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Меланин в организме человека в первую очередь отвеча-
ет за цвет кожных покровов, волос и глаз. Он синтезирует-
ся меланоцитами посредством процесса, называемого ме-
ланогенез. Тем не менее, аномальное накопление меланина 
(меланиновый тип гиперпигментации) приводит к ряду 
дерматологических проблем, таких как солнечные ленти-
го (возрастные пятна), мелазма, эфелиды (веснушки) [1]. 
Эти состояния, а также посттравматическая гиперпигмен-

тация, в ряде случаев являясь косметическим дефектом, в 
значительной степени снижают качество жизни пациента 
[2]. Хотя к нарушению пигментации могут приводить раз-
личные этиологические факторы, на сегодняшний день не 
было представлено различий в методе лечения этих рас-
стройств. Таким образом, можно предположить, что в раз-
личные виды гиперпигментации кожи могут быть вовлече-
ны общие патогенетические механизмы [3, 4].

Меланоциты и синтез меланина. В коже человека 
меланоциты располагаются на линии дермо-эпидермаль-
ного соединения, являющегося пограничной структурой 
между двумя основными отделами кожи – эпидермисом и 
дермой. Меланоциты базального слоя эпидермиса произ-
водят различное количество и различные виды меланина 
(эумеланин/феомеланин), синтезирующиеся в органеллах, 
называемых меланосомы. Меланосомы перемещаются в 
отростки меланоцитов и передаются в соседние базальные 
кератиноциты. По мере дифференцировки кератиноцитов 
меланосомы начинают деградировать в зависимости от 
типа кожи, что приводит либо к мелкодисперсным остат-
кам меланосом в светлой коже, либо меланосомы остаются 
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неизмененными, вплоть до самых внешних слоев эпидер-
миса, в коже черного цвета [5]. Молекулярные и клеточные 
механизмы, лежащие в основе регуляции и дисрегуляции 
пигментации, постепенно становятся известны [6].

Процесс биосинтеза меланина начинается с взаимодей-
ствия аминокислоты L-тирозина и фермента тирозиназы. 
Тирозиназа является ключевым ферментом меланогенеза 
в меланоцитах. Она действует в качестве катализатора для 
двух стадий меланогенеза – гидроксилирования тирози-
на до 3,4-дигидроксифенилаланина (DOPA) и окисления 
DOPA до DOPA-хинона [7].

DOPA-хинон превращается в содержащий индольное 
кольцо DOPA-хром, из которого при участии DOPA-хром-
таутомеразы в присутствии ионов металлов синтезирует-
ся дигидроксииндолилкарбоновая кислота (5,6-dihidroxy-
indole-2-carboxylic acid, DHICA). Продукты окисления 
DHICA (ферментативного или неферментативного), по-
лимеризуются, в результате чего образуется коричневый 
DHICA-меланин, содержащий от 100 до 1000 мономеров 
DHICA. DOPA-хром может также превращаться в 5,6-ди-
гидроксииндол (5,6-dihidroxyindole, DHI). Продуктом 
окислительной полимеризации DHI является черный DHI-
меланин. DHI- и DHICA-меланины являются эумеланина-
ми. Помимо этого, в меланоцитах синтезируются серосо-
держащие пигменты – феомеланины (желтого, красного и 
коричневого цвета), предшественником которых является 
5-S-цистеинил-DOPA (5-S-cysteinyldopa) [8, 9]. Для синте-
за феомеланиновых пигментов необходимо присутствие 
L-цистеина. В синтез эумеланинов вовлечены гены, ассо-
циированные с тирозиназой (белки TRP-1 и TRP-2). Тиро-
зиназа, TRP-1 и TRP-2-гены контролируются транскрип-
ционным фактором (Microphtalmia-associated Transcription 
Factor – MITF-M).

Также важными регуляторами меланогенеза явля-
ются такие производные пептида проопиомеланокор-
тин (РОМС), как α-меланоцитостимулирующий гормон 
(αMSH) и адренокортикотропный гормон (ACTH). αMSH 
и ACTH были обнаружены в эпидермисе и дерме. Они 
производятся различными типами клеток, такими как ке-
ратиноциты, меланоциты, фибробласты и эндотелиальные 
клетки (нейроэндокринная система кожи) [10].

Некоторые факторы, такие как ультрафиолетовое из-
лучение (УФ), интерлейкин-1 (IL-1), цАМФ (циклический 
аденозинмонофосфат), как известно, способны активи-
ровать пептид РОМС. Вследствие чего под действием 
aMSH белок Меланокортин 1 рецепторный белок (MC1R) 
инициирует сложный сигнальный каскад паракринным, 
аутокринным или интракринным путем. Синтез мелани-
на также регулируется внутренними факторами: медиа-
торами воспаления, факторами роста, нейромедиаторами, 
нейропептидами и гормонами (в частности, эстрогенами 
и глюкокортикоидами). Организованная аналогично ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковой системе, кож-
ная кортикотропин-рилизинг – фактор (CRF)/урокортин- 
сигнальная система, включающая в себя CRF, РОМС, 
аMSH и ACTH, способна участвовать в регуляции гомео-
стаза меланоцитов.

Кортикотропин-рилизинг фактор (corticotropin-releasing 
factor, CRF)? действующий с помощью родственных рецеп-
торов, способен повышать уровни цАМФ, инозитол три-
фосфата (IP3)/Ca2+, а также активировать протеинкиназы А 
и С и, в конечном итоге, стимулировать пролиферацию, 
дифференцировку меланоцитов и синтез пигмента.

Другие позитивные регуляторы пигментации явля-
ются предшественниками меланина, такими как тирозин 
и DOPA, которые помимо того, что являются основными 
субстратами меланогенеза, также могут способствовать 
адекватной организации и активности тирозиназы, а также 
влиять на формирование и созревание меланосом [6].

Межклеточное взаимодействие в регуляции пигмен-
тации. В коже меланоциты находятся в плотном контакте 
с соседними кератиноцитами. Большим количеством ис-
следований подчеркивается роль кератиноцитов в контро-
ле пигментации кожи. Например, кератиноциты способст-
вуют транзиторному УФ-индуцированному меланогенезу  
(загар), секретируя паракринным путем многочислен-
ные факторы роста, такие как аMSH, эндотелин-1 (ЕТ-1),  
фактор стволовых клеток (SCF) и различные цитокины [1]. 
Тем не менее, появляется все больше доказательств роли 
дермальных компонентов в регуляции пигментации.

В середине 1990-х годов было показано, что белки вне-
клеточного матрикса (ECM) способны регулировать про-
лиферацию меланоцитов, их устойчивость к апоптозу и 
активность меланогенеза [6].

В недавних исследованиях было продемонстрировано 
[6, 11], что дермальные фибробласты оказывают регули-
рующую роль в пигментации посредством секреции рас-
творимых факторов. Тесные реципрокные взаимодействия 
между эпидермальными и мезенхимальными отделами 
кожи также могут играть определенную роль в мелано-
цитарном гомеостазе. Также недавно было показано, что 
ламинин 332, являющийся основным компонентом эпидер-
мальной базальной мембраны, способствует производству 
меланина [12].

Фактор роста/цитокиновое регуляторное взаимодей-
ствие также существует между эпидермальными и дер-
мальными структурами и способно влиять на регуляцию 
пигментации. Например, цитокины, продуцирующиеся 
кератиноцитами, такие как интерлейкин 1α (IL-1α) или 
фактор некроза опухоли α (ФНОα), способны стимулиро-
вать фибробласты, которые в свою очередь высвобожда-
ют меланоцитстимулирующие факторы, такие как фактор 
роста гепатоцитов (HGF) или фактор стволовых клеток 
(SCF). Все эти данные, подтверждающие и дополняющие 
друг друга, подчеркивают роль дермальных фибробластов 
в регуляции конституциональной пигментации и в разви-
тии нарушений пигментации.

Предполагается, что физиологические изменения фи-
бробластов с течением времени, в частности в результате 
фотостарения, могут влиять на пигментирование кожи. 
Фотостарение кожи, индуцированное хроническим воздей-
ствием солнечных УФ-лучей связано с пигментными из-
менениями и образованием актинического кератоза (стар-
ческого лентиго) [13], являющегося отличительной чертой 
фотоповрежденной возрастной кожи.

Недавно, с помощью иммунологического анализа, было 
описано увеличение уровня меланоцитарных цитокинов в 
верхнем слое дермы кожи, пораженной старческим лен-
тиго. Таким образом, было высказано предположение о 
значительной роли фибробластов в формировании данной 
гиперпигментации [6]. Также были проведены исследова-
ния о межклеточных взаимодействиях при формировании 
посттравматической гиперпигментации [4]. Эпидермаль-
ная пигментация после повреждения кожных покровов 
возникает вследствие пролиферации меланоцитов, их ми-
грации в рану, выработки меланина, а также передачи пиг-
мента в ближайшие кератиноциты. Клинические наблюде-
ния на людях и животных позволяют предположить, что 
меланоциты мигрируют из обоих краев раны и эпидер-
мальных отростков после того, как произошла эпителиза-
ция раны. Миграция меланоцитарных стволовых клеток 
через эпителизованную рану предположительно зависит 
от рецептора меланокортин 1 [4] и воспалительной реак-
ции [14]. Получены данные, которые показывают тесное 
взаимодействие меланоцитов с фибробластами, которые 
участвуют в совместной регуляции репарации кожных по-
кровов [15]. Это эпидермально-мезенхимальное взаимо-
действие может быть особенно актуально для изучения 
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ные, хроническое воздействие ультрафиолетового (УФ) 
излучения, женские половые гормоны. Каждый из вышеу-
казанных факторов одновременно может вызывать разные 
нозологические нарушения пигментации, такие как пиг-
ментация, вызванная хроническим УФ-облучением (фото-
старение), пигментация вследствие приема оральных кон-
трацептивов или поствоспалительной гиперпигментации. 
Существует возможность сосуществования различных ви-
дов гиперпигментации у одних и тех же пациентов, но их 
клинические характеристики будут различны.

Поствоспалительная гиперпигментация развивается 
в любом возрасте на месте воспаления, вызванного фи-
зической или химической травмой, раздражением кожи, 
вследствие контактного дерматита или различных дерма-
тозов [21]. Таким образом, в последнее время во многих 
исследованиях стали рассматривать роль воспалительных 
процессов в развитии меланодермии. Полученные данные 
указывают на то, что меланодермия, в частности мелазма, 
характеризуется наличием в пораженной коже хроническо-
го воспаления с присущими ему клеточными элементами 
и медиаторами, что может объяснить ее рецидивирующий 
характер [1, 17].

Воздействие УФ-излучения. Пигментация, индуциро-
ванная хроническим УФ-облучением может сопровождать-
ся характерными проявлениями фотостарения, такими как 
морщины, шероховатость, потеря упругости и тонуса кожи. 
Существенное различие заключается в изменении пигмен-
тации при этих патологических состояниях – тенденция к 
восстановлению нормального цвета кожных покровов, в 
отличие от мелазмы.

Воспалительная реакция кожных покровов, вызванная 
УФ-излучением может играть важную роль в формирова-
нии гиперпигментации и рецидивировании мелазмы за счет 
стимулирования производства меланогенных цитокинов и 

медленно заживающих ран, в котором несформировав- 
шаяся базальная мембрана может обеспечивать прохожде-
ние паракриновых медиаторов между дермой и эпидерми-
сом. Степень пигментации заживающей раны зависит от 
базового тона кожи, глубины раны и времени ее заживле-
ния. Раны, заживление которых занимает большое коли-
чество времени, часто имеют аномальную пигментацию. 
Поэтому предполагается, что фибробласты кожи способны 
регулировать меланоцитарный ответ на кожные травмы [4].

Как показывают результаты последних исследований, 
меланоциты способны оказывать влияние на ангиогенез 
[16], воспалительные реакции [17] и фиброзирование [18] 
после травматизации кожи. Чрезмерное и продолжитель-
ное протекание воспалительной реакции после травма-
тизации кожных покровов способствует формированию 
гипертрофических рубцов и может приводить к гиперпиг-
ментации [19]. Клинические наблюдения показали, что 
глубина травмы способна влиять как на возможное фор-
мирование рубцовой пигментации, так и на формирование 
гипертрофического рубца [4]. Также иммуногистохимиче-
ские исследования с 24 биоптатами кожи лица с солнечным 
лентиго показали значительное увеличение плотности со-
судистой сети, сопровождающееся повышением экспрес-
сии фактора роста эндотелия сосудов. Иммунореактив-
ность CD68 (маркер макрофагов) была значительно выше 
в пораженной коже, что предполагает увеличение инфиль-
трации макрофагами кожи с солнечным лентиго. Таким об-
разом, участки кожи с солнечным лентиго характеризуются 
увеличением кровотока и сосудистой сети. Эти данные по-
зволяют предположить возможное влияние васкуляриза-
ции на развитие солнечного лентиго [20].

Обзор основных этиологических факторов гипер- 
пигментации. В качестве основных причин гиперпигмен-
тации традиционно рассматриваются генетические дан-
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Рис. 1. Схематическое изображение меланогенеза, индуцированного внешним фактором – УФ-излучением [3].
Показано прямое воздействие на меланоциты и опосредованное воздействие на кератиноциты/фибробласты, продуцирующие меланогенетические 
факторы, такие как производные проопиомеланокортина (РОМС): пептиды (MSH, ACTH), ET-1, SCF, bFGF, NGF, которые участвуют в процессе ме-
ланогенеза. Протеинкиназы С (PKC), NO и cAMP являются основными участниками в пути трансдукции внутриклеточного сигнала. Черные овалы 
обозначают меланосомы. DAG – 1,2-диацилглицеринацилтрансферазы; NO – оксид азота; ACTH – адренокортикотропный гормон; TYR – тирозиназа; 
TRP – белок, связанный с тирозиназой.
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факторов роста. Также происходит увеличение лимфоцитар-
ного инфильтрата в пораженной коже (подвергшейся воз-
действию УФ-излучения), который преимущественно со-
стоит из лимфоцитов CD4, тучных клеток и макрофагов. 
Уровни цитокина IL-17 и провоспалительного медиатора 
циклооксигеназы (ЦОГ-2) были значительно повышены в 
пораженных участках кожи по сравнению со здоровой ко-
жей [1].

По результатам гистологических исследований было 
отмечено сходство признаков мелазмы и солнечного эла-
стоза, таких как дилатация капилляров кожи, частичное 
разрушение базальной мембраны с выпячиванием мелано-
цитов в дерму. Сходство микроскопических особенностей 
между кожей с хроническим воздействием УФ-излучения 
и мелазмой подчеркивают потенциальную роль кожного 
фотостарения и кумулятивного воздействия солнца в пато-
генезе мелазмы [3].

Нарушение структуры базальной мембраны является 
важным открытием, так как данный факт отчетливо по-
казывает взаимосвязь между хроническим воздействием 
УФ-излучения и меланодермии. При хроническом воз-
действии УФ-облучения повышаются уровни матриксных 
металлопротеиназ (MMP-2 и MMP-9), происходит деграда-
ция коллагена IV и VI типа, что приводит к нарушению ор-
ганизации базальной мембраны. Поврежденная базальная 
мембрана облегчает проникновение меланоцитов и мела-
нина в дерму. В результате, мелазма склонна не поддавать-
ся лечению и имеет высокую вероятность рецидива [22].

Также, опираясь на исследования последнего време-
ни, была предположена роль гена sFRP2 в развитии УФ-
индуцированной гиперпигментации. Было установлено, 
что sFRP2 стимулирует синтез меланина с помощью моду-
ляции Wnt-сигнального пути, который способен стимули-
ровать MITF-M, регулирующий системы белков, отвечаю-
щих за меланогенез [23] (рис. 1).

Роль генетических факторов. Генетическая предрас-
положенность считается одной из главных причин, влия-
ющих на развитие гиперпигментации. Данные эпидеми-
ологических исследований показывают, что существуют 
различия в появлении мелазмы у представителей разных 
рас, а также отмечают влияние отягощенного семейного 
анамнеза по данному типу пигментных расстройств.
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Склонность к расстройствам пигментации, в частно-
сти к мелазме и поствоспалительной гиперпигментации, 
описывается во всех расовых и этнических группах, но 
чаще всего встречается у лиц с более темным типом кожи 
(III–V тип по Фитцпатрику), живущих в районах интенсив-
ного УФ-излучения, особенно в странах Латинской Аме-
рики, Азии и Африки. Семейные случаи меланодермии, 
по данным некоторых исследований, варьировались от 
самого низкого показателя (10,2%) в Сингапуре до само-
го высокого (61%) в Бразилии. Самый высокий процент 
семейного наследования был определен в исследовании 
«случай-контроль». Хотя показатели семейного наследо-
вания, собранные из разных стран и даже из одной и той 
же страны, показали широкий диапазон различий, на осно-
вании эпидемиологических исследований прослеживается 
тесная связь между отягощенным семейным анамнезом и 
меланодермией [3].

Роль возраста. Результаты исследований на мышах 
свидетельствуют о том, что с возрастом может отмечать-
ся повышение активности тирозиназы, белка TRP-1 и гена 
MITF. Эти исследования могут быть полезны для выяс-
нения механизмов возрастной пигментации человеческой 
кожи, таких как меланодермия и солнечное лентиго [24].

Роль женских половых гормонов. Мелазма (хлоазма) – 
распространенное физиологическое изменение кожи во 
время беременности. Также мелазма является побочным 
эффектом приема оральных контрацептивов. Эпидемиоло-
гические данные разных стран позволили диагностировать 
мелазму у 14,5–56% беременных женщин и 11,3–46% у жен-
щин, использующих оральные контрацептивы. Несмотря на 
большие различия в распространенности мелазмы между 
различными этническими группами и кожными фототипа-
ми, преимущественное развитие мелазмы в течение репро-
дуктивного периода жизни женщины и ассоциация мелазмы 
с приемом пероральных контрацептивов позволяют предпо-
ложить, что женские половые гормоны (эстроген и прогесте-
рон) являются еще одним важным провоцирующим факто-
ром развития и обострения этого заболевания [25].

 Деятельность эстрогена и прогестерона опосредова-
на специфическими рецепторами, экспрессированными в 
коже, в том числе рецепторами эстрогена (ERS) ERα/ERβ и 
рецепторами прогестерона (PRS) соответственно.

Рис. 2. Механизм эстрогениндуцированного меланогенеза в патогенезе мелазмы. Связываясь с ERs, эстроген повышает концентра-
цию cAMP(цАМФ) и активирует CREB, MITF и экспрессию тирозиназасвязанных белков, с участием пути PKA [3].
ERs – рецептор эстрогена; ATP – АТФ; PKA – протеинкиназа A; CREB – цАМФ-зависимый транскрипционный фактор; CBP – CREB-связывающий 
белок; MITF – микрофтальмия-связанный фактор транскрипции; TYR – тирозиназа; TRP– белок, связанный с тирозиназой.
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делен MITF. При понижении экспрессии микроРНК-675 
возникает повышение уровня MITF у больных с мелано-
дермией. Было обнаружено, что отдельные микроРНК мо-
гут иметь в качестве мишени мРНК и кадгерин 11 (CDH11), 
который также является мишенью и для микроРНК-675. 
Хотя экспрессия CDH11 не обнаруживается в меланоцитах, 
выявлено, что CDH11 в фибробластах или кератиноцитах 
стимулировал меланогенез с помощью сигнального пути 
Wnt и протеинкиназы В в культуре меланоцитов [28].

Роль загрязнения окружающей среды. Во всем мире 
загрязнение воздуха является серьезной проблемой здра-
воохранения. На сегодняшний день накоплено много на-
учных доказательств того, что загрязнение воздуха играет 
важную роль в причинах внешнего старения. Также пред-
полагается, что неблагоприятная экологическая обстановка 
может быть возможной причиной для возникновения ме-
лазмы и прочих гиперпигментаций. Загрязнение воздуха в 
виде взвешенных твердых частиц и ароматических полици-
клических углеводородов способствует их проникновению 
через кожные покровы в виде наночастиц. В дальнейшем 
происходит процесс генерации хинонов, которые участву-
ют в восстановительном цикле и производят активные 
формы кислорода. Твердые взвешенные частицы увеличи-
вают производство активных форм кислорода, что является 
триггерным фактором повышения уровня металлопротеи-
наз, что ведет к внешнему старению, которое включает в 
себя и гиперпигментацию кожи [29].

В связи с возрастающим интересом к проблеме влияния 
экологических факторов на возникновение гиперпигмента-
ции, некоторыми исследователями был предложен специ-
альный термин – «лентиго, индуцированное окружающей 
средой». Также предполагается роль активации арил-
углеводородного рецептора посредством УФ-радиации и 
экологических токсинов, что играет важную роль в ини-
циировании и поддержании нарушения межклеточного 
взаимодействия между меланоцитами, кератиноцитами 
и фибробластами, приводящее к развитию лентиго и его 
устойчивости к лечению, индуцированное окружающей 
средой в коже человека [30].

Роль заболеваний щитовидной железы. Хотя на се-
годняшний день было проведено достаточно мало иссле-
дований о связи между аутоиммунным тиреоидитом и ме-
ланодермией, исследования последнего времени показали, 
что отмечается значительно более высокая распространен-
ность дисфункции щитовидной железы у женщин с мелаз-
мой по сравнению с контрольной группой. Таким образом, 
высказано предположение, что существует взаимосвязь 
между аутоиммунным тиреоидитом и меланодермией. Тем 
не менее, выработка рекомендаций по скринингу заболева-
ний щитовидной железы у пациентов с мелазмой требует 
дополнительных исследований [31].

Несмотря на недавний прогресс в понимании патоге-
неза нарушений пигментации, связь между появлением 
гиперпигментации и каждым этиологическим фактором 
определена на сегодняшний день лишь частично. До сих 
пор остается неясным, какие факторы играют главную 
роль в запуске патогенетического механизма. Кроме того, 
не каждый пациент с гиперпигментацией имеет сходные 
клинические и гистологические признаки. Предполагает-
ся, что развитие гиперпигментации, в частности, мелазмы, 
может включать в себя различные этиологические и пато-
генетические факторы [3].

Таким образом, определение конкретных причин, за-
пускающих патологический процесс гиперпигментации, 
поможет в будущем разрабатывать и проводить более пер-
сонифицированную терапию [32].
Финансирование. Исследование не имело спонсорской поддержки.
Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсутствии конфликта  
интересов.

Иммуногистохимические исследования показали уве-
личение экспрессии ER в пораженных участках кожи. 
Следует отметить, что значительная экспрессия рецептора 
ERβ была представлена в дерме пораженных очагов, но 
не в эпидермисе. Повышенная экспрессия рецептора ER 
указывает на потенциальную роль эстрогенов в патоге-
незе мелазмы (рис. 2). Показано, что эстрогены стимули-
руют синтез меланина в культивированных меланоцитах 
человека путем индукции синтеза тирозиназы, белков 
TRP-1 и TRP-2, а также MITF. Кроме того, эстрогенинду-
цированный меланогенез может быть связан с активацией 
пути цАМФ-PKA (протеинкиназа А), поскольку эстроге-
ны способны повышать уровень цАМФ и активировать 
тирозиназу и MITF [3].

 Следует отметить, что в ряде исследований были по-
лучены противоречивые результаты относительно влияния 
этих гормонов, в частности, прогестерона на меланогенез.

Проявления мелазмы отмечались в качестве неблагопри-
ятных последствий приема противозачаточных средств, со-
держащих синтетический прогестин левоноргестрел [25], 
что позволило предположить роль прогестерона в развитии 
мелазмы. Напротив, также высказывается предположение, 
что прогестерон способен ингибировать пролиферацию 
меланоцитов, что препятствует стимулирующему эффекту 
эстрогена. Это может иметь значение для выбора прогеста-
гена в оральных контрацептивах в целях предотвращения 
развития мелазмы [26]. Увеличение пациентов с мелазмой 
среди мужчин стало отмечаться в связи с появлением тако-
го препарата, как финастерид, являющегося антиандроге-
ном. Эти наблюдения также предполагают, что повышение 
содержания прогестерона не связано с развитием мелазмы, 
так как финастерид ингибирует синтез прогестерона, без 
изменения концентрации эстрогена [3].

Роль микроРНК. МикроРНК – небольшие РНК, состоя-
щие из 20–24 нуклеотидов (класс некодирующих РНК), при-
нимающие участие в транскрипционной и посттранскип-
ционной регуляции экспрессии генов. мРНК вовлечены в 
разнообразные сигнальные пути и клеточные процессы. 
Активно изучаются связи между нарушениями микроРНК-
регуляции и широким спектром патологических состояний, 
таких как злокачественные новообразования, сердечно- 
сосудистые заболевания, диабет, заболевания печени, ды-
хательных путей, психиатрические, неврологические, 
а также воспалительные и аутоиммунные заболевания.  
Исследование роли микроРНК в области развития пигмен-
тации также непрерывно развивается [27].

Роль микроРНК в пигментации кожи выявлена в иссле-
дованиях на меланоцитах человека: микроРНК-145 регу-
лирует синтез меланина и меланосомную транслокацию в 
меланоцитах под влиянием внешних стимулов. Кроме того, 
микроРНК-125b идентифицирована как регулятор мелано-
генеза при отсутствии воздействия внешних раздражите-
лей. Потенциальная роль микроРНК в патогенезе мелазмы 
была также представлена в процессе изучения механизма 
действия РНК H19. Было выявлено снижение экспрессии 
РНК Н19 и микроРНК-675 в коже у пациентов с меланодер-
мией. Кроме того, чрезмерная экспрессия микроРНК-675 
уменьшает экспрессию тирозиназы, TRP-1 и TRP-2, в то 
время как инактивация микроРНК-675 увеличивает их экс-
прессию. Хотя меланогенез происходит в меланоцитах, 
микроРНК-675 высвобождается из кератиноцитов. Ми-
кроРНК-675 содержится в экзосомах, которые представ-
ляют собой небольшие мембранные везикулы внутрикле-
точного происхождения. Высвобождаясь во внеклеточной 
среде, они содержат неизмененный и функционирующий 
микроРНК-675, являющийся средством коммуникации 
между кератиноцитами и меланоцитами.

МикроРНК оказывают свое действие через мишени.  
В качестве одной из мишеней для микроРНК-675 был опре-
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