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Введение. Экспериментальные данные, подтвержденные 
эпидемиологическими исследованиями, свидетельствуют, что 
солнечное ультрафиолетовое излучение (УФИ) является наиболее 
важным канцерогеном окружающей среды, приводящим к разви-
тию рака кожи. Согласно современной классификации Междуна-
родной комиссии по освещению (CIE), УФИ делится на три 
диапазона: коротковолновый (УФС, 200-280 нм), средневолно-
вый (УФВ, 280-320 нм) и длинноволновый (УФА, 320-400 нм). 
УФИ способно воздействовать на клетки кожи, инициируя сиг-
нальные процессы, ведущие к выбросу провоспалительных цито-
кинов и протеолитических ферментов, стимулирующих развитие 
воспаления, хроническая форма которого является причиной зна-
чительной части всех онкологических заболеваний. Результаты 
многочисленных исследований, направленных на выяснение спе-
цифических путей передачи сигнала, участвующих в УФ-инду-
цированном канцерогенезе кожи, свидетельствуют о том, что 
клеточные ответы при воздействии УФИ могут инициироваться в 
результате повреждения хроматина и появления одноцепочечных 
разрывов цепи ДНК. Они возникают при воздействии на клетки 
кожи УФС, но могут быть следствием воздействия УФВ и УФА 
[1]. Образующаяся при этом ковалентная связь между двумя 
соседними пиримидиновыми основаниями приводит к возникно-
вению пиримидиновых димеров (ПД). В ответ на возникновение 
ПД инициируется процесс эксцизионной репарации нуклеотидов, 
который позволяет исправить однонитевые повреждения ДНК,
используя в качестве матрицы неповрежденную комплементар-
ную цепь. При неполной репарации повреждений ДНК запуска-
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ется сигнальный каскад, вызывающий приостановку клеточного 
цикла и (или) инициирование апоптоза. Одним из наиболее ран-
них событий репарации ДНК является фосфорилирование белка, 
называемого гистоном H2AX – компонента коровой структуры 
нуклеосом, вокруг которых обернута ДНК. Фосфорилированный 
белок, который обозначается как γH2AX, необходим для привле-
чения к участию в репарации других белков. Показано, что фос-
форилирование H2AX после УФ-облучения запускается интер-
медиатами процесса репарации ДНК, и увеличение количества 
таких интермедиатов в результате ингибирования ДНК репара-
тивного синтеза приводит к заметному увеличению фосфорили-
рования H2AX [2].

Цель – исследовать влияние кратковременного УФС-
облучения на жизнеспособность кератиноцитов линии HaCaT и 
процессы репарации ДНК в присутствии природных полифе-
нольных соединений (ППС) и без таковых.

Методы исследования. При исследовании цитопротектор-
ной активности ППС на кератиноциты человека линии НаСаT 
воздействовали УФС излучением (длина волны 253,7 нм) в дозе 
60 мДж/cм2. Эффект ППС оценивали через 24 ч, используя два 
экспериментальных протокола:

 клетки преинкубировали с ППС 30 мин., облучение кле-
ток и последующую инкубацию проводили в среде, не содержа-
щей ППС;

 ППС добавляли к клеткам сразу после облучения и после-
дующую инкубацию проводили в среде, содержащей ППС. 

Результаты и их обсуждение. Установлено, что ППС, 
добавленные после облучения, достоверно увеличивают количе-
ство жизнеспособных кератиноцитов через 24 ч после воздей-
ствия. Цитопротекторная активность ППС снижалась в ряду: 
акацетин, силибин, байкалеин, леонтоподиевая кислота, кверце-
тин, цианидин хлорид, таксифолин, транс-феруловая кислота. 
Вместе с тем ППС, добавленные за 30 минут до облучения и уда-
ленные непосредственно перед облучением, были неэффективны.

Поскольку защитное действие ППС при воздействии УФС 
на клетки кожи может быть обусловлено активацией процессов 
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репарации ДНК, в последующих экспериментах исследовано 
влияние УФС-облучения в присутствии наиболее эффективного 
цитопротектора акацетина (или без такового) на процесс фосфо-
рилирования гистонов H2AX, запускающий механизм репарации 
однонитевых повреждений ДНК. С этой целью кератиноциты 
HaCaT облучали УФС в дозе 60 мДж/cм2 и определяли количе-
ство γH2AX через 1 и 4 ч после воздействия с помощью иммуно-
флуоресцентного окрашивания, используя первичные антитела к 
γH2AX (pS139). Показано, что в ответ на УФС-облучение в кера-
тиноцитах активируется фосфорилирование H2AX и многократно 
возрастает количество γH2AX, при этом установлено, что акацетин 
оказывает существенное влияние на кинетику данного процесса.

Выводы. Таким образом, можно заключить, что ППС 
способны уменьшать деструктивное воздействие УФИ на клетки 
кожи, активируя процесс репарации генетических повреждений. 
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Введение. Известно, что на включение света, изменение его 
яркости и выключение зрительная система отвечает зрачковым 
рефлексом, регулирующим световой поток, падающий на сетчат-
ку глаза.
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