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Тема 1: «Аномалии центросомы при трофических заболеваниях человека»
Механизмы, приводящие к появлению аномальных центросом, в настоящее время изучены недостаточно.  Внимание исследователей направлено на изучение регуляторных белков клеточного цикла, поскольку именно эти белки способны регулировать дупликацию центросом.  Накоплен достаточный фактический материал, позволяющий выделить ряд трофических заболеваний, вызываемых дефектами центросомальных белков. В частности, описаны два локализованных на центросоме белка, получивших свои названия по заболеваниям, возникающим в результате дефектов кодирующих их генов - ALMS1 и OFD1. Дефект белка ALMS1 вызывает синдром Альтстрома, характеризующийся целым рядом патологических симптомов (детское ожирение,  диабет второго типа, нейросенсорные дефекты, кардиомиопатия, дисфункция печени, гипотироидизм и др.).  Дефект белка OFD1 вызывает так называемый Oral-Facial-Digital-синдром первого типа, характеризующийся  врожденными пороками развития пальцев и лица, а также ротовой полости («волчья пасть») и нервной системы. Предполагается, что возникновение этих заболеваний есть результат нарушения функции центросомы в ходе эмбрионального развития. Цель данной работы – проанализировать и систематизировать современные литературные данные о дефектах центросомы, вызывающих трофические заболевания человека. 
Тема 2: «Аномалии центросомы при онкологических заболеваниях человека»

Механизмы, приводящие к появлению аномальных центросом, в настоящее время изучены недостаточно.  Активация и инактивация регуляторных белков способна нарушать биологию центросомы в клетках опухолей и, как следствие,  провоцировать нестабильность генома.  В этой связи наибольший интерес представляют регуляторные пути, включающие  белок р53 и каскад связанных с ним белков,  а также белки Brca 1 и Aurora.  Однако, не только внутренние механизмы, связанные с дисфункцией регуляторных белков, приводят к аномалиям центросом и, впоследствии, опухолевой трансформации  клеток. Аналогичный эффект вызывает воздействие вирусов, например, вируса папилломы человека HPV.  Цель данной работы – проанализировать и попытаться систематизировать имеющиеся  в литературе данные о дефектах центросомы, возникающих в клетках опухолей при онкологических заболеваниях человека. 
Тема 3:  Аномалии центриолярного комплекса в сперматозоиде.
Жгутик сперматозоида образуется также, как и первичная ресничка – т.е.,  на месте контакта дистальной части материнской центриоли с плазматической мембраной. Центриоли соединены друг с другом системой связок, напоминающей таковую в базальных тельцах жгутиконосцев.  Совокупно комплекс структур, включающий как сами центриоли, так и микротрубочки аксонемы и ассоциированные структуры принято называть  центриолярным комплексом сперматозоида . Из медицинской практики известно, что многие случаи мужского бесплодия, а также невынашивания беременности, связаны с имеющимися у пациента  аномалиями центриолярного комплекса  сперматозоида.  Биологические исследования данного вопроса  начались относительно недавно, однако уже накоплен определенный фактический материал, в том числе и мутациях, вызывающих подобные аномалии. Цель работы – проанализировать, систематизировать и детально обобщить имеющиеся в литературе данные о аномалиях центриолярного комплекса в сперматозоиде и генетических дефектах, вызывающих эти аномалии.
