
Цель данного обзора — представить совре-
менные сведения о структуре и функциях клеток 
эпидермиса — кератиноцитов, меланоцитов, так-
тильных эпителиоцитов и дендритных клеток, 
о регуляции межклеточных взаимоотношений в 
эпидермисе.

Эпидермис — это полидифферонная система, 
основным клеточным диффероном которой явля-
ются кератиноциты, которые постоянно обновля-
ются и дифференцируются (подвергаются керати-
низации).

Кератиноциты (КЦ) составляют основную 
массу клеток эпидермиса (95%). Их структурная 
организация меняется от базального до рогового 
слоя [65]. Базальные клетки — низкой столбча-
той формы, содержат много свободных рибосом, 
митохондрий, относительно слабо развитую гра-
нулярную эндоплазматическую сеть, комплекс 
Гольджи. Наличие в цитоплазме базальных КЦ 
свободных и связанных рибосом обусловливает 
отчетливую ее базофилию. Эти клетки активно 
участвуют в синтезе кератина и подготовке к син-
тезу других специфических белков. В них обнару-
живаются меланосомы и небольшое количество 
промежуточных филаментов (тонофиламентов), 
диаметр которых в базальном слое не превышает 
3,5–4,5 нм, в дальнейшем их диаметр увеличивает-

ся до 9–10 нм. Эти филаменты состоят из керати-
нов, состав которых меняется в ходе дифференци-
ровки от базального к роговому слою. Кератины 
рогового слоя имеют больше дисульфидных сши-
вок, поэтому у них высокая прочность и нерас-
творимость. КЦ базального слоя связаны между 
собой десмосомами. У человека описаны также 
щелевидные контакты (нексусы). Базальная часть 
клеток контактирует с базальной мембраной с 
помощью полудесмосом. Эпидермальные стволо-
вые клетки (ЭСК), находящиеся в G0-периоде, в 
толстой коже располагаются в базальном слое, а в 
тонкой — в базальном и шиповатом. При делении 
часть из них превращаются в переходные клетки, 
другая часть клеток остаются в G0-периоде (мно-
гие из них длительно). Показано, что в эпидер-
мисе и волосяных фолликулах стволовые клетки 
могут находиться в покое в течение 8–10 нед [70]. 
Цитоплазма стволовых клеток заполнена свобод-
ными рибосомами, митохондриями и меланосо-
мами, кератиновых филаментов мало, а ядерный 
хроматин распределен диффузно. Однако мор-
фологические признаки не позволяют провести 
четкую границу между стволовыми и переходны-
ми клетками. Поэтому для индентификации ство-
ловых клеток предложены несколько маркеров: 
кератин 19 [66], интегрин β-1, внутриклеточный 
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белок р63 [75]. Предполагаемые стволовые клет-
ки экспрессируют высокий уровень интегрина 
α-6, входящего в комплекс десмосом, и низкий 
уровень маркера клеточной поверхности (рецеп-
тор трансферрина), а также рецепторы витамина 
D3. Эти ЭСК составляют 8% от всех базальных 
КЦ [96]. Есть данные, что дефект стволовых кле-
ток ведет к алопеции [32]. Однако все известные 
в настоящие время маркеры не позволяют точно 
отличать стволовые клетки от переходных кле-
ток. Последние (в них больше тонофиламентов) 
могут сразу приступить к дифференцировке, а 
могут проделать 2–4 деления, переходя в супраба-
зальное положение. В таком случае на препарате 
обнаруживаются фигуры митоза в самом нижнем 
участке шиповатого слоя, что происходит доволь-
но редко. Большинство переходных клеток, зани-
мая супрабазальное положение, утрачивают спо-
собность к делению и приступают к дифферен-
цировке в шиповатом слое. Выйдя из базального 
слоя, кератиноциты увеличиваются в размере и 
приобретают полигональную форму.

Между клетками с помощью интердигита-
ций и десмосом (800–2000 в каждой клетке) 
устанавливаются прочные связи. Межклеточная 
адгезия обусловлена наличием специфических 
адгезивных белков, среди них — десмоглеин, при-
крепляющийся к плакоглобину, а также десмо-
колин, прикрепляющийся к десмоплакину [15]. 
Плакоглобин и десмоколин — адгезивные под-
плазмолеммальные белки, к которым прикре-
пляются тонофиламенты в области десмосом. 
Помимо указанных выше белков, в подплазмо-
леммальной пластинке десмосом находится еще и 
десмокальмин, который также принимает участие 
в прикреплении кератиновых (промежуточных) 
филаментов к плазмолемме, что связано с нали-
чием у этих пациентов аутоантител к десмоглеину 
и десмоколину [15].

Шиповатый слой представлен 3–4 рядами кле-
ток в тонкой коже (волосистая часть кожи) и до 
10 и более — в толстой (ладони и подошвы). По 
ультраструктуре шиповатые КЦ сходны с базаль-
ными, но отличаются от последних более разви-
той системой тонофиламентов, которые, с одной 
стороны, идут к многочисленным десмосомам, 
а с другой — формируют специфическую сеть 
в цитоплазме. Одной из особенностей этой сети 
является своеобразное расположение тонофила-
ментов вокруг ядра, которое, по-видимому, защи-
щает ядро от смещений и сдавливания, а также 
обеспечивает равномерное распределение нагру-
зок между клетками. В верхних участках шипо-
ватого слоя клетки постепенно уплощаются, их 
длинная ось располагается параллельно поверх-

ности кожи. В этих КЦ появляются специфи-
ческие гранулы — пластинчатые гранулы (ПГ), 
или кератиносомы (гранулы Одланда). Это — 
плотные, окруженные мембраной гранулы, чаще 
овальной формы, размером 300–400×100–150 нм. 
При электронно-микроскопическом изучении в 
них выявляются чередующиеся темные и светлые 
пластинки. Эти ламеллярные тельца содержат 
церамиды, гликолипиды, фосфолипиды, свобод-
ный стерин, ряд гидролитических ферментов, а 
также антимикробные пептиды дефензин и кате-
лицидин [37, 57, 87]. Как правило, кератиносомы 
располагаются по всей цитоплазме более или 
менее равномерно, но в клетках следующего слоя 
(зернистого), количество гранул увеличивается, 
а также отмечается их локализация под плазмо-
леммой.

Зернистый слой представлен 2–3 рядами 
овальных клеток (в толстой коже — 5–6 рядов), в 
цитоплазме которых находятся кератогиалиновые 
гранулы, хорошо видные под световым микроско-
пом. Эти гранулы содержат богатый гистидином 
белок филаггрин, способствующий агрегации и 
стабилизации тонофиламентов. При электронно-
микроскопическом изучении кератогиалиновые 
гранулы выглядят как участки тонофиламентов, 
погруженных в мелкозернистый матрикс, окру-
женный свободными рибосомами. Помимо синте-
за филаггрина, КЦ зернистого слоя синтезируют 
еще ряд специфических белков; среди них — 
кератолинин, лорикрин, инволюкрин [6, 57]. Эти 
белки накапливаются под плазмолеммой, утолщая 
ее до 150 нм и превращая в оболочку. В зернистых 
КЦ при этом происходят ряд процессов, характер-
ных только для кератинизации. В верхних клетках 
зернистого слоя ПГ, располагающиеся под оболоч-
кой, путем экзоцитоза выбрасывают ламеллярные 
компоненты в межклеточное пространство, тем 
самым способствуя появлению в нем липидов. 
Сигналом для секреции кератиносом является 
изменение концентрации кальция [29]. Липиды 
принимают участие в создании водонепроницае-
мого барьера, в связывании клеток между собой, 
а также в процессе слущивания [37, 38, 40, 41]. 
Гидролитические ферменты лизосом способству-
ют разрушению ядер, митохондрий, комплекса 
Гольджи и других органелл, при этом субплазмо-
леммальный слой и тонофиламенты сохраняют-
ся [27, 73]. Последние окружены электронно-
плотным матриксом, состоящим из филаггрина. 
Такие клетки, лишенные ядер и других органелл, 
составляют блестящий слой эпидермиса ладоней 
и подошв. После описанных преобразований КЦ 
еще больше уплотняются и приобретают форму 
четырнадцатигранника. Такая форма обеспечи-
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вает наиболее компактную укладку их в стол-
бики, что способствует повышению защитной 
функции эпидермиса [39]. В этих клетках посте-
пенно происходят ряд биохимических процес-
сов. Во-первых, изменяется сам кератин. Между 
отдельными пептидами и внутри каждого из них 
образуются дисульфидные связи, обусловливая 
нерастворимость кератина. Во-вторых, в глубокой 
зоне рогового слоя начинается разрушение филаг-
грина (в верхних отделах рогового слоя филаг-
грин не обнаруживается). Катаболизм филаггрина 
приводит к образованию гистидина и уриконовой 
кислоты. Последняя защищает кожу от ультра-
фиолетовых (УФ) лучей, которые она поглощает. 
Помимо этого, в процессе катаболизма филаггри-
на образуются вещества, обладающие большой 
гигроскопичностью и обеспечивающие благодаря 
этому сохранение воды в наружных слоях эпи-
дермиса даже в условиях повышенной сухости. 
Под действием трансглутаминазы кератолинин 
оказывается сшитым γ-глутамил-лизиновой свя-
зью, поэтому утолщенную оболочку корнеоцитов 
(ЭК) нередко называют маргинальной полосой 
или поперечно-сшитой оболочкой, причем ее одна 
треть представлена лорикрином [56]. В состав 
этой оболочки входят белок клатин, а также ряд 
богатых пролином белков [59, 91]. Таким обра-
зом, роговой слой эпидермиса представлен опи-
санными выше ЭК. В толстой коже роговой слой 
может состоять из 15–20 слоев ЭК, в тонкой — из 
3–4. Между ними располагается межклеточный 
«цемент», состоящий из смеси полярных липидов, 
церамидов (25%), холестерола (19%) и сульфата 
холестерола (2%). В роговом слое присутствуют 
также свободные жирные кислоты (26%) и фос-
фолипиды (7%) [9, 13]. ЭК содержат, по крайней 
мере, 9 фракций церамидов, некоторые из кото-
рых уникальны для эпидермиса и играют роль 
в процессах пролиферации, дифференцировки 
и апоптоза КЦ. Изменения в метаболизме этих 
липидов связывают с развитием атопического 
дерматита и псориаза [15, 99]. Особую роль игра-
ют линолевая и линоленовая кислоты, которые 
входят в состав ацилцерамидов, связывая соседние 
липидные пласты межклеточного пространства и 
обеспечивая их прикрепление к утолщенной обо-
лочке ЭК [29, 45, 73]. Поэтому недостаток ацил-
церамидов приводит к расслоению межклеточ-
ных мембраноподобных структур. При дефиците 
линолевой и линоленовой кислот в роговом слое 
встречаются участки, полностью лишенные липи-
дов, в то время как в других участках наблюдается 
их избыток. Изменяется не только проницаемость 
рогового слоя, но и нарушается нормальная диф-
ференцировка КЦ. Клинически это проявляется 

сухостью, шелушением, зудом и покраснением 
кожи и связано с повышенным уровнем транс-
эпидермальной потери влаги [13, 51]. Липидный 
профиль межклеточного пространства рогового 
слоя изменяется по направлению к поверхности. 
Изменения строения липидной прослойки проис-
ходят благодаря ферментам, выделяемым клетка-
ми зернистого слоя в межклеточное пространство 
[13, 29, 44, 73]. В эпидермисе существует стро-
гое динамическое равновесие между количеством 
слущивающихся и делящихся базальных КЦ. Это 
равновесие зависит от внешних и внутренних 
факторов. Так, при усилении трения и удалении 
рогового слоя увеличивается пролиферативная 
активность базальных клеток. В норме деление 
базальных КЦ происходит каждые 200–400 ч. 
Другим ярким подтверждением существования 
динамического равновесия является увеличение 
площади базального слоя за счет складчатости 
обращенной к дерме поверхности эпидермиса в 
толстой коже (слабо выражена в тонкой коже). 
Полагают, что процессы десквамации заложены 
в программе кератинизации, они строго коор-
динированы, регулируемы и связаны с когезией 
клеток [10, 27]. Одним из главных процессов при 
десквамации является протеолиз, происходящий 
под действием ряда протеолитических ферментов 
(химотрипсин, трипсин, серин-протеазы и др.) и 
разрушающий десмосомы. Полагают также, что 
десквамация связана с десульфатированием холе-
стеролсульфата под действием ферментов, выде-
ляемых кератиносомами и разрушающих цемен-
тирующее межклеточное вещество. На десквама-
цию влияют такие факторы, как активность про-
теаз, окислительное повреждение белков, наличие 
ингибиторов протеаз, содержание внеклеточного 
кальция, кислотность среды [10, 29, 37, 81, 82, 
93, 104, 105]. Продолжительность жизненного 
цикла КЦ изменяется при заболеваниях кожи, 
сопровождающихся нарушением кератинизации. 
В основе этих изменений — нарушение актив-
ности специфических ферментов кератинизации 
(протеаз, участвующих в деградации десмосом). 
Основные морфологические изменения (гипер-
кератоз, истончение шиповатого и зернистого 
слоев) обусловлены, по-видимому, дефектом бел-
ков, принимающих участие в кератинизации, что 
может быть результатом неправильной последо-
вательности аминокислот в полипептидной цепи, 
потери одного из ее компонентов или изменения 
их количества [93].

Ороговение КЦ — главный, но не единствен-
ный процесс, обеспечивающий функции эпидерми-
са. В последнем из предшественников под действи-
ем УФ-лучей образуются активные метаболиты и 
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рецепторы витамина D3. Однако кожа — это не 
только орган, который отвечает за синтез витами-
на D3, но и орган-мишень. Витамин D3 регулирует 
внутриклеточное содержание кальция, который 
является триггером дифференцировки — запу-
скает синтез кератолинина из предшественников, 
модулирует рост эпидермиса, кератинизацию [21, 
32, 84, 102]. Под действием УФ-лучей КЦ выде-
ляют фактор некроза опухолей, который, как 
известно, вызывает апоптоз [86]. Помимо этого, 
солнечные лучи модулируют синтез кератиноци-
тами интерлейкина-1 (ИЛ-1), вызывают их про-
лиферацию и миграцию [30]. КЦ способны ката-
болизировать тимидин до тимина [62], принимают 
активное участие в метаболизме стероидных гор-
монов, которые, в свою очередь, контролируют их 
пролиферацию и дифференцировку [64]. КЦ син-
тезируют ряд важных митогенов: фактор роста 
фибробластов, инсулиноподобный фактор роста, 
эпидермальный фактор роста, а также эндоте-
лин-1 [18, 20, 43]. Показано, что фактор роста 
фибробластов активен на ранних этапах репара-
ции, в то время как инсулиноподобный и эпидер-
мальный факторы роста-2 действуют и на ранних, 
и на поздних этапах раневого повреждения [20]. 
Эндотелин-1 вызывает аутокринную пролифера-
цию КЦ, а также является сильным митогеном 
для меланоцитов, помимо этого, контролирует 
миграцию меланоцитов, стимулирует активность 
тирозиназы и образование отростков, через кото-
рые меланосомы «поступают» в КЦ, в ответ на 
УФ-излучение [48, 53]. КЦ участвуют в синтезе 
специфического фактора ангиогенеза, имеющего 
значение как при физиологической регенерации, 
так и в патологических условиях. КЦ, подобно 
ретикулярным эпителиоцитам тимуса, синтези-
руют вещества типа тимозина и тимопоэтина [8].

КЦ формируют специфический барьер, экс-
прессируя на своей поверхности молекулы глав-
ного комплекса гистосовместимости, что сбли-
жает их с антигенпредставляющими клетками. 
Эти молекулы — инструмент «презентации» 
антигенов Т-лимфоцитам, что является пуско-
вым моментом иммунного ответа. В условиях 
активации на поверхности КЦ экспрессируются 
молекулы CD40, CD80. Выделяя хемокины, КЦ 
привлекают в эпидермис клетки Лангерганса и 
Т-лимфоциты [86]. Таким образом, КЦ участвуют 
в запуске воспалительной реакции на участках, 
где нарушена целость кожных покровов [100]. 
КЦ продуцируют целый ряд цитокинов, подоб-
ных макрофагальным: ИЛ-1, ИЛ-3, ИЛ-6, ИЛ-8, 
ИЛ-15, ИЛ-19, а также колониестимулирующие 
факторы — гранулоцитарно-макрофагальный и 
моноцитарно-макрофагальный [2, 6, 54, 79]. КЦ 

вырабатывают антимикробные протеины и пеп-
тиды — β-дефензин, катестатин, кателицидин, 
которые оказывают прямое антимикробное дей-
ствие и инициируют выработку цитокинов [5, 
17, 25, 77]. Дисфункция кателицидина приводит 
к развитию атопического дерматита, псориаза, 
розации [25, 76, 77, 85, 90]. Главным фактором, 
регулирующим экспрессию кателицидина, являет-
ся витамин D3, поэтому его использование весьма 
существенно при лечении кожных заболеваний 
[35, 60, 70, 79]. КЦ активно включаются в борьбу 
с патогенами и благодаря наличию Toll-подобных 
рецепторов (TLRs). TLRs в основном экспресси-
рованы на поверхности клеток (преимущественно 
активны против бактериальных клеток), а часть 
из них — во внутриклеточных компартментах. 
TLRs найдены также в меланоцитах и в дендрит-
ных клетках. TLRs реагируют на микробные 
лиганды, могут активизироваться β-дефензином, 
фибриногеном. КЦ посредством активации TLRs 
могут играть ключевую роль в определении типа 
последующего иммунного ответа в коже против 
конкретного возбудителя и в регуляции процесса 
воспаления и заживления ран [17, 67, 80, 89, 97]. 
Так, активация TLRs ведет к продукции антибак-
териальных пептидов, цитокинов. Среди послед-
них необходимо отметить ИЛ-8, ответственный за 
привлечение нейтрофилов, базофилов, моноцитов 
и лимфоцитов в эпидермис [28, 61, 78, 79, 89].

Действие повреждающих факторов и опре-
деленные патологические условия приводят к 
активации КЦ, которые мигрируют, пролифери-
руют, синтезируют ростовые факторы и проду-
цируют специальные кератиновые белки. Анализ 
этих процессов свидетельствует о существовании 
клеточного цикла КЦ [40]. Начало этого цикла 
связано с выделением ИЛ-1, который проявляет 
аутокринные свойства, вызывая пролиферацию 
и миграцию КЦ [71, 72, 98]. ИЛ-1 служит, кроме 
того, паракринным сигналом для эндотелиальных 
клеток, фибробластов, усиливая в коже их мигра-
цию, пролиферацию и синтетическую активность. 
ИЛ-1 также является хемоактиватором лимфоци-
тов. Лимфоциты, выделяя γ-интерферон, вызы-
вают экспрессию синтеза кератина 17, что, в 
свою очередь, приводит к сокращению КЦ [40]. 
Активированные КЦ продуцируют поверхност-
ные клеточные маркеры (межклеточные адге-
зионные молекулы), фактор некроза опухолей 
[61]. Активированные фибробласты мигрируют, 
пролиферируют и выделяют трансформирующий 
фактор роста, воздействующий на КЦ. Получив 
этот паракринный сигнал, КЦ продуцируют кера-
тин 5 и 14, т.е. деактивируются и возвращают-
ся к нормальной дифференцировке [42]. Таким 
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образом, процессы активации – деактивации, а 
также изменения экспрессии синтеза кератинов 
контролируются факторами роста и цитокинами, 
продуцируемыми самими КЦ и окружающими 
клетками [36, 42, 68].

Меланоциты (МЦ) составляют 10–25% кле-
ток базального слоя эпидермиса. Эти многоот-
ростчатые клетки отличаются от КЦ отсутствием 
тонофиламентов и десмосом, наличием особых 
структур — меланосом, которые содержат мела-
нин, а также микрофиламентов, выполняющих 
сократительную функцию и участвующих в осво-
бождении меланосом из клетки путем экзоцитоза. 
Ключевой аминокислотой в синтезе меланина 
является тирозин. В меланосомах тирозин под 
действием тирозиназы трансформируется в диок-
сифенилаланин, а затем окисляется до дофахино-
на. Полимеризация продуктов окисления тирозина 
приводит к образованию пигмента, окрашивающе-
го кожу [1]. Все эти сложные превращения про-
исходят в пигментных клетках благодаря хоро-
шо развитому рибосомальному аппарату (синтез 
тирозина), комплексу Гольджи (формирование 
премеланосом). Внутри премеланосом синтези-
руется и накапливается меланин. Меланосомы 
содержат ламеллярные структуры и располага-
ются в околоядерной зоне, окружая ядро, тем 
самым защищая ДНК от повреждающего воз-
действия УФ-лучей. Около 50% УФ-излучения 
поглощается в эпидермисе. По мере созревания 
меланинов меланосомы перемещаются из цен-
тральной части МЦ в его отростки, затем путем 
экзоцитоза покидают их. В дальнейшем КЦ фаго-
цитируют меланосомы. Каждый МЦ функцио-
нально связан примерно с 35–40 КЦ, образуя вме-
сте с ними эпидермально-меланиновую единицу 
(ЭМЕ). Число активных ЭМЕ на единице площади 
варьирует в разных участках тела, но отношение 
количества МЦ к КЦ остается постоянным. В 
цитоплазме базальных КЦ меланосомы группи-
руются в комплексы, образуя защитный слой. 
КЦ в процессе дифференцировки поднимаются к 
поверхности эпидермиса перенося «захваченный» 
пигмент до рогового слоя [1, 26]. Количество и 
распределение МЦ зависит от пола, возраста, 
области тела и пр. Стимулируют эпидермальную 
пигментацию такие факторы, как меланоцито-
стимулирующий гормон, МС-либерин, фактор 
роста фибробластов, инсулиноподобный фактор 
роста, эндотелин, адренокортикотропный гормон, 
УФ-лучи [26, 48, 54, 58]. К экзогенным факторам, 
стимулирующим меланогенез, относятся рентге-
новские лучи, кофеин, фолиевая и пантотеновая 
кислоты, витамин В1 и В2, А-гипоавитаминоз, 
С-авитаминоз. В то же время, лазерное облуче-

ние, катехоламины (конкурируя за тирозин с 
тирозиназами), ацетилхолин, мелатонин тормозят 
образование меланина. Под действием УФ-лучей 
происходит усиление пигментации кожи — 
«загар», связанное только с увеличением актив-
ности функциональных клеток, в которых под 
действием УФ-лучей усиливается процесс мела-
ногенеза. Количество МЦ при этом остается неиз-
менным [24]. Усиление пигментации объясняется 
тем, что при воздействии УФ-лучей КЦ продуци-
руют факторы роста, вызывающие увеличение 
синтеза меланина [3, 30, 31]. Наличие меланосом 
в пигментных клетках и КЦ способствует, с одной 
стороны, удержанию необходимого количества 
УФ-лучей для синтеза витамина D, с другой — 
защищает подлежащие ткани от их проникающего 
действия. Меланин также может защищать кожу, 
тормозя свободнорадикальные реакции. Процесс 
окисления липидов связан с интенсивным фаго-
цитозом и активацией окислительных ферментов. 
При контакте пигментных гранул с фагосомами 
свободнорадикальные продукты инактивируются 
на меланиновой матрице и не выходят в окружаю-
щую среду.

Тактильные эпителиоциты (ТЭ), или клет-
ки Меркеля, впервые были описаны в 1875 г. 
Значительное количество этих клеток обнаружи-
вается в участках кожи, отличающихся высокой 
тактильной чувствительностью. ТЭ располага-
ются поодиночке или группами (до 20 клеток), 
содержат хорошо развитый комплекс Гольджи, 
гранулярную эндоплазматическую сеть, много-
численные свободные рибосомы, а также большое 
количество тонофиламентов, связанных с дес-
мосомами и полудесмосомами. Одной из отличи-
тельных особенностей этих клеток является нали-
чие специфических осмиофильных гранул диаме-
тром 60–110 нм, которые нередко располагаются 
в базальной части клетки. Эти гранулы содержат 
нейронспецифическую энолазу, метэнкефалин, 
бомбезин, серотонин, вазоактивный интестиналь-
ный полипептид [47, 49, 95]. Такое строение ТЭ 
свидетельствует о том, что эти клетки, помимо 
механорецепции (общепринятая точка зрения), 
оказывают паракринное влияние на окружающие 
ткани. ТЭ принимают участие в регуляции реге-
нерации эпидермиса и нервных волокон, располо-
женных в сосочковом слое дермы. Паракринное 
действие ТЭ выражается в освобождении гиста-
мина тучными клетками и регуляции тонуса и 
проницаемости кровеносных капилляров сосоч-
кового слоя [94]. Существуют гипотезы, что ТЭ 
участвуют в «магниторецепции». Меланосомы 
посредством элементов цитоскелета связаны с 
ионными каналами мембран. Движение мелано-
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сом вследствие изменения магнитного поля может 
приводить к возникновению мембранного потен-
циала, передающегося на чувствительные нерв-
ные окончания [55]. Существует предположение, 
что ТЭ участвуют в контроле и формировании 
специфического узора на поверхности кожи [55]. 
В настоящее время дискутируется вопрос о проис-
хождении этих клеток, а также о гетерогенности 
их популяции. Общеизвестно, что к ТЭ подходят 
нервные окончания. Такие клетки, как полагают, 
выполняют функцию механорецепции. Другие 
клетки, сходные по морфологическим признакам, 
но не имеющие контакта с нервными окончания-
ми, вероятно, относятся к диффузной эндокрин-
ной системе [46, 63, 94, 95, 106]. Общепризнано, 
что источником развития ТЭ является нервный 
гребень [106], однако высказано предположение, 
что ТЭ имеют эпидермальный источник разви-
тия. Косвенным показателем эпидермального про-
исхождения ТЭ считают наличие кератиновых 
филаментов, состоящих в основном из цитокера-
тина 20, который является маркером ТЭ [69, 88]. 
Более того, источником ТЭ могут быть эпидер-
мальные стволовые клетки [103].

Дендритные клетки (ДК), или внутриэпи-
дермальные макрофаги, составляют примерно 
3% всех клеток эпидермиса. Они осуществляют 
захват антигенов, их обработку и представле-
ние лимфоцитам, инициируя иммунные реакции. 
Предшественники ДК, происходящие из стволо-
вой клетки крови, мигрируют в эпидермис, где 
они, созревая под действием факторов микроокру-
жения (в частности, цитокинов, выделяемых КЦ), 
приобретают маркеры, свойственные ДК. В слу-
чае отсутствия повреждения кожи и локальных 
проявлений биологической агрессии через 3 нед 
после миграции клетки-предшественники в эпи-
дермис ДК завершают там свой жизненный цикл 
[52, 83, 92]. Тела ДК располагаются в базальном 
слое и глубокой части шиповатого слоя эпидерми-
са, а их длинные ветвящиеся отростки доходят до 
зернистого слоя. Электронно-микроскопические 
исследования ДК показывают, что их тела и 
отростки не образуют межклеточных контактов 
с КЦ. ДК имеют умеренно развитые цистерны 
гранулярной и агранулярной эндоплазматической 
сети, митохондрии, комплекс Гольджи, лизосо-
мы, многочисленные промежуточные (вименти-
новые) филаменты, небольшое число липидных 
капель и особые мембранные гранулы (гранулы 
Бирбека) — пузырьки в форме теннисной ракет-
ки (ПФТР). ДК содержат в среднем около 300 
ПФТР, причем их количество в базально лежащих 
клетках значительно меньше, чем в клетках, рас-
положенных супрабазально. ПФТР продуцируют 

лангерген, который, как полагают, блокирует 
вирусы и предотвращает тем самым вирусную 
инфекцию [34, 101]. Описано увеличение количе-
ства этих гранул при ряде патологических процес-
сов: контактной гиперчувствительности, вирус-
ной инфекции, опухолевых заболеваниях [12, 23]. 
ДК — своеобразные контролеры кинетики КЦ 
благодаря тому, что они не только накапливают 
кейлоны, адреналин и интерферон (именно эти 
вещества регулируют деление и миграцию КЦ), 
но и синтезируют ряд цитокинов, оказывающих 
регулирующее действие на КЦ [74]. Косвенным 
подтверждением участия ДК в процессе керати-
низации является их обнаружение только в орто-
кератических участках эпидермиса, в то время 
как под очагами паракератоза эти клетки отсут-
ствуют. Помимо этого, в онтогенезе появление 
ДК (14-я неделя внутриутробного развития) почти 
точно совпадает с образованием зернистого слоя 
в эпидермисе и началом кератинизации. Наконец, 
при заболеваниях, связанных с нарушением кера-
тинизации, количество этих клеток снижается, 
они становятся менее отростчатыми [12].

Одной из функций ДК является участие в 
образовании эпидермальных пролиферативных 
единиц (ЭПЕ). Одна ЭПЕ представляет собой 
столбик, состоящий примерно из 10 базальных, 
20 шиповатых, 3–4 зернистых клеток, 5–7 рого-
вых чешуек. Подсчитано, что у человека в тон-
кой коже на площади в 1 мм2 обнаруживается 
от 200 до 700 ДК, а в толстой — всего 50–60 
клеток. Поэтому в эпидермисе толстой кожи 
менее выражена столбчатость. При повреждении 
ДК столбчатая организация эпидермиса нару-
шается, что ведет к утолщению пласта [11, 50]. 
Главными продуктами активированной ДК явля-
ются интерлейкины, фактор некроза опухолей, 
некоторые факторы роста и другие сигнальные 
молекулы. Под их влиянием инициируется сосу-
дистая реакция, что создает условия для выхода 
клеток крови в очаг воспаления. Определяющим 
функциональным свойством ДК является их спо-
собность активировать иммунные реакции путем 
стимуляции покоящихся клонов антигенспецифи-
ческих Т-клеток. Среди мембранных молекул ДК 
следует выделить продукты генов главного ком-
плекса гистосовместимости. Однако ДК способна 
выполнять свои функции только при наличии на 
ее поверхности специфических молекул, обеспе-
чивающих дополнительный сигнал Т-хелперу, без 
которого последний не может быть активирован 
для вступления в иммунный ответ. Экспрессия 
таких молекул происходит лишь после миграции 
ДК в региональный лимфатический узел. Уже 
в токе лимфы они меняют свой фенотип, пре-



82

ОБЗОРЫ Морфология. 2012

вращаясь в так называемые вуалевые клетки. 
Вместе со строением существенно изменяются 
и свойства клеток. Меняется набор мембранных 
рецепторов, ослабевает способность клеток к 
фагоцитозу и обработки антигена и, вместе с 
тем, появляется свойство зрелой ДК — способ-
ность представлять антиген Т-хелперу. После 
антигенной стимуляции Т-клетки вступают в про-
цесс пролиферации и дифференцировки, образуя 
активные хелперные CD4+ Т-клетки и киллерные 
CD8+-клетки. Зрелые хелперные Т-клетки акти-
вируют В-лимфоциты к пролиферации и диффе-
ренцировке в антителопродуцирующие клетки — 
плазмоциты [14, 22]. Еще одной важной особен-
ностью ДК является присутствие антигена Т-6 
(дифференцированного маркера Т-лимфоцитов). 
Путем рецепторно-опосредованного эндоцитоза 
этот антиген попадает в клетку и сначала обна-
руживается в окаймленных пузырьках, а затем в 
гранулах ПФТР [14]. ДК играют важную роль в 
защите против опухолей кожи. Полагают, что воз-
никновение рака кожи под действием УФ-лучей 
связано с их способностью нарушать экспрессию 
главного комплекса гистосовместимости ДК [33]. 
Более того, сильное УФ-облучение вызывает не 
только угнетение функциональной активности 
ДК, но и их исчезновение. В таких или подобных 
ситуациях сохраняются ДК Гринстейна (ДКГ) — 
антигенпредставляющие клетки, устойчивые к 
действию УФ-лучей, непосредственно стимули-
рующие активность регуляторных Т-лимфоцитов. 
В результате наблюдается подавление или полное 
отсутствие иммунного ответа. ДКГ — атипичные 
ДК, составляют 1–3% всех клеток эпидермиса, 
развиваются из моноцитов крови и выполняют 
роль внутриэпидермальных макрофагов [4, 23]. 
ДКГ имеют морфологические признаки, роднящие 
их с ДК. Однако на поверхности ДКГ отсутству-
ют рецепторы Fc-фрагмента иммуноглобу линов и 
С1-компонента комплемента. ДКГ, в отличие от 
ДК, экспрессируют на своей поверхности анти-
ген, являющийся маркером периферических лим-
фоцитов, и взаимодействует с регуляторными 
внутриэпидермальными лимфоцитами, подавляя 
иммунные реакции в коже. Функция ДКГ до 
конца не выяснена. Есть данные об участии ДКГ 
в лизисе трансформированных КЦ. Существует 
точка зрения, что это — антигенпредставляющие 
клетки [6].

Представляет интерес информация о связи ДК 
с ВИЧ-инфекцией. Показана тропность вируса 
к ДК [34]. Высказано предположение, что ДК 
могут иметь значение в патогенезе этого заболе-
вания. Они являются первичными мишенями и 

резервуаром накопления ВИЧ и последующего 
заражения Т-хелперов [7, 34].

Внутриэпидермальные лимфоциты (ВЭЛ) 
всегда находятся в эпидермисе в том или ином 
количестве (до 1%). Это — субпопуляция 
Т-лимфоцитов (регуляторные, хелперы, цитоток-
сические, клетки-памяти). Взгляды на их функ-
ции весьма противоречивы. ВЭЛ напрямую (без 
процессинга) распознают своими рецепторами 
микробные антигены и антигены собственных 
измененных клеток, углеводы и белки теплового 
шока, образуемые поврежденными КЦ, регули-
руют иммунный ответ, уничтожая активирован-
ные макрофаги. ВЭЛ производят факторы роста, 
необходимые для заживления раны, продуцируют 
перфорин и гранзим В. Таким образом, ВЭЛ уча-
ствуют в элиминации из кожи злокачественных 
и индуцированных вирусом клеток, регулируют 
пролиферативную активность КЦ [5, 6].

Таким образом, приведенные в настоящем 
обзоре данные указывают на сложную гистофи-
зиологическую организацию эпидермиса и его 
клеточную структуру, взаимодействия его кле-
ток в процессе кератинизации, его уникальные 
физиологические возможности. Современные 
исследования свидетельствуют о том, что КЦ в 
условиях активации участвуют в запуске воспали-
тельных реакций, регулируют процесс воспаления 
и заживления ран, координируют взаимодействие 
иммунных клеток, т.е. являются важным элемен-
том многоуровневой иммунной защиты.
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HISTOPHYSIOLOGY OF THE EPIDERMIS

S. L. Kuznetsov, V. L. Goryachkina, M. Yu. Ivanova 
and D. A. Tzomartova

This literature review summarizes the data on the general 
principles of the structure and functions of keratinocytes, mela-
nocytes, dendritic cells (DC) and tactile epithelial cells. Special 
attention is paid to the process of keratinization , the formation 
of lipid barrier of the stratum corneum. The problem of the stem 
and transitional cell surface markers is discussed. Detailed cur-
rent data are presented on the structure and functions of kerati-
nosomes, their participation in the process of desquamation and 
the formation of intercellular cement, forming the basis of polar 
lipids. It is shown that lipid profile of the intercellular space of 
the stratum corneum is changing in the direction of the surface 
of the epidermis. Considerable part of the review is devoted to 
the data demonstrating the functions of keratinocytes: synthesis 
of mitogens, chemokines that attract DC and T-lymphocytes 
to the epidermis; production of antimicrobial peptides. In this 
report, the questions are discussed of the existence of two types 
of tactile epitheliocytes, of the participation of DC in the process 
of keratinization, on the transfer of information on an antigen to 
T-lymphocytes. The data are presented on the participation of 
melanocytes in the protective function of the epidermis.

Key words: keratinocytes, keratinization, Merkel cells, 
Langerhans cells, melanocytes
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