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PRACA POGLADOWA

Melanina - z melanocytu do keratynocytu,
czyli jak przebiega transport melaniny w skorze

Melanin — from melanocyte to keratinocyte,
that is how melanin is transported within the skin

Jakub Rok, Michat Otreba, Ewa Buszman, Dorota Wrzesniok

STRESZCZENIE

W artykule przedstawiono podziat i funkcje melanin oraz etapy dojrze-
wania i transportu melanosomoéw z melanocytéw do keratynocytow. Me-
laniny sa wielkoczgsteczkowymi barwnikami szeroko rozpowszechniony-
mi w przyrodzie. Mozna wsréd nich wyrézni¢ eumelaning, feomelaning
i allomelanine. Pelnig one wiele waznych biologicznych i biochemicznych
funkcji. Odpowiadajg za kolor oczu, skory, wloséw, a takze siersci i pior,
ponadto chronia komorki przed szkodliwym wplywem promieniowania
UV i wolnych rodnikéw. Moga takze oddziatywaé z czasteczkami lekow,
wplywajac na ich skutecznos¢ i toksycznos¢. Biosynteza melaniny zacho-
dzi w wyspecjalizowanych komoérkach barwnikowych — melanocytach.
Za proces melanogenezy odpowiedzialne s3 melanosomy nalezace do
grupy organelli komorkowych zwigzanych z lizosomami. Powstaja one
w kilkuetapowym procesie z endosomalnych pecherzykow, ktoére doj-
rzewajac przechodzg przez cztery rézne stadia morfologiczne. Dojrzate
melanosomy s3 transportowane z obszaru okotojadrowego do wypustek
dendrytycznych melanocytéw kolejno za posrednictwem mikrotubul,
a nastepnie filamentéw aktynowych. Zgromadzone w wypustkach mela-
nocytarnych melanosomy sg transportowane do otaczajacych keratynocy-
tow, gdzie determinuja zabarwienie skéry oraz petnig funkcje ochronng
przed promieniowaniem UV.
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ABSTRACT

The article presents classification, functions of melanins together with mat-
uration stages and transport mechanisms of melanosomes from melano-
cytes to keratinocytes. Melanins are macromolecular pigments, occuring
in the plants, animals and fungi kingdoms. Melanins can be classified into
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three groups: eumelanin, pheomelanin and allomelanin. They are widely distributed in organ-
ism and are responsible for the colour of eyes, skin, hair, feathers and coats. Protective role of
melanins is connected with absorbing of UV radiation and scavenging of free radicals. They can
also interact with drugs, influencing therapeutic and toxic effects. Melanins are synthesized in
melanocytes, in lysosome-related organelles — melanosomes. Melanosomes mature through four
morphologically distinct stages. In melanocytes, they move rapidly firstly along microtubules
and secondly along actine filaments to the end of dendrites. Next, melanosomes are transferred
to keratinocytes, where determine colour of skin and protect against ultraviolet radiation.
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MELANINY — WYSTEPOWANIE | PODZIAL

Melaniny sg to wielkoczasteczkowe barwniki
wystepujace w Swiecie zwierzat, roslin oraz
grzybow. Powstaja w wieloetapowym procesie
utleniania zwigzkéw fenolowych, przy czym
najczestszym substratem biosyntezy jest ami-
nokwas tyrozyna. Ze wzgledu na budowe che-
miczng melaniny mozna podzieli¢ na:

- eumelaniny - nierozpuszczalne czarnobra-
zowe pigmenty, ktoérych gtownymi pod-
jednostkami s3: 5,6-dihydroksyindol oraz
kwas 5,6-dihydroksyindolo-2-karboksylo-
WY,

- feomelaniny - z6ttoczerwone barwniki roz-
puszczalne w alkaliach [1], w biosyntezie
ktorych udziat bierze aminokwas cysteina;
sktadaja sie gtéwnie z podjednostek benzo-
tiazynowych,

— allomelaniny - pigmenty wystepujace
w roSlinach [2] syntetyzowane ze zwigz-
kéw fenolowych [3].

Choc¢ istnieje hipoteza, ze melaniny powstaty

jako efekt uboczny pojawienia sie tlenu w at-

mosferze, to spelniajg one wiele r6znych biolo-

gicznych funkcji [4].

BIOLOGICZNE FUNKCJE MELANIN
Melaniny odpowiadaja za najbardziej widocz-
ne cechy fenotypowe — barwe skory, teczowki
oka, wloséw badz pidr i siersci u zwierzat. Ro-
dzaj zabarwienia zalezy przede wszystkim od
iloSciowego stosunku feo- do eumelaniny oraz
liczby, aktywnosci i zawartosci melanosomow
[5]. Warto zaznaczy¢, ze ilos¢ melanocytow nie
zmienia si¢ w trakcie Zycia i nie ma bezposred-
niego przetozenia na kolor skéry. Uwzglednia-
jac pigmentacje skory mozna wyr6znié trzy
gtowne rasy: celtycka, kaukaska oraz negroi-
dalng. Osoby o bardzo jasnej karnacji (rasa

celtycka) posiadaja matg ilos¢ melanosomow
i syntetyzujg gtownie feomelanine, natomiast
przedstawiciele rasy czarnej (rasa negroidalna)
majg liczne melanosomy wypeltnione tylko eu-
melaning. W przypadku rasy kaukaskiej eume-
lanina syntetyzowana jest w niewielkich ilos-
ciach, cho¢ ilos¢ melanosomoéw jest znaczna
[5]. Eumelanina jest dominujacym pigmentem
znajdujacym sie w gatkach ocznych [6], z kolei
feomelanina wystepuje jako gtowny barwnik
w wargach, sutkach i zewnetrznych narzadach
piciowych [2].

Gtowng funkcjg melaniny jest ochrona komo-
rek przed szkodliwym dziataniem promienio-
wania UV oraz eliminacja wolnych rodnikow,
przede wszystkim reaktywnych form tlenu
(RFT). Oba wspomniane czynniki powoduja
uszkodzenie struktury kwasow nukleinowych
DNA i RNA oraz biatek i lipidow, prowadzac
do dysfunkgcji tych molekut i zaburzen cyto-
fizjologicznych. Do najbardziej szkodliwych
skutkéw dziatania promieniowania UV na ko-
morki nalezg mutacje DNA oraz kancerogene-
za. Powstate zmiany struktury DNA dzieli sie na
uszkodzenia oksydacyjne (powstaja utlenione
formy zasad purynowych i pirymidynowych)
oraz tzw. fotouszkodzenia (powstaja gtownie
fotoprodukty pirymidyno-pirymidonowe oraz
dimery pirymidynowe) [7,8]. Zmiany te moga
w dalszej kolejnosci doprowadzi¢ do powsta-
nia mutacji i rozwoju nowotworéw, takich jak
czerniak, rak podstawnokomorkowy czy pta-
skokomorkowy skory [9].

Ochronna rola melaniny wynika z jej zdolno-
Sci do rozpraszania i absorpcji promieniowa-
nia UV oraz zamieniania pochtonietej energii
na mniej toksyczng — termiczng, czyli ciepto.
Zdolnos¢ absorpcji jest maksymalna w krot-
kofalowej czesci promieniowania UV i maleje
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stopniowo przy przejSciu w kierunku Swiatta
widzialnego [10]. Za funkcje ochronne odpo-
wiada gtéwnie eumelanina, natomiast feome-
lanina oraz produkty posrednie biosyntezy me-
lanin moga bra¢ udziat w tworzeniu RFT pod
wplywem promieniowania UV, prowadzac do
uszkodzenia komorek [10,11]. Napromienio-
wanie feomelaniny moze powodowaé wy-
twarzanie rodnikéw hydroksylowych i anionu
nadtlenowego, czego skutkiem sg oksydacyjne
uszkodzenia kwasow nukleinowych, biatek
i lipidow. Eumelanina odpowiada za usuwanie
wolnych rodnikéw m.in. w wyniku redukcji
anionorodnika ponadtlenkowego do nadtlen-
ku wodoru, czym przypomina witasciwosci
dysmutazy ponadtlenkowej [12].

Melaniny moga ponadto tworzy¢ kompleksy
z wieloma substancjami chemicznymi, takze
lekami, wplywajac przez to na ich skutecznos¢
terapeutyczng [13] oraz toksyczno$¢. Z jednej
strony wigzanie substancji leczniczej z pigmen-
tem moze ostabia¢ dziatania toksyczne leku,
z drugiej strony za$ obniza ono wtasciwosci
farmakodynamiczne oraz powoduje kumula-
cje leku w komorkach zawierajacych pigment,
zwigkszajac ryzyko ich uszkodzenia i dziatan
niepozadanych. Dotyczy to szczeg6lnie reakcji
fototoksycznych. Wczesniejsze badania mo-
delowe oddziatywania lekow wywotujacych
efekty fototoksyczne z melaning wykazaty
zdolnos¢ tworzenia takich kompleksow przez
antybiotyki tetracyklinowe, sulfonamidy, flu-
orochinolony, leki miejscowo znieczulajace
i neuroleptyki [14,15,16,17,18]. Melanina
jako czynnik cytoprotekcyjny w odniesieniu
do promieniowania UV i RFT wptywa rowniez
na efekt radioterapii i terapii fotodynamicznej,
obnizajac skutecznos¢ tych zabiegow [19].

MELANOCYTY - POCHODZENIE | WYSTEPOWANIE
W ORGANIZMIE

Proces biosyntezy melaniny u ludzi zachodzi
w melanocytach i nabtonku barwnikowym
siatkowki (retinal pigment epithelium — RPE),
natomiast u ryb, ptazéw i gadow w komor-
kach zwanych melanoforami [20,21]. Mela-
nocyty to wyspecjalizowane komorki den-
drytyczne wywodzgce si¢ z grzebienia nerwo-
wego. Melanoblasty — komoérki prekursorowe
melanocytéw — powstaja w drugim miesigcu
zycia ptodowego i migruja przez mezenchyme
do miejsc docelowych: skory, naskoérka, miesz-
kow wtosowych, jagodowki, prazka naczy-
niowego, narzadu przedsionkowego i worka
endolimfatycznego ucha oraz opon migkkich

mozgu [22]. Ich wedrowka odbywa sie Sciez-
ka grzbietowo-boczna, miedzy ektodermg
a powtoka skérno-miesniowg somitow [23].
Dojrzate melanocyty znajduja si¢ gtownie
wskorze, wlosachinaczyniéwce oka, a ponadto
w takich tkankach i narzadach, jak serce,
pluca czy tkanka ttuszczowa [24]. Ich liczba
w skorze jest niezalezna od rasy, natomiast
gestos$¢ rozmieszczenia w poszczegdlnych czes-
ciach skory jest r6zna i wynosi od 2000/mm?
w obrebie glowy i przedramienia do 1000/mm?
w pozostatych okolicach [9].

Nabtonek barwnikowy siatkowki jest po-
chodzenia neuroektodermalnego i wystepuje
w postaci monowarstwy znajdujacej si¢ za
warstwg fotoreceptorow w tylnej czeSci oka,
skad rozciagga sie przechodzagc w nabtonek
barwnikowy teczéwki (iris pigment epithelium
— IPE). Bierze tez udziat w fotoabsorpcji oraz
rozwoju drég wzrokowych [20].

Synteza i gromadzenie sie melaniny zachodzg
w organellach komoérkowych, zwanych me-
lanosomami. Naleza one do grupy organelli
zwigzanych z lizosomami (lysosome-related or-
ganelle — LRO), o czym moze $wiadczy¢ niska
wartos¢ pH oraz obecnos¢ biatek btonowych
LAMPS (lysosomal-associated membrane prote-
ins) i kwasnej fosfatazy [10,25]. Melanosomy,
oprocz tego ze zapewniaja odpowiednie wa-
runki do syntezy i przechowywania melaniny,
chronia pozostate elementy komorki przed
reaktywnymi pochodnymi indolu, powstaja-
cymi jako produkty posrednie w procesie me-
lanogenezy [25].

BIOGENEZA | STRUKTURA MELANOSOMOW

Proces biogenezy i dojrzewania melanosoméow

jest ztozony. W czasie ich powstawania, odpo-

wiednie biatka strukturalne i enzymatyczne sg
dostarczane w roznej kolejnosci, dzieki czemu
mozna wyrdzni¢ cztery morfologiczne stadia

rozwoju melanosomoéw [3,10,12]:

- stadium I - premelanosomy o ksztalcie ku-
listym, pozbawione wewnetrznych sktad-
nikéw strukturalnych i nieposiadajace ty-
rozynazy, w tym stadium rozpoczyna sie
proces organizacji macierzy melanosomal-
nej,

- stadium II - premelanosomy o wydtuzo-
nym ksztatcie i strukturze wtokienkowej,
zawierajace tyrozynaze; to stadium rozpo-
czyna sie, gdy macierz jest juz kompletna;
na tym etapie widoczna jest réznica mie-
dzy eu- i feomelanosomami, poniewaz
w eumelanosomach proces syntezy melani-
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ny jeszcze si¢ nie rozpoczat, a w feomela-
nosomach jest juz widoczny,

- stadium III - melanosomy, w ktorych
eu- i feomelanina sg syntetyzowane i od-
ktadane na wewnetrznych wiokienkach
strukturalnych macierzy melanosomu,

- stadium IV — melanosomy o niskiej aktyw-
nosci tyrozynazy, wypetnione pigmentem
melaninowym.

BezpoSrednim prekursorem melanosomow

sa organella endosomalne o charakterze glo-

bularnym. Gromadza one w swoim wnetrzu
biatka odpowiedzialne za tworzenie szkieletu
macierzy melanosomalnej, takie jak: Pmell7
oraz antygen MART-1 (melanoma-associated
antigen recognized by T cells), a nastgpnie prze-

ksztatcaja sie w premelanosomy [25,26].

Do premelanosomoéw dostarczane sa, bezpo-

$rednio z bieguna frans aparatu Golgiego, en-

zymy uczestniczace w melanogenezie, takie
jak tyrozynaza czy biatko TRP-1 (tyrosinase-

-related protein 1). Kierunkowy transport pe-

cherzykéw trans odbywa sie przy udziale hete-

rotetramerycznych biatek adaptorowych AP-1

i AP-3 [25].

Struktura dojrzalych melanosoméw zalezy

od rodzaju produkowanej melaniny. Eumela-

nosomy maja eliptyczny ksztatt i fibrylarng
macierz, w ktérej na podtuznych wtokienkach
odktadana jest melanina. Z kolei feomelano-
somy sg kuliste, a melanina tworzy ziarnisto-
Sci w wielopecherzykowych ciatkach [27].

WEWNATRZMELANOCYTARNY TRANSPORT
MELANOSOMOW

Dojrzate melanosomy s3 transportowane
z obszaru okotojadrowego do wypustek den-
drytycznych melanocytow, kolejno za posred-
nictwem mikrotubul, a nastepnie filamentow
aktynowych [28], co przedstawiono na ryci-
nie 1.

Mikrotubule s3 strukturami dwubieguno-
wymi, posiadajgcymi szybko rosngcy koniec
dodatni i wolno rosnacy koniec ujemny [29].
Transport melanosoméw moze zachodzi¢
w kierunku dodatnich lub ujemnych koncow
mikrotubul. Kierunek transportu zalezy od ro-
dzaju biatka zwigzanego z mikrotubulg — kine-
zyny lub dyneiny.

Kinezyna jest biatkiem uczestniczacym w ATP-
-zaleznym transporcie organelli i kompleksow
biatkowych oraz w rozdziale chromosomoéow
i organelli komorkowych podczas mitozy
i mejozy. Kinezyna jest tetramerowym biat-
kiem zbudowanym z [28,30]:

_|_
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-t e Rab27a
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i

e

e MIKROTUBULE
. FILAMENTY
AKTYNOWE

Ryc. 1. Wewnatrzkomérkowy transport melanosoméw (Zrédto:
[28] - zmodyfikowany przez autoréw).

Fig. 1. Intracellular melanosome transport (Source: [28] — modified
by authors).

- dwoch tancuchéw ciezkich o masie 130
kDa tworzacych dwie globularne gtowki,
- dwoch tancuchoéow lekkich o masie 65 kDa
tworzacych strukture ogonka.
Powstanie kompleksu melanosom-kinezy-
na jest mozliwe dzieki udziatlowi biatka KAP
(kinesin accessory protein), ktore z jednej stro-
ny laczy sie z lekkimi tancuchami kinezyny,
a z drugiej z btong melanosomu [28]. W struk-
turze tancuchéow ciezkich kinezyny mozna
wyrézni¢ N-koncowg domene napedzajaca,
a-helikalng domeng srodkowg (odpowiedzial-
ng za tworzenie dimeréw) oraz C-koncowg
domeng ogona. Wigzanie kinezyny z mikrotu-
bulg nastepuje poprzez domene napedzajaca,
co umozliwia przemieszczanie si¢ kompleksu
w kierunku dodatniego konica mikrotubuli
[28,31].
Innym biatkiem uczestniczagcym w transporcie
organelli komérkowych jest dyneina. Ma ona
bardzo ztozona budowe, na ktéra sktadajg sie
[28,29]:
- dwa tancuchy ciezkie o masie 550 kDa
tworzace dwie globularne gtoéwki,
- 3-4 tancuchy posrednie o masie okoto 74
kDa,
- kilka tancuchoéow lekkich posrednich o ma-
sie 55 kDa,
- jeden tancuch lekki o masie 8-22 kDa.
C-koniec ciezkiego tancucha odpowiada za
hydrolize adenozyno-5’-trifosforanu oraz za
wiazanie z mikrotubulg. Z kolei N-koncowa
domena ciezkiego tanicucha dyneiny oddziatu-
je z lekkimi i poSrednimi tancuchami, tworzac
podstawe domeny napedzajgcej [29]. Trans-
port melanosoméw zalezny od dyneiny wy-
maga obecnosci dynaktyny, ktora taczy trans-
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portowany melanosom z lekkimi tancuchami
dyneiny. Jedng z 10 podjednostek dynaktyny
jest biatko p150¢d  ktore uczestniczy w wia-
zaniu mikrotubul i poSrednich tancuchow cy-
toplazmatycznej dyneiny (intermediate chain
of cytoplasmic dynein — DIC). Wigzanie mi-
krotubuli zaréwno przez C-koniec ciezkiego
tancucha dyneiny, jak i podjednostke p150¢/e?
dynaktyny, umozliwia transport kompleksu
w kierunku ujemnego konca mikrotubuli [28].
Kolejny, aktynowy transport melanosomoéow
wymaga utworzenia kompleksu melanosom—
—Rab27a-melanofilina-miozyna Va.
Biatko Rab27a jest podobng do biatka Ras
GTP-aza, petnigca funkcje tacznika miedzy
melanosomem a melanofiling. Na uwage za-
stuguje fakt, ze mutacje Rab27a u ludzi powo-
duja wystapienie syndromu Griscelli typu II,
co moze by¢ spowodowane m.in. ostabiong
zdolnoscig wigzania melanofiliny [28].
Melanofilina nalezy do rodziny biatek podob-
nych do synaptotagminy pozbawionych do-
men C, (synaptotagmin-like protein homologu-
es lacking C, domains - Slac2). Biatko to sktada
sie z trzech domen [28,32]:
- N-koncowa domena odpowiadajgca za
wigzanie biatka Rab27a,
- o-helikalna domena $rodkowa wigzaca sie
z globularnym ogonkiem miozyny Va,
- C-koncowa domena uczestniczgca w ob-
wodowej dystrybucji melanosomow.
Mutacje melanofiliny u ludzi moga powodo-
wac czeSciowy albinizm ze srebrnymi wtosa-
mi, zwany tez syndromem Griscelli typu III
[28,32].
Miozyna Va jest biatkiem motorycznym skta-
dajacym sie z globularnej gtowki, szyi i ogo-
na. Jej N-koncowa domena tworzaca strukture
globularnej gtéwki ma aktywnos¢ ATP-azy
oraz wiaze si¢ z aktyng, co pozwala na krot-
kodystansowe przemieszczanie si¢ kompleksu
wzdluz filamentow aktynowych do zakonczen
dendrytycznych w melanocytach. a-helikalna
cze$¢ regionu szyjnego uczestniczy w wigzaniu
kalmoduliny oraz reguluje aktywnos¢ ATP-azy
w globularnej gtéwce. Z kolei ogon uczestniczy
w oddziatywaniu z melanofiling oraz ze wzgle-
du na obecnos¢ a-helisy, w tworzeniu homo-
dimeréow miozyny. U ludzi mutacje miozyny
Va moga powodowa¢ syndrom Elejade (zwany
tez syndromem Griscelli typu I) [28,33].

TRANSPORT MELANOSOMOW DO KERATYNOCYTOW

W ostatnim etapie melanosomy dostajg sie do
keratynocytoéw, tworzacych z melanocytem

tzw. jednostke melanocytarng (1 melanocyt
otoczony jest 30—40 keratynocytami) [9]. Mie-
dzy melanocytami a sgsiadujgcymi keratynocy-
tami prawdopodobnie istnieje rodzaj synapsy
(synapsa pigmentacyjna), ktora bierze udziat
wprzekazywaniumelanosoméw. Transfermoze
odbywac sie na zasadzie: egzocytozy, cytofago-
cytozy, fuzji bton komérkowych melanocytu
i keratynocytu oraz za pomocg btonowych pe-
cherzykow [12].

W przypadku pierwszego mechanizmu btona
melanosomu ulega fuzji z btong komoérkowa
melanocytu, w nastepstwie czego melanina
ulega egzocytozie do przestrzeni miedzyko-
morkowej, skad pobierana jest na drodze fago-
cytozy przez sasiadujace keratynocyty. Potwier-
dzeniem mechanizmu egzocytarnego jest obec-
no$¢ w melanocytach biatek SNARE (SNAP23,
SNAP25, VAMP2, syntaksyna 4, syntaksyna 6)
i GTP-az Rab (Rab3a, Rab27a), ktore regulujg
ten proces [34].

Drugim z proponowanych mechanizmoéw jest
cytofagocytoza, ktora polega na zaabsorbowa-
niu dendrytycznych zakonczen melanocytow
zawierajagcych melanosomy przez otaczajace
keratynocyty. Jest to proces zalezny od akty-
wacji receptora btonowego keratynocytow
(protease-activated receptor-2 — PAR-2), dzigki
ktéremu dochodzi do miejscowej polimeryza-
¢ji aktyny i reorganizacji cytoszkieletu [35].
Trzecim mozliwym mechanizmem transferu
melanosomoéw jest fuzja bton komérkowych.
W potaczeniu bton biorg udziat bezposrednio
filopodia wyrastajace z zakonczen dendry-
tycznych melanocytow, ktore tworza rodzaj
kanatow taczacych cytoplazmy obu komérek
i umozliwiaja miedzykomoérkowy transfer
melanosomoéw [34]. Wypetniajace filopodia
melanosomy s3 transportowane pojedynczo
z szybkoscia 8/25 min [36].

Czwarty proponowany mechanizm transportu
opiera si¢ na uwalnianiu przez melanocyt bto-
nowych pecherzykéw zawierajacych melano-
somy, ktére nastepnie moga ulegaé fagocytozie
lub fuzji z btong komoérkowsa keratynocytow.
Jest on jednak uznawany za najmniej prawdo-
podobny [34].

Przetransportowane melanosomy, dzieki za-
wartosci melaniny, determinujg zabarwienie
skory oraz petnig funkcje ochronng przed pro-
mieniowaniem UV. W skoérze ciemnej cze$¢
melanosomow gromadzi sie nad jgdrami kera-
tynocytow, tworzac tzw. czapeczki stanowigce
rodzaj tarczy ochronnej dla DNA [9]. Dzieki
temu nie dochodzi do uszkodzenia struktury
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DNA i powstania kancerogennych fotoproduk-
tow. Melanosomy w ciemnej skorze sa wigksze
(ok. 0,8 pm) i odporne na dziatanie enzymoéow
lizosomalnych. Z kolei melanosomy w jas-
nej skorze tworza zwigzane z btong skupiska
(po 4-8 mniejszych melanosomoéw). Ponadto
w gornych warstwach jasnej skory, w czasie
réznicowania keratynocytow, melanosomy sg
catkowicie degradowane przez enzymy lizoso-
malne, w wyniku czego tworzy si¢ tzw. pyt me-
laninowy [9,37]. Degradacja melanosoméw
obniza wtlasciwosci ochronne skoéry przed
promieniowaniem UV, co moze prowadzic¢
do wzrostu zawartosci fotoproduktow DNA
i zwiekszonego ryzyka kancerogenezy [8,9].

PODSUMOWANIE

Melanina petni wiele r6znych funkcji w orga-
nizmach zywych; nie tylko nadaje barwe wio-
som, skorze i oczom, ale rowniez chroni ko-

morki przed promieniowaniem UV oraz usuwa
wolne rodniki, bedace przyczyna uszkodzenia
komorki. Synteza tego pigmentu zachodzi
w wyspecjalizowanych komoérkach dendry-
tycznych — melanocytach oraz w nabtonku
barwnikowym siatkowki. Transport melaniny
z obszaru okotojadrowego, od momentu jej
syntezy w melanosomach, do wypustek den-
drytycznych jest procesem niezwykle ztozo-
nym. Wymaga on obecnosci ztozonych kom-
pleksow biatkowych umozliwiajacych prze-
mieszczanie melanosoméw kolejno wzdtuz
mikrotubul z udziatem kinezyny lub dyneiny
oraz filamentoéw aktynowych z udziatem biat-
ka Rab27a, melanofiliny i miozyny Va. Ostat-
nim etapem jest transport melanosomoéow do
otaczajacych melanocyty keratynoctow, kto-
ry moze odbywac sie na zasadzie egzocytozy,
cytofagocytozy, fuzji bton komérkowych me-
lanocytu i keratynocytu oraz za pomocg bto-
nowych pecherzykéw. Melanosomy w keraty-
nocytach determinuja zabarwienie skory oraz
petnig funkcje fotoprotekcyijna.
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