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опубликована неверная версия рисунка 1. Исправленный рисунок опубликован в Интернете и в 

Кратком руководстве, перепечатанном здесь. Мы сожалеем об этой ошибке и приносим 

извинения за любую путаницу, которую она могла вызвать.  
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Что такое ретиноевая кислота?  

Ретиноевая кислота - это липофильная молекула с низкой молекулярной массой (300 Да). 

Ретиноевая кислота синтезируется из витамина А (ретинола) и содержится в эмбрионах и 

взрослых позвоночных животных. Поскольку животные не способны вырабатывать витамин А, 

они получают его в виде каротиноидов из растений или ретиниловых эфиров, полученных из 

продуктов животного происхождения.  

 

Образование ретиноевой кислоты в клетке  

У позвоночных витамин А в виде ретиниловых эфиров накапливается главным образом в 

печени, а также в легких, почках и костном мозге. Ретинол, связанный с транспортным белком, 

связывающим ретинол (RBP), поступает в кровеносную систему, чтобы достичь клеток, которым 

требуется ретиноевая кислота. Комплекс ретинол–RBP проникает в клетки через рецептор RBP 

(STRA6).  

В цитоплазме ретинол 

 на первом этапе подвергается обратимому метаболизму с образованием ретиналя под 

действием ретинол- или алкогольдегидрогеназ (RODHs или ADHs) 

 на втором этапе подвергается необратимому метаболизму в ретиноевую кислоту под 

действием дегидрогеназ сетчатки (RALDHs) 

В цитоплазме ретиноевая кислота находится в связи со своим белком  CRABP. 

 

 

 

 



 
Рисунок 1. Клеточная функция ретиноевой кислоты. В отсутствие ретиноевой кислоты 

(RA) гетеродимеры RAR/RXR активируют корепрессорный комплекс NCOR/Sin3A/HDAC (левое 

ядро). При связывании ретиноевой кислоты с гетеродимерами RAR/RXR образуются 

коактиваторные комплексы (правое ядро). 

 

Функция ретиноевой кислоты в клетке 

Проще говоря, ретиноевая кислота регулирует экспрессию генов (рисунок 1).  

В клетках ретиноевая кислота проникает в ядро, где связывается с гетеродимерами, 

образованными двумя различными классами ядерных рецепторов: рецепторы ретиноевой 

кислоты (RARs) и ретиноидные X-рецепторы (RXRs).  

Гетеродимеры рецептора связаны со специфической последовательностью ДНК, известной как 

элемент реакции ретиноевой кислоты (RARE), и при связывании с ретиноевой кислотой 



активируются коактиваторы (включая гистонацетилтрансферазу (HAT)), что приводит к 

активации транскрипции специфических генов, регулируемых ретиноевой кислотой.  

 

Сколько существует RAR и RXR ?  

У большинства позвоночных существует три RAR (α, β и γ) и три RXR (α, β и γ), каждый из 

которых может иметь множество изоформ, что приводит к большому количеству возможных 

комбинаций рецепторов.  

 

Как отключается ‘сигнал’ ретиноевой кислоты ?  

В цитоплазме ретиноевая кислота может быть катаболизирована ферментом цитохрома Р450 

(CYP26) в неактивные соединения, которые затем выводятся из организма.  

 

В отсутствие ретиноевой кислоты гетеродимеры RAR/ RXR, связанные со своими целевыми 

последовательностями, активируют ядерный рецепторно-репрессорный комплекс 

NCOR/Sin3A/HDAC (гистондеацетилаза), ингибирующий активацию транскрипции.  

 

Что делает ретиноевая кислота?  

У взрослых витамин А и его производные ретиноиды играют важную роль в ряде процессов, 

таких как зрение, обучение и память, иммунная функция, репродукция, а также поддержание 

функции эпителия и дифференцировка.  

 

В гиппокампе ретиноевая кислота играет важную физиологическую роль в синаптической 

пластичности, обучении и памяти, а также в нейрогенезе у взрослых.  

 

В сетчатке ретиноевая кислота действует как нейромодулятор световой сигнализации и 

регулирует взаимодействие нейронов сетчатки, опосредованное щелевыми соединениями. 

Она также участвует в контроле сна и циркадных ритмов.  

 

Особый интерес эмбриологов к ретиноевой кислоте 

Эта простая молекула участвует в контроле многих аспекты эмбрионального развития, которые 

включают черепно-лицевой морфогенез, дифференцировку нейронов, развитие глаз, 

конечностей, легких, почек и сердца развитие. Формирование передне-задней оси тела 

эмбриона также напрямую регулируется ретиноевой кислотой, которая контролирует 

экспрессию нескольких НОХ-генов посредством Редких генов в их регуляторных/энхансерных 

областях.  

 

Существуют ли какие-либо заболевания человека , связанные с дефицитом ретиноевой 

кислоты?  

Снижение содержания витамина Повышенное содержание А в рационе может привести к 

ослаблению иммунной системы, анемии или слепоте. Во время беременности недостаточный 

уровень витамина А приводит к синдрому, вызванному дефицитом витамина А у плода . Это 

приводит к дефектам развития, имеющим много общих черт с теми наблюдались мутации 

RAR/RXR у мышей, включая черепно-лицевые и глазные аномалии.  



 

Ретиноевая кислота как противоопухолевый препарат...?  

Острый промиелоцитарный лейкоз вызывается хромосомной транслокацией, при которой ген 

промиелоцитарного лейкоза (PML) на 15-й хромосоме соединяется с геном RARa на 17-й 

хромосоме. Синтез белка PML-RARa приводит к активизации корепрессорных комплексов, 

которые эпигенетически подавляют экспрессию генов. Дифференцированная терапия 

ретиноевой кислотой используется в сочетании с химиотерапией для лечения пациентов с 

острым промиелоцитарным синдромом, лейкемия, приводящая к 70-80% смертности.  

 

Где я могу узнать больше?  
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