от прочных связей с базальной мембраной и с 

соседними клетками, готовясь к перемещению в 

шиповатый слой и продолжая делиться. Их счи-

тают полустволовыми клетками, которые способ-

ны перемещаться в шиповатый слой и распласты-

ваться по поверхности базальных клеток, образуя 

два ряда.

В базальных кератиноцитах начинается син-

тез белков цитокератинов, из которых формиру-

ются тонофиламенты, выполняющие опорно-ме-

ханическую и защитную функции. 

Таким образом, поскольку в базальных клет-

ках осуществляются синтетические процессы, 

часть из них является уже частично дифферен-

цированными. Как считают И.О. Смирнова и со-

авт. [1], базальные кератиноциты обеспечивают 

не только механическое прикрепление базальных 

кератиноцитов к базальной мембране и через нее 

– с соединительной тканью дермы, но и химиче-

скую коммуникационную связь двух тканей пу-

тем рецепции различных сигнальных молекул и 

переноса ионов, питательных и других веществ 

из дермы. Не исключается также поступление ре-

гуляторных и других веществ из базальных кера-

тиноцитов в дерму [1].

Являясь главными клетками эпидермиса, 

осуществляющими процесс ороговения – наи-

важнейший процесс в формировании барьерно-

защитных свойств кожи, при действии на них 

различных неблагоприятных факторов кератино-

циты приобретают черты иммунокомпетентных 

клеток. Они активируются и выделяют массу хе-

мокинов, привлекающих в кожу Т-лимфоциты, а 

также цитокины, схожие с макрофагальными. Та-

ким образом, кератиноциты, преобразуя внешние 

сигналы в секрецию цитокинов и хемотактиче-

ских факторов, оказывающих ауто- и паракрин-

ное воздействие, и изменяя экспрессию молекул 

адгезии, запускают так называемое первичное 

антигеннезависимое воспаление. Это воспале-

ние может трансформироваться в фазу амплифи-

кации и образования антигензависимых связей 

кератиноцитов с Т-лимфоцитами и антигенпред-

ставляющих клеток, АПК. На этом этапе керати-

ноциты сами приобретают способность высту-

пать в качестве АПК [1].

Таким образом, кератиноциты способны 

участвовать в реализации барьерно-защитных 

свойств не только как формирующие роговой за-

щитный слой клетки. Кроме того, кератиноциты 

способны секретировать и другие цитокины и ау-

токоиды, такие как ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-

10, фактор некроза опухоли, гранулоцитарно-

моноцитарный колониестимулирующий фактор, 

трансформирующие факторы роста. Среди цито-

кинов, продуцируемых кератиноцитами, обнару-

жен также фактор, активирующий натуральные 

киллеры (ЭНКАФ), а также ЭТАФ – эпидермаль-

ный тимоцитактивирующий фактор, ЭТАФ [1, 5]. 

По имеющимся данным, кератиноциты способны 

синтезировать и секретировать меланоцитстиму-

лирующий и адренокортикотропный гормоны 

[1]. Таким образом, кератиноциты способны уча-

ствовать в иммунных процессах и в то же время 

выступать в качестве эндокринных клеток.

Рисунок 3 – Схема строения эпидермальной 

пролиферативной единицы: а – общий вид: 

1 – базальная мембрана; 2 – «гладкие» базальные 

кератиноциты, не имеющие цитоплазматических 

отростков на базальном полюсе (эпидермальные 

стволовые клетки); 3 – «зубчатые» базальные 

кератиноциты (полустволовые клетки)»; 

4 – клетка Лангерганса; 5 – шиповатый, 

6 – зернистый, 7 – роговой слои эпидермиса; 

б – схема организации рогового слоя: 

8 – специализированный контакт роговых 

чешуек – сквамосома
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Кроме кератиноцитов, в базальном слое зале-

гают ядра и других клеток. Это меланоциты, клет-

ки Лангерганса, Меркеля, внутриэпидермальные 

α,β-Т-лимфоциты, гамма-дельта-Т-лимфоциты. 

Иногда указывают наличие очень редко встреча-

ющихся гранулоцитов и тучных клеток. 

Меланоциты. Меланоциты являются клет-

ками нейроглиального происхождения, составля-

ющими 10-25% клеток базального слоя эпидер-

миса [21-26]. Они образуются из нервного гребня 

(ганглиозных пластинок) и мигрируют в эпидер-

мис во внутриутробный период. Окончательная 

дифференцировка этих клеток осуществляется 

под влиянием меланотропина (МСГ) и адрено-

кортикотропина (АКТГ) – аденогипофизарных 

гормонов, образующихся из гигантской молеку-

лы проопиомеланокортина (ПОМК) в аденоци-

тах передней и промежуточной долей гипофиза. 

Меланоциты являются клетками эпидермиса, вы-

рабатывающими пигмент меланин (рис. 4).

У человека меланоциты определяют завися-

щую от расы человека конституционную мелани-

новую пигментацию (цвет кожи) и различную у лиц 

с разным фототипом кожи возможность загара. 

Это отростчатые клетки, простирающие 

отростки на значительное расстояние, так что 

один меланоцит обеспечивает синтезированным 

им меланином около 40-50 кератиноцитов. При 

обычной окраске гематоксилином и эозином ме-

ланоциты имеют слабоокрашенную цитоплазму 

и темноокрашенное ядро («светлые клетки»). 

Элективное окрашивание меланоцитов осущест-

вляют с помощью гистохимической ДОФА-реак-

ции. Меланоциты связаны между собой и с кера-

тиноцитами с помощью десмосом, а с базальной 

мембраной – с помощью полудесмосом.

В меланоцитах обнаруживаются многочис-

ленные органеллы: митохондрии, оба вида эн-

доплазматической сети, комплекс Гольджи, ри-

босомы и полисомы, расположенные диффузно 

кератиновые тонофиламенты [1, 5, 14, 21-23].

Совокупность кератиноцитов и меланоцитов 

называют меланиновой единицей. Меланоциты в 

меланиновой единице своими отростками тесно 

контактируют друг с другом и кератиноцитами, 

а по некоторым сведениям, и с нервными волок-

нами [21]. При патологии (например, витилиго) с 

ними контактируют и клетки Лангерганса [23]. В 

меланиновой единице благодаря тесному контак-

ту друг с другом меланоциты осуществляют ауто-

регуляцию интенсивности биосинтеза меланина 

и насыщение им кератиноцитов. Одновременно 

наличие тесной связи меланоцитов с кератиноци-

тами регулирует рост и созревание этих клеток.

В отношении механизма передачи меланина 

кератиноцитам существует две точки зрения. Со-

гласно наиболее принятой точке зрения мелано-

цит внедряет свои отростки в кератиноцит, где 

они отпочковываются, и фрагменты их остаются 

в кератиноците [5]. По утверждению других ав-

торов, меланоциты путем экзоцитоза выделяют 

гранулы меланина в межклеточное пространство, 

а затем они поглощаются путем эндоцитоза ке-

ратиноцитами. В клетках хорошо развит орган 

белкового синтеза и секреции: гранулярная ЭПС 

и пластинчатый комплекс Гольджи, а также ми-

тохондрии, лизосомы, пероксисомы, компоненты 

цитоскелета. В меланоцитах выражена актив-

ность ферментов ДОФА-оксидазы и тирозина-

зы, которые осуществляют синтез меланина из 

аминокислоты тирозина. Различают две разно-

видности меланина – эумеланин и феомеланин. 

Эумеланин находится в эпидермисе и волосяных 

фолликулах и синтезируется как в меланоцитах 

базального слоя эпидермиса, так и в области эпи-

телия волосяной луковицы (матрицы), непосред-

ственно прилегающей к волосяному сосочку. Он 

имеет цвет от коричневого до черного Он устой-

чив к действию различных кислот, щелочей, но 

обесцвечивается при длительной экспозиции на 

свету и при окислении перекисью водорода. Этот 

меланин обладает противоопухолевым эффектом 

[1, 21].

Рисунок 4 – Меланоциты эпидермиса кожи. 

ДОФА-реакция. По Р.С. Бабаянцу, Ю.И. Лоншакову: 

1 – тела; 2 – отростки меланоцитов
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Феомеланин имеет цвет от желтого до крас-

ного и обнаруживается только в волосяном фол-

ликуле. Он менее устойчив к действию кислот и 

щелочей.

Меланин в меланоцитах находится в мелано-

сомах. Меланосомы представляют собой видоиз-

мененные лизосомы, имеющие округлую форму 

и размеры 0,6-0,8 мкм. Образование меланина 

происходит в следующей последовательности. 

Вначале в гранулярной ЭПС синтезируется фер-

мент тирозиназа, которая поступает в комплекс 

Гольджи. Различают четыре стадии развития ме-

ланосом:

1. Не содержащие меланина округлые по 

форме меланосомы с очень высокой активностью 

ферментов, концентрирующихся вдоль тонофи-

ламентов. Их размеры равны 0,3 мкм. 

2. Меланосомы эллипсоидной формы и раз-

мерами около 0,5 мкм в длину. В таких меланосо-

мах содержатся продольные тонофиламенты, на 

которых располагается меланин. Тонофиламенты 

дают позитивную реакцию на ферменты. Фер-

менты выявляются также на мембранах мелано-

сом. 

3. Меланосомы содержат меланин, образу-

ющийся путем неферментной полимеризации, а 

активность ферментов в них очень низкая. 

4. Меланосомы содержат меланин, образую-

щийся путем неферментной полимеризации, ак-

тивность ферментов в них отсутствует [23].

Таким образом, меланоциты отличаются от 

кератиноцитов своим происхождением из ней-

роэктодермы и способностью синтезировать ме-

ланин. Между этими двумя популяциями клеток 

существует тесное взаимодействие в обеспече-

нии барьерно-защитных свойств кожи. Синтез 

меланина и его транспорт в эпителиальные клет-

ки стимулируются меланоцитстимулирующим 

гормоном (МСГ) и АКТГ, а также действием сол-

нечных лучей.

Механизм защиты меланина от действия 

УФЛ заключается не в прямом поглощении их 

квантов, как считали ранее, а в поглощении и 

инактивации активных радикалов, образующих-

ся при воздействии УФ-облучения на клетки и 

ткани кожи. При повышенном образовании ак-

тивных радикалов антиоксидантный эффект ме-

ланина уменьшается и может переходить в про-

оксидантный [1]. 

В настоящее время меланоциты относят к 

АПУД-системе. Как считают, эти клетки спо-

собны поглощать предшественники биогенных 

аминов и превращать их в биогенные амины при 

одновременной секреции нейропептидов. При 

этом синтез этих веществ запускает ультрафио-

летовое облучение. Продуцируемые биогенные 

амины и нейропептиды оказывают свое воздей-

ствие в первую очередь на процессы меланоге-

неза и меланизации кератиноцитов, с которыми 

меланоциты тесно контактируют, образуя мела-

ниновую единицу. При этом основные эффекты 

УФО на кожу опосредуются через меланоцитсти-

мулирующий и адренокортикотропный гормоны, 

которые синтезируются и секретируются как ме-

ланоцитами, так и кератиноцитами [24-25]. 

Установлено также, что отростки меланоци-

тов образуют синапсы с нервными окончаниями, 

экспрессирующими пептид, связанный с каль-

цитониновым геном. Этот пептид увеличивает в 

культуре клеток эпидермиса деление меланоци-

тов, содержание в них меланина и степень мела-

низации кератиноцитов [22, 23, 26, 27]. 

Заключение

Таким образом, в коже существует относи-

тельно самостоятельная морфонейроиммуноэн-

докринная система, которая осуществляет прак-

тически все звенья функциональных проявлений 

общего покрова человека и животных. Эта систе-

ма тесно связана с аналогичными регуляторными 

системами на уровне всего организма. В данной 

статье рассмотрена только часть этой системы. В 

следующей статье будет продолжено рассмотре-

ние строения и барьерно-защитных функций ке-

ратиноцитов-корнеоцитов, клеток Лангерганса, 

клеток Меркеля, внутриэпидермальных лимфо-

цитов и механизмы кератинизации.
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