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Вопросы к занятию:
1. Особенности строения дермы в различные возрастные периоды.
2. Структурные особенности фибробластов в возрастном аспекте.
3. Особенности строения волокнистого компонента дермы в условиях возрастной инволюции кожи
4. Организация межклеточного матрикса в возрастном аспекте.
5. Структура кровеносных и лимфатических сосудов кожи в условиях старения.
6. Структурные перестройки в слизистой оболочке воздухоносных путей.

7. Изменения соединительнотканных компонентов бронхиального дерева в возрастном аспекте.

8. Изменения в респираторном отделе органов дыхания при старении.
Приготовить мультимедийную презентацию по одной из предложенных тем:
· Виды старения кожи (фотостарение, хроностарение …).

· Половые особенности в строении кожи
· Порочный круг старения кожи.

· Возрастные особенности в строении органов дыхания как основа развития заболеваний
Теоретический раздел

 МЕХАНИЗМЫ ВОЗРАСТНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ КОЖИ

Наиболее существенные изменения при старении кожи касаются изменений в дерме: со стороны клеток, основного вещества и волокнистых структур. 
Отмечают уменьшение численности и размеров различных клеточных элементов: фибробластов, гистиоцитов и тучных клеток. Показано также снижение пролиферативной активности основных ключевых клеток дермы – фибробластов. Отмечается их меньшая восприимчивость к факторам роста. Снижается и синтетической активность фибробластов в отношении продукции ими белков коллагена и эластина, а также компонентов аморфного вещества соединительной ткани дермы. Описана также спонтанная контракция фибробластов дермы под влиянием импульсов от сокращающихся поперечнополосатых мышц лица. Было показано, что фибробласты дермы способны на сокращение, аналогичное мышечным клеткам, благодаря наличию в них небольшого, по сравнению с миоцитами, количества тонофиламентов. При этом происходит выделение кальция в эндоплазматическом ретикулюме, под влиянием которого тонофиламенты фибробласта подвергаются сокращению. Сократившийся фиброфласт подтягивает за собой сложную сеть волокнистых структур дермы и эпидермис, исходом чего являются постоянно нарастающие дегенеративно–дистро​фичес​кие изменения в этих участках кожи. Таким образом, становится понятным, что мимическая морщина формируется из–за своеобразного постоянного «механического стресса» в области дермы.  

В папиллярном слое дермы наоборот выявляется увеличение линейных размеров фибробластов, клетки становятся более плоскими и ригидными (на 60% от 27 лет до 81 года) (рис. 1). 

Рис. 1. Изменение формы и контакта фибробластов с волокнистым компонентами межклеточного вещества
Это отрицательно сказывается на скорости миграции фибробластов в очаг воспаления или повреждения. Кроме того, при повышении ригидности — затрудняется контакт фибробласта с уже существующим коллагеном межклеточного матрикса, что в конечном итоге приводит к снижению его синтетической активности и снижению вязкоэластических свойств организуемого ими коллагена.

Кроме того, замечено, что фибробласты, взятые у более пожилых доноров, подвергаются более быстрому старению, отстают в скорости и количестве делений клетки. Такие клетки получили название популяции клеток с «фенотипом старения».

60% фибробластов, взятых от молодого донора способны образовать колонию в 256 фибробластов. У пожилых людей эта цифра составляет всего лишь 2%.

Постепенно происходит истончение дермы за счет уменьшения объема основного вещества, коллагеновых и эластических волокон (Рис. 2). 
Основным возрастным изменением соединительной ткани является уменьшение воды и соотношения «основное вещество – волокна». Уменьшение этого соотношения связано со снижением концентрации гликозоаминогликанов (ГАГ). Отмечено также, что с возрастом изменяются количественные соотношения между отдельным гликанами: гиалуроновой кислотой, хондроитин–6–суль​фатом, гепарином и геперан–суль​фатом. Известно, что первые возрастные изменения ассоциированы со снижением содержания гиалуроновой кислоты. Под​черкивают, что ранние изменения ГАГ возникают на фоне хронического ультрафиолетового воздействия. Было показано, что связанные с возрастом существенные изменения ГАГ регистрируются после 35–40 лет и достигают своего максимума в период менопаузы. Одновременно отмечают постепенное увеличение количества хондроитинсульфата в сетчатом слое дермы, что сочетается с уменьшением его количества в сосочковом слое дермы, особенно в глубине морщин в возрасте после 50 лет. Описанные изменения со стороны основного вещества дермы приводят к уменьшению гидратации, тургора и эластичности кожи, способствуют сухости и образованию морщин.
Отмечено, что начальные признаки возрастных изменений кожи взаимосвязаны с разрушением эластических волокон, а более отсроченные – как эластических, так и коллагеновых. Известно, что происходит изменение физико–химических свойств коллагена: снижение содержания растворимых фракций, увеличение числа и прочности интра– и интермолекулярных поперечных связей, снижение эластичности и способности к набуханию, а также продукции тканевых ингибиторов металлопротеиназ. Описано изменение соотношения различных типов коллагена: увеличение коллагена III типа и снижение коллагена I типа.  С возрастом исчезает упорядоченность ориентации коллагеновых волокон, характерная для молодой кожи. Именно указанные изменения приводят к появлению сначала поверхностных, а затем – более глубоких морщин. Сни​же​ние эластичности коллагеновых волокон и способности коллагена к набуханию являются причиной стойкого отпечатывания «подушки» на лице после сна. Меньше сведений накоплено о состоянии эластических волокнистых структур. К настоящему моменту известно, что эластические волокна, отвечающие за эластичность кожи, подразделяются на три разновидности: окситалановые, элауниновые и истинные эластические волокна. Их отличает толщина и глубина расположения. Окситалановые эластические волокна являются самыми тонкими и располагаются перпендикулярно поверхности кожи непосредственно под эпидермисом. Их разрушение проявляется клинически формированием поверхностных морщин. Располо​жен​ные параллельно поверхности коже глубже в дерме элауниновые и истинные эластические волокна ориентированы вдоль линий Лангера - условные линии на поверхности кожи, указывающие направление ее максимальной растяжимости. Именно поэтому в классической хирургии рекомендуют производить операционные разрезы вдоль линий натяжения кожи. Разрушение данного типа волокон приводит к более глубоким морщинам. Было показано, что каждый человек после 40 лет теряет до 1% волокон в год. А в период менопаузы этот процент увеличивается до 2. Повышенное разрушение волокнистых структур обусловлено повышенной активностью эластаз и коллагеназ, или матриксных металлопротеиназ (Matrix Metallo Proteinases, MMP). Эти энзимы продуцируются самими фибробластами. 
Каждый человек после 40 лет теряет до 1% коллагеновых волокон в год, а после наступления менопаузы — по 2%. В основе этого процесса лежит механизм активации в фибробластах фактора АР-1.
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Рис. 2. Схема возрастных изменений в содержании и пространственной ориентации компонентов кожи.
Данный фактор регулирует активность генов, кодирующих Матриксные Металлопротеиназы: ММР-1, ММР-3 и ММР-2, повышая активность их экспрессии. В результате работы данных металлопротеиназ происходит деградация различных типов коллагена дермы. Параллельно с деградацией уже существующего коллагена, активация фактора АР-1 сопровождается и снижением проколлагенов I и III типов.

Известно, что к 80 годам (по сравнению с 18-26г) продукция коллагена снижается в среднем в 3 раза. Кроме снижения его продукции, наблюдается повышение количества т.н. фрагментированного коллагена.

Коллаген становится более жестким , его фибриллы хаотично и беспорядочно ориентированными. Хаос усугубляется и тем, что коллаген подвергается необратимой модификации за счет образования между коллагенами поперечных связей.  Такое состояние коллагенового матрикса в свою очередь оказывает влияние на функциональную активность фибробластов.

В частности, при фрагментации коллагена, нарушается его сетчатая структура. Это приводит к нарушению непосредственного контакта коллагеновой фибриллы и фибробласта и лишает его возможности находиться в растянутом, веретенообразном состоянии.

Веретенообразное состояние необходимо фибробласту для его нормального роста и функционирования.

Т.е. уменьшение механического растяжения фибробласта, в свою очередь, усугубляет снижение синтеза коллагена и повышение активности Матриксных Металлопротеиназ.

Таким образом, формируется порочный круг старения кожи.
Одновременно при старении выявляют существенные изменения со стороны кровеносных сосудов и придатков кожи. Так, отмечено уменьшение вертикальных капиллярных петель в сосочковом слое дермы, а также венул. Уменьшение численности венул связывают со снижением синтеза гепарина тучными клетками дермы, обладающего выраженными ангиогенными свойствами. 
Количество и функциональная активность эккринных потовых желез снижается. Кроме того, регистрируют снижение продукции кожного сала сальными железами при одновременном их увеличении в размерах. Изменения со стороны морфологии и функции желез приводит к сухости кожи, а также к изменению состава гидролипидной мантии, что, в свою очередь, приводит к нарушению барьерных свойств кожи.

Кожа девушки 25-30 лет. В это время кожа гладкая и упругая. Уже нет проблем с прыщами, но к 25 годам появляются мимические морщинки в уголках рта, глаз и на лбу. Становятся заметны линии смеха. Начиная с 25 лет синтез коллагена и элластина ежегодно снижается на 1%.
Кожа женщины старше 30 лет. Снижается скорость деления базальных клеток эпидермиса, толщина базального слоя истончается, толщина рогового - увеличивается. Уменьшается количество и функциональная активность клеток дермы (фибробластов, макрофагов, тканевых базофилов), следовательно снижается объем основного вещества, коллагеновых и эластических волокон. 
После 30 лет начинает снижаться уровень гормона эстрогена, который участвует в регуляции функций многих клеток. С этим связано недостаточное увлажнение кожи, ее вялость, плохое заживление ран. После 35 лет недостаток эстрогенов в организме особо заметен. Полное обновление клеток кожи в возрасте 30 – 35 лет происходит за 26-30 дней. 
Кожа женщины старше 40 лет. Наблюдается процесс возрастной инволюции. Толщина слоев эпидермиса и дермы уменьшается, начинается атрофия подкожной жировой клетчатки и мелких сальных желез. Происходит дистрофия соединительной ткани, уменьшается количество мукополисахаридов, что ведет к обезвоживанию кожи. Увеличивается глубина носогубных складок. 
Начинают активно проявляться морщины на всем лице: вокруг глаз, на лбу, у носа. Становятся угловатыми черты лица. Кожа становится более сухой, плотной и жесткой, склонной к шелушению, часто заметны пигментные пятна. Регенерация замедлена, полное обновление клеток кожи в возрасте 40- 45 лет происходит в течение 35 – 40 дней. 
Кожа женщины старше 50 лет. Причиной изменений является возрастная гормональная перестройка организма женщины - менопауза. Снижение уровня эстрогена в крови ведет к снижению жирности кожи, она становится сухой и тонкой. Ухудшается ее гидратация и эластичность, появляются старческие пигментные пятна. В организме ощущается недостаток витаминов и полезных веществ. Кожа истончается, уменьшается толщина подкожно-жирового слоя на лице. Ухудшается кровоснабжение и усиливается кислородное голодание тканей. Вследствие отсутствия эстрогена снижается активность сальных желез, а значит и жирность кожи. Уменьшается количество гиалуроновой кислоты и коллагена, прогрессирует липоатрофия лица и шеи. Замедляются регенерационные процессы, полное обновление клеток кожи после 50 лет происходит за 56 – 60 дней. 
Кожа женщины старше 60 лет. Процесс быстрого старения идёт примерно до 60 лет, а затем кожа вступает в период относительной стабильности. Кожа становится бледной, сухой, тонкой, часто шелушиться, что приводит к нарушению барьерных и регенераторных свойств. Выражены изменения дермо-эпидермального соединения, которые характеризуются истончением и дубликацией базальной мембраны и уменьшением количества полудесмосом. Кожа легко травмируется и трудно восстанавливается. Снижается ее тургор и эластичность, появляются глубокие морщины. 
У людей старше 65 лет толщина дермы уменьшается приблизительно на 20%. Появляются пигментные пятна, доброкачественные новообразования, происходит рост пушковых волос на щеках, подбородке и на верхней губе. Отмечается заострение и изменение черт лица, что связано с редукцией подкожной жировой клетчатки и изменениями черепа. 
После 70 лет кожа становится тонкой с утолщённым верхним роговым слоем, через который просвечивает подкожная жировая клетчатка, придающая ей желтоватый оттенок. Кожа характеризуется наименьшей эластичной, появляются многочисленные глубокие морщины и складки. 
Зрелая и увядающая кожа восстанавливается медленнее, чем молодая. Заживление ран происходит в 4 раза медленнее. Это способствует появлению пролежней и инфекций. Новообразования кожи, такие как родинки, родимые пятна, бородавки, атеромы и другие дефекты чаще встречаются у пожилых людей.
Отличия кожи мужчин и женщин. Благодаря влиянию андрогенов удельная плотность коллагена в дерме кожи мужчин значительно выше чем у женщин, что дает возможность мужчинам выглядеть моложе своих сверстниц. У женщин толщина кожи меньше, поэтому чувствительность к боли выше. Женские половые гормоны эстрогены способствуют увеличению гиалуроновой кислоты в дерме, что приводит к повышению содержание воды в коже и сглаживанию мелких морщин. 
ОРГАНЫ ДЫХАНИЯ

Существенные изменения при старении наблюдаются в дыхательной системе. Инволютивные процессы затрагивают все отделы дыхательной системы — верхние дыхательные пути, трахеобронхиальное дерево, легкие, а также костные и хрящевые элементы грудной клетки, участвующие в акте дыхания.
В слизистой оболочке органов дыхания развиваются атрофические процессы, сопровождающиеся снижением секреторной активности желёз, что сочетается увеличением вязкости их секрета желез, эти факторы способствуют сухости слизистых оболочек воздухоносных путей.
Вследствие обызвествления реберных хрящей, снижения подвижности позвоночника уменьшается подвижность грудной клетки, она деформируется, поэтому гортань и трахея смещаются вниз, при этом из-за снижения эластичности тканей трахея расширяется. 

Голосовые связки и мышцы гортани подвергаются атрофическим изменениям, в результате чего у пожилых людей меняется тембр голоса.

В бронхах наблюдаются дистрофические процессы, деформации, склеротические изменения.

Заметные возрастные изменения происходят во всех слоях бронхиальной стенки. С одной стороны, стенки бронхов инфильтрируются лимфоидными и плазматическими элементами, в их просвете скапливаются слизь, слущенный эпителий. Эти процессы приводят к уменьшению просвета бронхов. С другой стороны, в бронхиальной стенке атрофируются мышечный слой, волокнистые элементы. Атрофические процессы в бронхах в сочетании с разрастанием ткани вокруг них обусловливают образование четкообразных вздутий, выпячивание стенок бронхов и неравномерное сужение их просвета. Вследствие атрофии бронхиального эпителия, желез, ослабления перистальтики бронхов, снижения кашлевого рефлекса нарушается дренажная функция бронхов. В результате бронхиальное содержимое даже в нормальных условиях у пожилых и стариков выделяется недостаточно, что предрасполагает к развитию патологических процессов. 

Выраженным изменениям при старении подвергается соединительная ткань легких. В результате этого легкое становится более ригидным, снижается его эластичность, растяжение и объём вдоха уменьшается. Эластические волокна в альвеолах утолщаются. Респираторные бронхиолы и альвеолярные ходы расширяются, особенно в верхних отделах легких. Стенки альвеол истончаются. Уменьшается количество альвеолоцитов и альвеолярных макрофагов. Наряду с этим отмечается неравномерное утолщение альвеолярных стенок из-за прорастания межальвеолярных и межацинозных перегородок коллагеновыми волокнами. Иногда коллагеновая ткань заполняет просвет альвеол, образуя зоны склероза различных размеров. На поверхности легочных альвеол про​исходит тесный контакт воздуха окружающей среды с тканевым барьером, через который осуществляется газообмен. 

Расширение альвеол, разрыв их, увеличение размера пор Кона приводит к тому, что в старости уменьшается соотношение поверхности и объема альвеол. Наличие атрофических процессов в легких проявляется уменьшением их размера и массы. 

Перибронхиальный склероз является одним из факторов, обусловливающих нарушение с возрастом лимфообращения. Происходит утолщение стенок лимфатических сосудов. Стенки лимфатических сосудов склерозируются, в них появляется много разрывов. Сосуды становятся извилистыми. Наблюдается атрофия и облитерация лимфатических капилляров. Местами лимфатические сосуды расширяются вплоть до лимфангиэктазий, в которых отчетливо виден застой лимфы. Особенно сильно выражены нарушения лимфообращения на уровне бронхиол и альвеолярных ходов. Изменения лимфообращения в свою очередь способствуют разрастанию соединительной ткани

Изменение конфигурация альвеол, уменьшение их глубины, изменение структуры эластических волокон, приводит к возникновению старческой атрофической эмфиземы. Легкие в целом уменьшаются в размерах, становятся менее подвижными. В результате этих изменений частота дыхательных движений несколько увеличивается, чаще возникают дыхательные аритмии, снижается резервный объем вдоха и выдоха, уменьшается жизненная емкость легких, что приводит к снижению адаптационных возможностей дыхательной системы и увеличению вероятности развития гипоксии при различной нагрузке.

Материал к повторению. 

Объем респиратор​ного отдела около 3000 мл. Морфофункцио​нальной единицей этого отдела служит ацинус, который начинается от конца терминальной бронхиолы. В легких взрослого человека ацинус включает респираторные бронхиолы 1—3-го порядка, альвеолярные ходы и
альвеолярные мешочки. От респира​торной бронхиолы 3-го порядка отходят по 2—3    альвеолярных хода, каждый из которых пере​ходит в 3—6 альвеолярных мешков, состоящих из 4—8 альвеол. Первые альвеолы появляются в стенках респираторных бронхиол 1 - го поряд​ка. Каждый ацинус содержит до 2000 альвеол. Альвеолы соседних ацинусов плотно прилега​ют друг к другу, в связи с чем их границы труд​но определить на гистологических препаратах. Легкие при исследовании под сканирую​щим электронным микроскопом имеют вид пчелиных сот (рис. 1.9). В легких новорож​денного насчитывается до 50 млн альвеол, а в легких взрослого человека — до 300 млн Альвеолы легких взрослых однородны по форме. Их можно представить в виде гексаго​нальных многогранников, внутренние углы которых сглажены жидким слоем сурфактант​ного альвеолярного комплекса, формирую​щим сферическую поверхность Средний диаметр альвеол 260—290 мкм  Альвеолы отделены друг от друга межальвеолярными перегородками, ко​торые одновременно служат стенками альвеол. Очень важными и постоянными структурами нормальных легких являются отверстия в меж - альвеолярных перегородках — поры Кона. Это округлые, овальные или неправильной формы образования диаметром 2—10 мкм, иногда имеющие цитоплазматические перемычки (рис.   ). 
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Рис. 3 . Электроннограмма альвеол.

В легких взрослого человека обна​ружено до 20 пор (поры Кона) на альвеолу. Около 20 % альвеолоцитов 2-го типа легкого крысы, секретирующих сурфактант, согласно нашим данным расположено вблизи пор или по их краям, что свидетельствует о возможности попадания сурфактантов в две смежные альвеолы. Благодаря порам Кона осуществляются активный коллатеральный га​зообмен и обмен поверхностно-активных ве​ществ (ПАВ) в пределах ацинуса. Таким обра​зом, альвеолы структурно и функционально тесно взаимосвязаны, что играет определен​ную роль в обеспечении их стабильности. Кроме этих межальвеолярных пор, в легких имеется еще один вид сообщений, в частности между альвеолами и бронхиолами, с помощью коротких каналов Ламберта. Этот коллатераль​ный путь поступления воздуха в альвеолы, ве​роятно, имеет важное значение при фиброзировании части легочной паренхимы. 
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Рис.4  . Строение стенки альвеолы с порами Кона (указаны стрелками).

AI - альвеолоцит I типа, AII - альвеолоцит II типа, К - капилляр. ТЭМ. x2300 (по C. Kuhn III, 1995).

Ситуационные задачи по данной теме:

1. Установлено, что у 70-летнего пациента со стажем курения в течение 50 лет резко изменена структура альвеолярного эпителия. Выявляются очаги деструкции и гибели альвеолярного эпителия, повреждается сурфактант. Как повлияют эти морфологические на физиологию дыхания? С чем связаны подобные изменения? 
2. У пациентки 60 лет выявлено нарушение двигательная активность реснитчатого эпителия, вследствие чего в полости легочных альвеол резко увеличивается количество макрофагов. Чем объясняется это явление? 
3. На вскрытии пожилого шахтера, умершего после хронического профессионального заболевания органов дыхания, выявлено, что лёгкие и регионарные лимфатические узлы имеют чёрный цвет. С чем это связано? Каким образом пыль оказывается в реги​ональных лимфатических узлах? 
4. Какие компоненты аэрогематического барьера могут претерпеть изменения в процессе старения? Какое функциональное значение они имеют? 
5. С какими структурными возрастными изменениями связана старческая эмфизема лёгких? 
Примеры тестовых заданий по теме:

1. Камбиальными элементами эпителия слизистой оболочки трахеи являются клетки:

a) ∙Реснитчатые.

b) ∙Бокаловидные.

c) ∙Эндокринные.

d) Базальные.

2.Увлажнение поверхности эпителия слизистой оболочки дыхательных путей обеспечивается:

a) Бокаловидными клетками эпителия и секретом желез подслизистой основы.

b) ∙Бокаловидными и базальными клетками эпителия слизистой.

c) ∙Бокаловидными и каемчатыми клетками эпителия слизистой.

d) ∙Бокаловидными и реснитчатыми клетками эпителия слизистой.

3.Для бронхов малого калибра характерно?

a) ∙Мышечная пластинка слизистой оболочки отсутствует, есть хрящевые пластинки.

b) Мышечная пластинка слизистой оболочки хорошо развита, нет хряща и желез в подслизистой основе.

c) ∙Мышечная пластинка слизистой оболочки и хрящевые пластинки хорошо развиты.

d) ∙Мышечная пластинка слизистой хорошо развита, хрящей нет, имеются железы в подслизистой основе.

4.К структурам слизистой оболочки бронхов, обеспечивающим очищение воздухоносных путей от пыли, относятся:

a) ∙Секреторные эпителиоциты.

b) Реснитчатые эпителиоциты и слой слизи.

c) ∙Каемчатые клетки.

d) ∙Базальные клетки.

5.Для фибрознохрящевой оболочки средних бронхов характерно?

a) Имеются островки гиалинового хряща.

b) ∙Имеются полукольца, состоящие из гиалинового хряща.

c) ∙Имеются замкнутые кольца, состоящие из гиалинового хряща.

d) ∙Хрящевые элементы отсутствуют.

6.Максимальное развитие мышечной пластинки слизистой оболочки наблюдается в стенке:

a) ∙Главных бронхов.

b) ∙Крупных бронхов.

c) ∙Средних бронхов.

d) Мелких бронхов.

7.Респираторную бронхиолу от терминальной можно отличить по:

a) ∙Наличию однослойного кубического эпителия.

b) ∙Наличию в стенке гладких мышечных клеток.

c) ∙Отсутствию хрящевых элементов.

d) Наличию альвеол.

8.В состав ацинуса легкого входят:

a) ∙Терминальные бронхиолы, альвеолярные ходы, альвеолярные мешочки.

b) ∙Респираторные бронхиолы, альвеолы.

c) Респираторные бронхиолы трех порядков, альвеолярные ходы, альвеолярные мешочки.

d) ∙Терминальные бронхиолы трех порядков, альвеолярные ходы, альвеолярные мешочки.

9.Сурфактант в альвеолах легких продуцируется:

a) ∙Респираторными эпителиоцитами (альвеолоциты 1-готипа).

b) Большими эпителиоцитами (альвеолоциты 2-готипа).

c) ∙Макрофагами.

d) ∙Бокаловидными клетками.
10. Высота реснитчатых клеток по мере уменьшения просвета воздухоносных путей:
a) ∙Увеличивается только в концевых бронхиолах.
b) ∙Не изменяется.
c) ∙Увеличивается.
d) Снижается.
11.Очищение альвеол легких от пылевых частиц осуществляют:

a) ∙Реснитчатые эпителиоциты.

b) ∙Респираторные эпителиоциты.
c) Альвеолярные макрофаги.
d) Альвеолярные макрофаги.
12. Приступы бронхиальной астмы обусловлены спазмом мышечного слоя слизистой оболочки бронхов:

a) Крупных.

b) Средних.

c) Мелких.

d) Терминальных бронхиол
13.Потовые железы кожи развиваются из:

a) ∙ Жировой ткани. ∙ Дерматомов.

b) Кожной эктодермы.

c) ∙Целома.

14..Сальные железы кожи развиваются из:

a) ∙Жировой ткани.

b) ∙Дерматомов.

c) Кожной эктодермы.

d) ∙Целома.

15.Собственно кожа развивается из:

a) ∙Жировой ткани.
b) Дерматомов.

c) ∙Кожной эктодермы.

d) ∙Целома.

16. Многослойный плоский ороговевающий эпителий кожи развивается из:

a) ∙Жировой ткани.

b) ∙Дерматомов.

c) Кожной эктодермы. 
d) ∙ Целома.

17.Клетки, обладающие свойствами макрофагов эпидермиса, называются:

a) ∙Кератиноциты.

b) Клетки Лангерганса.

c) ∙Клетки Меркеля.

d) ∙Меланоциты.

17. Клетки, способные синтезировать пигмент в эпидермисе, называются:

a) ∙Кератиноциты.

b) ∙Клетки Лангерганса.

c) ∙Клетки Меркеля.

d) Меланоциты.

