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ÐÎËÜ ÎÏÓÕÎËÅÀÑÑÎÖÈÐÎÂÀÍÍÛÕ ÀÍÒÈÃÅÍÎÂ
È ÏÎÊÀÇÀÒÅËÅÉ ÎÏÓÕÎËÅÂÎÉ ÈÍÒÎÊÑÈÊÀÖÈÈ

Â ÄÎÎÏÅÐÀÖÈÎÍÍÎÌ ÏÐÎÃÍÎÇÈÐÎÂÀÍÈÈ
ÒÅ×ÅÍÈß ÐÀÊÀ ÒÅËÀ ÌÀÒÊÈ

ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Ðàê òåëà ìàòêè îòíîñèòñÿ ê ðàñïðîñòðàíåííûì çëîêà÷åñòâåííûì îïóõîëÿì æåíñêîé ïîëîâîé ñèñ-
òåìû. Â íàñòîÿùåå âðåìÿ ïðîãíîç äàííîãî çàáîëåâàíèÿ îñóùåñòâëÿåòñÿ íà îñíîâå êëèíèêî-ìîðôîëîãè-
÷åñêèõ êðèòåðèåâ, âûÿâëÿåìûõ ïîñëå óäàëåíèÿ îïóõîëè. Â ñòàòüå ïðîâîäèòñÿ îáçîð íàèáîëåå çíà÷èìûõ
áèîìàðêåðîâ ñûâîðîòêè êðîâè ïðè ðàêå òåëà ìàòêè, âêëþ÷àþùèõ ðàêîâûå àíòèãåíû, ôàêòîðû ðîñòà è
èõ ðåöåïòîðû, àäãåçèâíûå ìîëåêóëû, èíäèêàòîðû îïóõîëåâîé òîêñè÷íîñòè, êîòîðûå ìîãóò îêàçàòüñÿ
ïåðñïåêòèâíûìè â êà÷åñòâå êðèòåðèåâ îöåíêè ðàñïðîñòðàíåííîñòè îïóõîëè íà äîîïåðàöèîííîì ýòàïå.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ðàê òåëà ìàòêè, îïóõîëåâûå ìàðêåðû, ñûâîðîòêà êðîâè, ïðîãíîç.

T.Y. Prinkova, A.D. Tahanovich
TUMOR ANTIGENS AND INDICATORS OF TUMOR TOXICITY IN PREOPERATIVE

ENDOMETRIAL CANCER PROGNOSIS

Endometrial cancer is the most common gynecologic malignancy of the female reproductive system.
Currently, prognosis for this disease is based on clinical and morphological criteria revealed after the removal
of the tumor. The article discusses the most important biomarkers in serum of patients with endometrial
cancer including cancer antigens, growth factors and their receptors, adhesion molecules, indicators of tumor
toxicity which may be promising as criteria for the preoperative assessing the tumor progression.

Key words: endometrial cancer, tumor markers, serum, prognosis.

Рак тела матки (РТМ) приобрел к концу прошлого столе�
тия статус ведущей онкогинекологической патологии не толь�
ко в экономически развитых странах, но и в странах третье�

го мира. За последние десятилетия отмечается постепен�
ный и неуклонный рост заболеваемости РТМ, а также смер�
тности от данной патологии, несмотря на значительный про�
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гресс, достигнутый в диагностике и лечении этого вида рака.
[2, 11].

Ведущими факторами, определяющими прогноз опухо�
ли и выбор тактики лечения, являются распространенность
опухоли и степень ее дифференцировки к моменту диагно�
стики. Для определения риска неблагоприятного течения и
клинического исхода РТМ в настоящее время используется
система клинико�морфологических критериев, выявляемых
после удаления опухоли. Эндоскопические методики и ци�
тологическое исследование не всегда позволяют выявить
опухоль на ранней стадии, гистологический же анализ мате�
риала, полученного при диагностическом выскабливании,
позволяя выявить наличие опухоли, не отражает реальную
глубину и степень местного распространения процесса. В
связи с этим, актуальным является поиск информативных и
значимых показателей биологической активности опухоли,
определяемых малоинвазивными лабораторными метода�
ми на до�и послеоперационном уровне, комбинация кото�
рых позволила бы дополнительно судить о распространен�
ности и степени дифференцировки опухоли.

В настоящее время не существует значимых опухолевых
маркеров для скрининга и оценки прогрессирования РТМ,
которые обладали бы высокой специфичностью и чувстви�
тельностью, хотя в мире постоянно ведется их поиск. Изуча�
ются раковые антигены, факторы роста, молекулы клеточ�
ной адгезии, цитокины, хемокины, гормоны и другие белки
[34, 23, 20, 14].

Опухолевыми маркерами называют вещества, преиму�
щественно белковой природы, концентрация которых по�
вышается либо в самой опухолевой ткани, либо в жидкостях
организма, пораженного опухолью. От соединений, проду�
цируемых нормальными клетками, они отличаются каче�
ственно (опухолеспецифичные) или количественно (ассоци�
ированные с опухолью, но присутствующие также в нормаль�
ных клетках). Возрастание в крови уровней опухолевых
маркеров часто указывает на развитие опухолевого про�
цесса, дает дополнительную информацию о степени его рас�
пространенности (стадии болезни), а также об адекватности
и эффективности выбранного способа лечения.

Наиболее изученным опухолеассоциированным антиге�
ном при раке женских половых органов является СА�125 –
гликопротеин, который вырабатывается преимущественно
клетками серозных злокачественных опухолей яичников, но
может экспрессироваться на поверхности и других типов
опухолевых клеток. Его концентрация в крови обычно про�
порциональна размеру опухоли. Этот биомаркер широко
используется в клинической практике для диагностики и
мониторинга течения рака яичников. Хотя маркер СА�125
не является специфичным для РТМ, его повышенная кон�
центрация наблюдается в 11�43% случаев этого заболева�
ния [40, 41]. В тоже время, имеются немногочисленные
работы относительно взаимосвязи сывороточного уровня СА�
125 при раке тела матки со стадией болезни [16]. Показа�
но, что уровень СА�125 ассоциирован с глубиной инвазии
опухоли в миометрий и метастазами в лимфатические узлы
[43, 25].

Поскольку СА�125 является гликопротеином, локализо�
ванным на клеточной поверхности, его повышенный уро�
вень в крови может указывать на диссеминацию опухоле�
вых клеток, что свидетельствует об агрессивном поведении
опухоли, или другими словами, о ее высокой степени злока�
чественности [24]. В литературе есть указания на то, что
сывороточная концентрация СА�125 коррелирует со степе�
нью тяжести болезни, внематочным распространением опу�
холи, снижением выживаемости и неблагоприятным про�
гнозом в целом [16, 25, 37, 26].

Однако, несмотря на то, что СА�125 рекомендуют исполь�
зовать в качестве главного и независимого прогностическо�

го показателя при РТМ, следует иметь в виду, что у значи�
тельного числа пациентов, после хирургического стадирова�
ния опухолевый процесс оказывается гораздо более рас�
пространенным, чем указывающий на это уровень СА�125
до операции. Кроме того, уровень СА�125 часто оказывает�
ся повышенным в крови пациентов с отсутствием злокаче�
ственных новообразований, но подвергшихся радиационно�
му облучению брюшной области [29]. Использование мар�
кера СА�125 в комбинации с другими биохимическими по�
казателями существенно повышает его чувствительность [14,
43, 7].

В настоящее время большое внимание в онкогинеколо�
гии уделяется маркерам опухолевого ангиогенеза, посколь�
ку рост опухоли невозможен без формирования новых кро�
веносных сосудов, обеспечивающих поступление кислорода
и питательных веществ. В норме ангиогенез имеет большое
значение в регуляции менструального цикла, особенно во
вторую его фазу. Образование новых кровеносных сосудов
необходимо для имплантации зародышевого пузыря, а так�
же роста и развития плаценты [22].

Имеются доказательства того, что опухолевый ангиоге�
нез играет существенную роль в развитии опухолей женс�
ких половых органов. Так, показано, что усиление плотнос�
ти микрососудистой сети является индикатором для появле�
ния и роста злокачественных новообразований, независи�
мым прогностическим фактором для солидных опухолей.
Кроме того, применение антиангиогенных препаратов, на�
правленных на угнетение опухолевого ангиогенеза, суще�
ственно подавляет рост опухоли [31]. Стимуляция ангиоге�
неза во время роста опухоли является результатом наруше�
ния баланса между про�и антиангиогенными факторами,
вследствие усиленной экспрессии активаторов ангиогенеза
на фоне снижения антиангиогенных факторов [42].

Немаловажное значение в качестве опухолевого мар�
кера при РТМ имеет VEGF – васкулоэндотелиальный фак�
тор роста, сигнальный белок, который стимулирует разви�
тие новых кровеносных сосудов, способствуя тем самым
неоваскуляризации опухоли, и возможно, связанной с этим
ранней ее диссеминации. Связывание VEGF с рецепторами
на поверхности опухолевых клеток активирует внутрикле�
точную тирозинкиназу, что служит пусковым импульсом для
каскада нисходящих сигналов, запускающих формирование
капилляров и их продвижение вглубь опухоли. Поскольку
VEGF и его рецепторы в высокой степени экспрессируются в
опухолях тела матки, данный сигнальный путь может играть
важную роль в развитии этого вида рака. Тем не менее,
имеющиеся в литературе данные относительно связи этого
фактора с распространенностью опухолевого процесса при
РТМ, неоднозначны. По некоторым данным, экспрессия VEGF
в злокачественных опухолях сочетается с усилением мета�
статической активности и укорочением выживаемости [27].
В других исследованиях, напротив, показано снижение уров�
ня VEGF в сыворотке крови больных РТМ на более поздних
стадиях болезни [28]. Следует также учесть, что данный
фактор не является специфичным для одного типа опухо�
лей, его повышенная концентрация наблюдается и при дру�
гих злокачественных новообразованиях [13, 32].

Активно изучаются нарушения эндотелиальной функции
у больных злокачественными новообразованиями. С помо�
щью эндотелия осуществляется регуляция тонуса сосудов,
процессов гемостаза, адгезии и агрегации тромбоцитов,
синтеза медиаторов воспаления и ростовых факторов. Зна�
чительную роль в патогенезе рака играют адгезивные бел�
ки, факторы роста и их рецепторы.

Адгезия клеток к стенке сосуда регулируется путем экс�
прессии на эндотелиальных клетках различных адгезивных
молекул. Одной из таких молекул является трансмембран�
ный гликопротеин – ICAM�1, принадлежащий к суперсемей�
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ству иммуноглобулинов. ICAM�1 в небольших количествах
присутствует на поверхности многих типов клеток. Его эксп�
рессия увеличивается при различных заболеваниях в ответ
на действие цитокинов, таких как эпидермальный и тром�
боцитарный факторы роста, фактор некроза опухоли α и
интерлейкин�1.

Обнаружено, что у больных злокачественными новооб�
разованиями увеличение титров sICAM�1 в сыворотке кро�
ви связано с опухолевым ростом, наличием отдаленных
метастазов и плохим прогнозом в целом [18, 12]. Наиболее
вероятным механизмом увеличения sICAM�1 в сыворотке
крови является протеолитическое расщепление мембранос�
вязанного ICAM�1 на поверхности опухолевых клеток. ICAM�
1 является костимулирующим фактором, который стабили�
зирует рецепторное взаимодействие между опухолевыми
клетками и Т�лимфоцитами [39]. sICAM�1 может функциони�
ровать как иммуносупрессорный агент, блокируя интегрин
LFA�1 на поверхности Т�лимфоцитов, подавляя тем самым
их связывание с ICAM�1 на поверхности клеток опухоли [38].
Таким образом, вследствие потери иммунного контроля,
высокие концентрации sICAM�1 в сыворотке крови могут ус�
корить метастатический процесс. Взаимосвязь уровня
sICAM�1 с распространенностью и степенью злокачествен�
ности опухоли при РТМ не изучалась. Но, исходя из вышеиз�
ложенного, исследование sICAM�1 в качестве предиктора
опухолевого роста является вполне обоснованным.

На любую опухоль организм реагирует как на чужерод�
ную ткань, пытаясь ее элиминировать. Активация иммун�
ной системы приводит к выбросу провоспалительных цито�
кинов, в частности, фактора некроза опухоли α (TNF�α). TNF�
α является основным медиатором апоптоза, воспаления и
иммунного ответа. Этот цитокин играет ключевую роль в
патогенезе многих заболеваний, в том числе, рака. TNF�α
представляет собой тримерный белок, который может про�
дуцироваться как самими опухолевыми клетками, так и
макрофагами, окружающими опухоль или инфильтрирующи�
мися в опухоль. Его биологическая роль при злокачествен�
ных опухолях хорошо изучена. Эффект TNF�α опосредуется
двумя его рецепторами (TNFR�I или р55 и TNFR�II или р75).
Уже давно обнаружено, что у пациентов, страдающих ра�
ком, наблюдается повышенный уровень этого цитокина [9].
Доказано, что TNF�α обладает цитотоксическим действием
по отношению к опухолевым клеткам [15]. Однако, остава�
ясь в организме продолжительное время, он теряет свою
противоопухолевую активность. Это может происходить
вследствие полимеризации цитокина, утраты рецепторов
опухолевыми клетками, усиления продукции анти�TNF�анти�
тел, обнаруженных у пациентов с хронической инфекцией
или карциномами.

Как известно, высокая экспрессия TNF�α наблюдается
на поверхности эндометрия [30], и он играет немаловаж�
ную роль в развитии опухоли, запуская каскад реакций,
приводящих к экспрессии онкогенов NF�κB и с�jun, которые
индуцируют апоптоз и пролиферацию. Тем не менее, опре�
деление самого TNF�α в крови, секретах и тканях не имеет
существенной диагностической ценности, так как он быстро
сорбируется на клетках и тканях. Участие TNF�α в онкопато�
логии легко можно определить благодаря тому, что связы�
вание его со своими рецепторами, в основном с рецепто�
ром – р55 (р75 играет модулирующую роль, участвует в уси�
лении сигнала), приводит к их диссоциации с клеточной по�
верхности и переходу в растворимую форму. Высокий уро�
вень растворимого р55 в крови является чувствительным
маркером как активно прогрессирующих, так и постоянно
рецидивирующих и метастазирующих опухолей [10]. В неко�
торых исследованиях показано, что предоперационная кон�
центрация р55 и р75 в сыворотке крови пациентов, страда�
ющих РТМ, коррелирует с распространенностью и стадией

опухоли и может быть чувствительным индикатором опухо�
левой активности [21, 35].

Еще одним независимым прогностическим показателем,
отражающим активацию онкогенов и генов�супрессоров,
является определяемый в тканях белок – HER�2neu. Дан�
ный белок относится к семейству тирозинкиназных рецеп�
торов эпидермального фактора роста, играющих важную
роль в клеточной пролиферации, дифференцировке и апоп�
тозе. Нарушение функции гена HER�2neu обнаружено при
многих опухолях человека. Установлена взаимосвязь меж�
ду повышенной экспрессией HER�2neu и снижением выжи�
ваемости онкологических больных. Кроме того, экспрессия
HER�2neu ассоциируется с ранними рецидивами и может
применяться для выявления степени агрессивности опухо�
левых клеток [3]. По данным литературы, избыточная эксп�
рессия обнаруживается примерно у 23% больных раком тела
матки [19]. Внеклеточный домен рецептора (р185) высво�
бождается с поверхности раковых клеток и циркулирует в
крови, где возможно его определение иммунологическими
методами. Число работ, посвященных изучению уровня р185
в крови онкологических больных пока невелико [4, 1]. По
некоторым данным литературы, повышенный уровень это�
го рецептора в сыворотке крови при раке молочной желе�
зы напрямую зависит от его экспресcии в опухолевой ткани
[17], в то время как, при раке яичников подобной корреля�
ции не выявлено [33]. Работ, посвященных изучению рецеп�
тора р185 в крови больных РТМ, нами обнаружено не было.
На сегодняшний день не существует единого мнения о про�
гностической ценности р185 и пока не сформирована кли�
нико�лабораторная концепция использования фактора.

В настоящее время доказано системное воздействие
злокачественной опухоли на организм�опухоленоситель. По
механизмам развития опухолевая интоксикация является
примером воздействия местного процесса на все жизненно
важные системы и органы. Возникновению и развитию боль�
шинства опухолей сопутствует каскадное накопление нару�
шений, затрагивающих все виды обмена веществ. Выявле�
ние этих нарушений на разных этапах опухолевого роста
имеет решающее значение, как для понимания механиз�
мов прогрессирования, так и для оценки распространенно�
сти опухоли. В частности, развитие опухоли сопровождается
окислительной модификацией биополимеров, что влечет за
собой изменение их функции и физиологической активнос�
ти. Это приводит к повреждающему действию опухоли на
организм и появлению в крови так называемых «индикато�
ров» опухолевого процесса.

Метаболический статус организма онкологических боль�
ных характеризуется преобладанием катаболических реак�
ций, что выражается понижением содержания общего бел�
ка, увеличением концентрации малонового диальдегида,
диеновых конъюгатов, возникает дисбаланс между оксидан�
тной и антиоксидантной системами [8].

Молекулы средней массы, являясь продуктами распада
белков, действуют как вторичные эндотоксины, вызывая рас�
стройство различных физиологических процессов. Они спо�
собны формировать прочные комплексы с транспортными
системами крови, делая их функционально инертными. В
таких условиях происходит конформационная модификация
транспортных компонентов в крови (альбумина, эритроци�
тов). Эти метаболические сдвиги, предположительно, зави�
сят от стадии, распространенности и агрессивности опухоли.
Как показали исследования [6], степень тяжести состояния
больных раком легкого коррелирует со степенью наруше�
ния транспортной способности и функции альбумина. Интен�
сивность свободно�радикальных процессов, которая оцени�
валась по содержанию диеновых конъюгатов, малонового
диальдегида, карбонильных производных белков, средне�
молекулярных пептидов, битирозина, SH�групп белков в
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крови варьирует в зависимости от стадии заболевания ра�
ком легкого [5].

На сегодняшний день в клинической онкологии не суще�
ствует по�настоящему надежного теста, позволяющего пост�
роить прогноз распространенности опухолевого процесса у
больных раком тела матки на дооперационном этапе. При�
годные для этой цели показатели находятся на стадии науч�
ного исследования. Для некоторых из них показана взаи�
мосвязь с распространенностью и прогрессированием рака
тела матки [14, 37, 26]. Однако, ни один из них не удовлет�
ворял требованиям практической онкологии из�за невысо�
кой специфичности и чувствительности.

Предпринимаются попытки создания диагностических
панелей с применением комплексного (мультимаркерного)
подхода, с помощью которого удается повысить диагности�
ческую ценность показателей, используемых для выявле�
ния рака [20, 14, 44, 36]. Так, в работе Z. Yurkovetsky и
соавт. было изучено содержание 64 маркеров в крови боль�
ных РТМ, среди которых раковые антигены, факторы роста,
молекулы адгезии, адипокины, цитокины, хемокины, гор�
моны и другие белки [14]. На основании последующего мно�
гофакторного анализа авторами была предложена панель,
включающая пять показателей (пролактин, гормон роста,
эотаксин, Е�селектин, тиреотропный гормон), позволяющая
с высокой степенью чувствительности и специфичности диф�
ференцировать РТМ от рака яичников и рака молочной же�
лезы.

Учитывая вышеизложенное, есть основания полагать, что
использование маркеров в совокупности существенно по�
вышает их диагностическую ценность в качестве критериев
оценки опухолевой прогрессии. Выраженность каждого из
индикаторов опухолевого роста может не резко отличаться
от величин при благоприятном прогнозе, но если повышает�
ся концентрация всех факторов в крови, то их совокупность
свидетельствует о высоком риске опухолевой прогрессии.

Таким образом, в настоящее время нет сведений о диа�
пазоне значений и пороговых величинах СА�125, VEGF, ICAM�
1, TNF α, рецепторов р 55 и р 185 и показателей опухоле�
вой токсичности при РТМ. Тем не менее, их ранжированность
по степени информативности перспективна, поскольку мо�
жет помочь в выявлении маркеров, максимально коррели�
рующих со стадией и степенью дифференцировки опухоли.
Тем самым, появится возможность осуществлять оценку сте�
пени распространенности РТМ на дооперационном этапе,
дополнив результаты исследований на тканевом уровне.
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ÐÈÑÊÀ È ÅÑÒÅÑÒÂÅÍÍÀß ÏÐÎÔÈËÀÊÒÈÊÀ

ÓÎ «Áåëîðóññêèé ãîñóäàðñòâåííûé ìåäèöèíñêèé óíèâåðñèòåò»

Óëüòðàôèîëåòîâîå èçëó÷åíèå ñîëíöà ÿâëÿåòñÿ âàæíåéøèì ýêîëîãè÷åñêèì ôàêòîðîì ïðîôèëàêòèêè Ä-âè-
òàìèííîé íåäîñòàòî÷íîñòè. Îäíàêî ÷ðåçìåðíàÿ ñîëíå÷íàÿ èíñîëÿöèÿ ÿâëÿåòñÿ äîêàçàííûì ôàêòîðîì ðèñêà
ðàêà êîæè. Îáçîð ïîñâÿùåí ñîâðåìåííûì ñòðàòåãèÿì åñòåñòâåííîé ïðîôèëàêòèêè Ä-âèòàìèííîé íåäîñòà-
òî÷íîñòè è ïðîôèëàêòèêè ðàêà êîæè ] äåòåé.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: D-âèòàìèèíàÿ íåäîñòàòî÷íîñòü, äåòè, ñîëíå÷íûé ñâåò, óëüòðàôèîëåòîâîå
èçëó÷åíèå, ïðîôèëàêòèêà.

I.I.Savanovich, A.V.Sikorsky
VITAMIN D DEFICIENCY: ENVIRONMENTAL RISK FACTORS AND NATURAL

PREVENTION

Sunlight is essential for vitamin D synthesis in the skin. The sun’s ultraviolet rays can be hazardous, however,
because excessive exposure causes skin cancer and other adverse health effects. Skin cancer is a major public health
problem. The article contains review about the environmental risk factors of Vitamin D deficiency and suggest
strategies for its prevention for children.

Key words: vitamin D deficiency. children, sunlight; ultraviolet radiation, prevention.

В настоящее время витамин D рассматривают как стеро�
идный прегормон. Его активность обеспечивают специфичес�
кие рецепторы (VDR – Vitamin�D�Receptor). Помимо классичес�
ких мишеней (кости, кишечник, почки), VDR верифицированы
в клетках органов иммунитета, ЦНС, сосудах, сердце, мышеч�
ной ткани и других, что позволяет говорить о целостной D�
эндокринной системе организма(1,2,3).

Получены неоспоримые доказательства роли дефицита D�
гормона в генезе многих социально�значимых заболеваний
человека. Однако, солнечная инсоляция как фактор риска рака
кожи с одной стороны и недостаток солнечного света как при�
чина гиповитаминоза D с другой, подчеркивают актуальность
проблемы выбора оптимальной тактики профилактики и ле�
чения D – витаминной недостаточности для всех возрастных
групп (1,4,5,6).

Cолнечный светCолнечный светCолнечный светCолнечный светCолнечный свет, искусственное уль, искусственное уль, искусственное уль, искусственное уль, искусственное ультрафиолетовое излу�трафиолетовое излу�трафиолетовое излу�трафиолетовое излу�трафиолетовое излу�
чение и синтез витамина D.чение и синтез витамина D.чение и синтез витамина D.чение и синтез витамина D.чение и синтез витамина D.

Область ультрафиолетового излучения (УФИ) солнца, а так�
же искусственных источников, как известно, включает волны
диапазоном 100 – 400 нм и условно делится на три группы:
УФ�А (315 – 400 нм), УФ�В (280 – 315 нм) и УФ�С (100 – 280
нм). Волны УФ�С и до 90% УФ�В�излучений при прохождении
сквозь атмосферу поглощаются озоном, парами воды, кисло�
родом и углекислым газом. Менее всего подвергается транс�
формации УФ�А волны, поэтому диапазон ультрафиолетового
излучения, достига�ющий поверхности земли, в основном со�
стоит из УФ�А и небольшой части УФ�В (1,3,6,7).

Проникая в кожу человека, волны УФ�В вызывают разно�
образные фотобиохимические реакции, в числе которых фо�
толиз в кератиноцитах 7�дегидрохолестерина (7�ДХ) в витамин
D3. Поглощение волн длиной 280�320 нм конъюгированными

двойными связями С
5
 и С

7
 7�дегидрохолестерина приводит к

фрагментации кольца В между С
9
 и С

10
 с образованием тер�

молабильного превитамина D 3. Результат последующей спон�
танной термозависимой молекулярной перестройки на участ�
ке конъюгированной триеновой системы (три двойные связи)�
образование термостабильного витамина D3. Полное превра�
щение 7�ДХ в витамин D3 требует в среднем трех суток (рис.1).
Резкие изменения температуры поверхности кожи не влияют
на скорость процесса, так как он локализуется в активно рас�
тущих слоях эпидермиса, где температура относительно посто�
янна (4,9).

Совокупность дальнейших реакций в печени и почках с
образованием активных метаболитов витамина D, обладаю�
щих гормональной активностью, общеизвестна. Открытием
последнего времени стала верификация локального синтеза
1,25 – дигидроксивитамина D3 под воздействием УФИ непос�
редственно в коже. Биологическое значение этого феномена
разнообразно, например, участие в транскрипции генов, от�
ветственных за пролиферацию и дифференцировку кератино�
цитов. Этим, в частности, ряд исследователей объясняют пози�
тивные эффекты УФИ в лечении псориаза. Локальный 1,25 –
дигидроксивитамина D3 способствует также синтезу антимик�
робного протеина – кателицидина (LL 17), оказывающего эли�
минирующий эффект на Гр —�флору, что является важным ком�
понентом противоинфекционного иммунитета кожи (1,4,9).

Установлено, что когда все тело подвергается воздействию
солнечных лучей в дозе, вызывающей легкую эритему, уро�
вень витамина D в крови увеличивается так же, как после
приема внутрь 10 000 ME витамина D3. Однако при этом ни�
когда не наблюдается эндогенной интоксикации витамином
D, так как в организме имеются системы контроля его опти�
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