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Аннотация. В настоящее время обсуждения специфической экспрессии отдельных форм кон-
нексинов (Сх) в рениновом аппарате эмбриональной и взрослой почек характеризуются большим разно-
образием. Установление точной локализации Сх 40, Сх 37, Сх 43, Сх 45 в щелевых контактах почек являет-
ся предпосылкой для понимания их функциональной роли в нормальном органогенезе, а также в обеспе-
чении гомеостаза жидкости и контроля секреции ренина. На 8-й – 10-й неделях эмбрионального развития 
экспрессия различных коннексинов наблюдается в эпителии кровеносных сосудов и почечных канальцев, 
а также в области ренинового аппарата почек. Однако при этом отмечается различный характер экспрес-
сии и интенсивности во времени. На протяжении эмбриогенеза наблюдается более высокая экспрессия 
Сх 40 по сравнению с Сх 43, Сх 37 и Сх 45. В постнатальном периоде экспрессия Сх 40 уменьшается, в то 
время как экспрессия других – усиливается. Предполагается, что высокая активность Cx 40 необходима 
для образования ренинового аппарата в развивающихся почках. Тогда как Cx 37, Сх 43 и Сх 45 участвуют в 
передаче сигналов, важных для постнатального поддержания функции почек и контроля артериального 
давления. «Нокаут» Сх 45 является летальной мутацией, приводящей к нарушению дифференцировки 
гладкомышечной ткани артериол. Напротив, повреждение Сх 37, Сх 40 и Сх 43 оказывает незначительное 
влияние на почечный органогенез, вероятно, вследствие избыточности и взаимозаменяемости различных 
изоформ коннексинов. Большинство экспериментальных исследований взрослой почки демонстрируют, 
что эндотелиальные клетки артерий экспрессируют Сх 40 и Сх 37 и, в меньшей степени – Сх 43, тогда как 
клетки гладкомышечной ткани экспрессируют Cx 45. Клетки ренинового аппарата характеризуются экс-
прессией Сх 37, Сх 40, Сх 43 и Сх 45, с самым высоким содержанием Сх 40, особенно в щелевых контактах 
юкстагломерулярных клеток. Адекватная и скоординированная работа коннексинов имеет решающее 
значение для регуляции почечной гемодинамики и секреции ренина в нефрологии. Использование спе-
цифических коннексин-миметических пептидов может привести к разработке более эффективных мето-
дов контроля секреции ренина, таких как блокаторы рецепторов ангиотензина II. 
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Abstract. Nowdays, there is a wide variety of judgments regarding the specific expression of some 
forms of connexins (Cx) in the renin apparatus of the embryonic and adult kidneys. Establishing the exact in-
trarenal localization of Cx 40, 37, 43, 45 is a prerequisite for understanding their functional role in normal renal 
organogenesis, as well as in maintaining fluid homeostasis and controlling renin secretion. At 8–10 weeks of 
embryonic development, the expression of various Cx is observed in the epithelium of blood vessels and renal 
tubules, as well as in the region of the renal renin apparatus, but with different patterns of expression and inten-
sity over time. During embryogenesis, the expression of Cx 40 is higher than that of Cx 43, 37, and 45. In the 
postnatal period, the expression of Cx 40 decreases, while the expression of others increases. Cx 40 is involved in 
the formation of the renin apparatus in the developing kidney, while Cx 37, Cx 43, and Cx 45 are involved in 
signaling important for postnatal maintenance of kidney function and blood pressure control. Knockout Cx 45 is 
a lethal mutation that leads to impaired differentiation of smooth muscle tissue of arterioles. On the contrary, the 
deletion of individual genes Cx 37, 40 and 43 has little effect on renal organogenesis, probably due to the redun-
dancy and interchangeability of various connexin isoforms. Experimental studies in the adult kidney demon-
strate  that arterial endothelial  cells express Cx 40  and Cx 37 and, to a lesser extent, Cx 43, while smooth muscle  

                                                
Шаповалова Е.Ю., Кутузова Л.А., Василенко С.А., Барановский А.Г., 2023 



Журнал анатомии и гистопатологии. 2023. Т. 12, №3. С. 96–102 ◊ Journal of Anatomy and Histopathology. 2023;12(3):96–102 

97 

cells express Cx 45. The cells of the renin apparatus are characterized by the expression of Cx 37, Cx 40, Cx 43 
and Cx 45, with the highest content of Cx 40, especially in juxtaglomerular cells. Adequate and coordinated work 
of Cx is crucial for the regulation of renal hemodynamics and renin secretion in nephrology. The use of specific 
connexin-mimetic peptides may lead to the development of more effective methods for controlling renin secre-
tion. 
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Известно, что ионы кальция (Са2+) регу-
лирует экзоцитоз в большинстве секреторных 
клеток, особенно в юкстагломерулярных 
клетках почек, ингибируя секрецию ренина. 
Повышение перфузионного давления в при-
носящей артерии приводит к повышению ио-
нов Са2+ в юкстагломерулярных клетках. Ио-
ны Са2+ поступают из внеклеточных источни-
ков, в частности, механочувствительных кати-
онных каналов и кальциевых каналов L-типа. 
Кальций является важнейшим регулятором 
высвобождения ренина. Снижение концен-
трации кальция в инкубационных средах, с 
использованием антагонистов кальциевых 
каналов увеличивает секрецию ренина [3]. 
И наоборот, увеличение ионов Са2+ путем ин-
фузии ингибирует секрецию ренина. Вместе с 
тем, недостаточно изучено влияние блокато-
ров Са2+ каналов на состояние продукции ре-
нина в эмбриогенезе, в последующем неона-
тальном и постнатальном периодах, сопрово-
ждающихся активным ростом и формирова-
нием почек. Нарушения органогенеза почек и 
его югстагломерулярного аппарата, развив-
шиеся в условиях приема блокаторов Са2+ ка-
налов, возможно, формируют развитие врож-
денной предрасположенности к гипертониче-
ской болезни в постнатальном периоде. Рабо-
тами современных эмбриологов доказано, что 
постнатальная гипертония и некоторые забо-
левания почек программируются в эмбрио-
нальном периоде, когда нормальное развитие 
органа может нарушаться под влиянием раз-
личных внешних факторов, в том числе и ле-
карственных веществ, принимаемых женщи-
ной для лечения артериальной гипертензии 
во время беременности [1, 21, 22]. Данное со-
стояние может развиться как на фоне гестоза, 
так и на фоне других заболеваний: эссенци-
альной гипертензии, нейроциркуляторной 
дистонии, симптоматической гипертензии 
при заболеваниях почек, эндокринных забо-
леваниях, нарушениях обмена веществ, пора-
жениях нервной системы, повреждениях со-
судов и интоксикациях. 

В связи с этим целью исследования бы-
ло изучение становления кальциевых каналов 
в органогенезе почек у плода для последую-
щего анализа повреждающего воздействия на 
эти структуры медикаментозных гипотензив-
ных препаратов, блокаторов кальциевых ка-
налов, используемых для лечения артериаль-
ной гипертензии при беременности. 

Способность почек поддерживать го-
меостаз жидкости и регулировать артериаль-
ное давление осуществляется при помощи 
тубулогломерулярной обратной связи и син-
теза ренина. Ренин-продуцирующие клетки 
юкстагломерулярного аппарата (ЮГА) про-
должают слой гладкомышечных клеток в 
стенках афферентных артериол на входе в ка-
пиллярную сеть клубочков. Физиологический 
контроль высвобождения ренина определяет-
ся несколькими переменными: активностью 
симпатической иннервации, доставкой хло-
рида натрия в плотное пятно (macula densa) и 
перфузионным давлением почек. Функция 
ренинового аппарата почек обеспечивается 
скоординированной активностью юкстагло-
мерулярных клеток, клеток macula densa и 
экстрагломерулярного мезангиума. Несмотря 
на то, что молекулярные механизмы межкле-
точных взаимодействий, контролирующих 
высвобождение ренина, изучены недостаточ-
но, известно, что ведущее место в этих процес-
сах принадлежит белкам-коннексинам (Сх) 
[7]. Собранные в виде гексамерного коннексо-
на, они образуют трансмембранный гемика-
нал для паракринной передачи сигналов, ли-
бо стыкуются с коннексонами на соседних 
клетках, создавая щелевое соединение для 
передачи метаболических и электрических 
сигналов [21]. В общей сложности в почках 
обнаружено восемь различных трансмем-
бранных изоформ коннексинов, однако клю-
чевая роль в передаче и синхронизации сиг-
налов ренинового аппарата принадлежит 
Сх 37, Сх 40, Сх 43 и Сх 45. Их недостаток или 
же дисфункция приводит к нарушению регу-
ляции секреции ренина и почечной гемоди-
намики [22]. Данные международной научной 
литературы подтверждают важную роль ще-
левых контактов и гемиканалов как факторов 
нормального органогенеза почек. В связи с 
этим точная внутрипочечная локализация 
данных изоформ Сх в эмбриональной и 
взрослой почках вызывает особый интерес. 
Недостаточно изучено влияние блокаторов 
Са2+ каналов на состояние ренинового аппа-
рата почек в эмбриогенезе и последующем 
неонатальном и постнатальном периодах, со-
провождающихся активным ростом и форми-
рованием почек. Нарушение гистогенеза ре-
нинового аппарата почек, развившееся в ус-
ловиях приема блокаторов Са2+ каналов, воз-
можно, формирует врожденную предраспо-
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ложенность к гипертонической болезни в по-
стнатальном периоде. Работами современных 
эмбриологов доказано, что нормальное раз-
витие почек нарушается под влиянием лекар-
ственных веществ, использующихся для лече-
ния артериальной гипертензии во время бе-
ременности [1, 2, 22]. Данное состояние может 
развиться как на фоне гестоза, так и являться 
признаком других заболеваний: эссенциаль-
ной гипертензии, нейроциркуляторной дис-
тонии, эндокринных заболеваний, нарушений 
обмена веществ [3]. 

Превалирующим изотипом коннекси-
нов в клетках ЮГА в эксперименте у мышей 
является Сх 40. Иммунореактивность Cx 40 
была обнаружена в ренин-продуцирующих 
клетках, эндотелиальных клетках пре- и внут-
ригломерулярных сосудов, клетках мезангия 
и эпителии медуллярных лучей [8, 14]. Его 
роль изучена на нескольких моделях транс-
генных мышей: с глобальным дефицитом, с 
точечной мутацией, с селективной делецией 
Сх 40 в ренин-продуцирующих клетках. Во 
всех случаях повреждение Сх 40 приводило к 
потере контроля над секрецией ренина, и, как 
следствие, развитию гипертонии [25, 26]. 
Хроническая стимуляция синтеза ренина 
(длительная солевая депривация, лечение ин-
гибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента (ИАПФ)) увеличивает количество 
ренин-продуцирующих клеток за счет про-
ксимального рекрутирования клеток в стенках 
афферентных артериол. Данный феномен со-
провождается повторным усилением экспрес-
сии Сх 40 при сохраняющейся нормальной 
экспрессии Сх 37, Сх 43 и Сх 45. Напротив, 
отсутствие Сх 40 приводит к эктопической 
юкстагломерулярной экспрессии ренина и 
отменяет рекрутирование во взрослых почках 
[17]. Таким образом, оценка физиологических 
эффектов мутации Сх 40 дает основания пола-
гать, что Сх 40 жизненно важны для регуля-
ции освобождения ренина и контроля АД. 
Природа сигнальных молекул, пересекающих 
эти щелевые контакты, еще окончательно не 
изучена. Установлено, что такими медиатора-
ми являются цАМФ, ионы кальция (Са2+), 
АТФ, однако характер функционирования 
межклеточных сигнальных механизмов еще 
нуждаются в дальнейших исследованиях. Ло-
гично предположить развитие сопутствующих 
заболеваний в других органах, экспресси-
рующих те же изотипы коннексинов, что и в 
почках, если в них обнаружена дисфункция 
Cx. В подтверждение этому мутации Сх 40, 
характерные для эндотелиальных клеток, бы-
ли идентифицированы у пациентов с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями [16, 17]. Ис-
пользование таких стратегий, как специфиче-
ские коннексин-миметические пептиды, мо-
гут привести к разработке более эффективных 
подходов к контролю секреции ренина в кли-
нике. Например, внутрипочечная инфузия 
пептидов-миметиков Сх против Сх40 или 

Сх37/Сх43 у крыс повышала артериальное 
давление. Данному эффекту препятствовало 
применение блокатора рецепторов ангиотен-
зина II препарата лозартана [6, 12, 27]. Экспе-
риментально доказано, что кроме Сх 40 эндо-
телий афферентных артериол, междольковых 
артерий, гломерулярных и перитубулярных 
капилляров так же экспрессирует Сх 37. Им-
мунореактивность Cx 37 была обнаружена и в 
ассоциации с ренин-продуцирующими клет-
ками. В эксперименте показано, что в сосудах 
у мышей Cx 40-/- обнаруживается пониженная 
экспрессия Cx 37 по сравнению с контрольной 
группой. Предполагается, что оба Сх являются 
взаимозависимыми и могут образовывать ге-
теротипические каналы Cx 37-Cx 40 [23]. Ис-
следования с использованием нормотензив-
ных мышей дикого типа и мышей с дефици-
том Cх 37 (CX 37-/-) подтвердили, что нокаут-
ные мыши были менее гипертензивны, чем их 
аналоги при инфузии ангиотензина II (Ang 
II). Дальнейшее уточнение с использованием 
ренин-зависимой модели гипертензии под-
твердило, что мыши Cх37-/- быстро восстанав-
ливают нормальное кровяное давление, не-
смотря на повышенные уровни ренина в 
плазме. Напротив, в ренин-независимой мо-
дели гипертонии мыши оставались гипертен-
зивными, что свидетельствовало о возможном 
влиянии потери Сх 37 на экспрессию белков, 
участвующих в пути Ang II, в частности рецеп-
тора Ang II типа II (AT2R) [9]. В дополнение к 
этому, эпителиальная локализация Cx 37 была 
обнаружена вдоль сегментов нефрона. Ульт-
раструктурно иммуноокрашивание Cx 37 было 
ограничено базолатеральными интердигита-
циями и складками клеток проксимального и 
дистального эпителия, в т.ч. в macula densa. 
Стимуляция рениновой системы с помощью 
ИАПФ в сочетании с диетой с низким содер-
жанием соли значительно увеличивает экс-
прессию Cx 37. В то же время, мыши Cx 37-/- 
имеют более высокое потребление жидкости и 
более низкую осмоляльность мочи [29]. Та-
ким образом, можно предположить, что Cx 37 
участвует в функциональной адаптации ка-
нальцевого транспорта в ответ на изменения 
солевой нагрузки. Однако, в литературе 
встречаются противоречивые данные насчет 
локализации Сх 37. В других исследованиях 
экспресия Сх 37 в тубулярном эпителии не 
выявлена, мРНК Сх 37 обнаружена только в 
клетках, коэкспрессирующих мРНК CD 31, что 
указывает на их эндотелиальную принадлеж-
ность [8]. В то время как Сх 37 экспрессирует-
ся в коре почек в избытке, экспрессия Сх 43 
менее значительная. Сх 43 локализуется в эн-
дотелии почечных, долевых, дуговых и меж-
дольковых артерий, афферентных и эффе-
рентных артериол, мезангиальных клетках и 
эпителии собирательных трубочек. Юкстаг-
ломерулярные эпителиоидные клетки экс-
прессируют меньшие количества Cx 37 и Cx 43 
по сравнению с Сх 40. Многие исследования 
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были сосредоточены на возможной роли 
Cx 43 в регуляции работы ЮГА. Предполага-
лось, что Cx 43 усиливает секрецию ренина: 
замена Сх 43 на Сх 32 у трансгенных мышей 
снижала экспрессию ренина и предотвращала 
ренин-зависимую гипертензию [10]. Однако в 
дальнейшем было показано, что специфиче-
ский блокирующий Cx 43 пептид (GAP26) 
снижает скорость клубочковой фильтрации 
без изменения активности ренина [24]. Кроме 
того, эндотелиально-специфическая делеция 
Сх 43 не влияла на секрецию ренина и кровя-
ное давление в отличие от мышей, дефицит-
ных по Сх 40. Таким образом, вопрос о роли 
Cx 43 в секреции ренина и контроле кровяно-
го давления еще остается дискуссионным в 
области интегративной физиологии. 

В дополнение, Cx 43 был недавно иден-
тифицирован как новый медиатор почечной 
недостаточности, участвующий в ключевых 
этапах воспаления и фиброза. Cx 43-
опосредованное высвобождение АТФ пред-
ставляет собой начальный триггер раннего 
повреждения адгезивных и плотных контак-
тов канальцев. Его фармакологическое либо 
генетическое ингибирование, в том числе по-
сле возникновения заболевания, способно ос-
лаблять данное повреждение и сохранять по-
чечную функцию [9]. Следовательно, Cx 43 
может представлять собой новую мишень для 
лечения тубулоинтерстициального фиброза 
при хронической болезни почек [20]. Имму-
нореактивность Cx 45 была обнаружена в 
гладкомышечных клетках прегломерулярных 
артерий и артериол и в клетках мезангия. 
В сосудах Cx 45 ассоциирован с мРНК α-SMA 
(α-Smooth muscle actin), а в клубочках – с 
мРНК PDGFRβ (Platelet-derived growth factor 
receptor β). Кроме того, имеются данные об 
экспрессии мРНК Cx 45 интерстициальными 
фибробластическими клетками [18]. Сведения 
об экспрессии Сх 45 ренин-секретирующими 
клетками противоречивы. Первоначально об-
наружено, что появление ренин-
продуцирующих клеток в эмбриогенезе соот-
ветствовало экспрессии Сх 40 и в меньшей 
степени – Сх 45. Во взрослой почке клетки 
ЮГА экспрессировали Сх 40, Сх 37 и Сх 43, но 
не Сх 45. На этом основании предполагалось, 
что фетальные, но не взрослые ренин-
продуцирующие клетки экспрессируют Сх45. 
Кроме того, было показано, что иммунореак-
тивность Cx 45 отсутствовала во всех экспрес-
сирующих ренин клетках мышей, получавших 
низкосолевую диету в сочетании с ИАПФ, но 
оставалась видимой в гладкомышечных клет-
ках сосудов (vascular smooth muscle cell, 
VSMC) и внутриклубочковых клетках [8]. Од-
новременно с этим в других исследованиях 
утверждается, что ренин-секретирующие 
клетки афферентных и эфферентных арте-
риол, а также внутри- и экстрагломерулярные 
мезангиальные клетки Cx 45-положительны и 
вовлечены в механизм тубуло-гломерулярной 

обратной связи, опосредующей сосудистую 
реактивность [18, 19]. Отмечено, что содержа-
ние ренина в плазме и кровяное давление бы-
ли значительно больше у мышей 
Cx 45fl/fl:Nestin-Cre, у которых снижена экс-
прессия Cx 45. Одним из механизмов, посред-
ством которого Cx 45 может влиять на регуля-
цию ренина и кровяное давление, является 
передача Ca2+. Базолатеральный АТФ, высво-
бождаемый из macula densa, инициирует рас-
пространение кальциевой волны в клетках 
ЮГА, которая контролирует почечный крово-
ток и скорость клубочковой фильтрации. Уве-
личение Ca2+ реализует два механизма: инги-
бирование высвобождения ренина из юкстаг-
ломерулярных клеток и сокращение VSMC в 
афферентных артериолах. Известно, что 
кальциевая волна тубуло-гломерулярной об-
ратной связи может быть устранена блокато-
рами щелевых контактов. Распространение 
Са2+ с участием коннексинов происходит по-
средством межклеточных щелевых контактов, 
либо посредством высвобождения внеклеточ-
ного медиатора, такого как АТФ [5]. Интерес-
но, что в почках некоторые типы клеток ха-
рактеризуются экспрессией двух разных изо-
форм Сх, например, Cx 37/40 в эндотелиаль-
ных клетках, Cx 40/45 в мезангиальных клет-
ках. Данный факт демонстрирует, вероятно, 
существование гетеротипичесих щелевых кон-
тактов. Таким образом, несмотря на огромное 
количество информации, роль Сх в ЮГА и их 
взаимозаменяемость еще нуждается в уточне-
нии. Понимание передачи сигналов ренина и 
экспрессии коннексинов в почках во время 
эмбрионального развития также остается ог-
раниченным. Установление локализации и 
распространения различных компонентов 
ЮГА в течение эмбриогенеза является пред-
посылкой для понимания их функциональной 
роли как в эмбриональной, так и во взрослой 
почке. 

Образование клубочков у человека на-
чинается на 8-й неделе развития, когда  
S-образные тельца охватывают кровеносные 
сосуды. Начальные признаки образования 
ЮГА в этих незрелых тельцах в виде тесной 
ассоциации между macula densa, афферентной 
артериолой и близлежащей мезенхимой, 
дающей начало экстрагломерулярному ме-
зангию, наблюдается уже на самых ранних 
стадиях развития. На 8-й – 10-й неделях раз-
вития почек экспрессия различных Сх наблю-
дается во всех кровеносных сосудах  и почеч-
ных канальцах, а также в области ЮГА, но с 
разным характером экспрессии и интенсивно-
стью во времени. Так, экспрессия Сх 40 во 
время развития ЮГА умеренно-сильная в аф-
ферентной артериоле, в том числе в клетках, 
экспрессирующих ренин, и в дистальных ка-
нальцах. Затем, в позднем плодном и в пост-
натальном периоде отмечалось ее постепен-
ное снижение [13]. Вероятно, совместная экс-
прессия Cx 40 с ренином необходима для 
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правильного образования клеток ЮГА, а так-
же для обратимого метапластического преоб-
разования гладких мышц сосудов в ренин-
продуцирующие клетки во взрослой почке. 
Предполагается существование двух различ-
ных форм юкстагломерулярных клеток: не-
зрелой, существующей во время внутриутроб-
ного развития и зрелой формы, подвержен-
ной контролируемой метапластической 
трансформации. Экспрессия Сх 37 начинает 
отмечаться в ЮГА-регионе, первично соответ-
ствующем macula densa и афферентной арте-
риоле с 10-й недели эмбриогенеза. В постна-
тальном периоде экспрессия Сх 37 увеличива-
ется до умеренной. Экспрессия Сх 43, анало-
гично, слабая в афферентной артериоле и в 
macula densa, начиная с ранних стадий и до 
38-й недели, а затем в позднем пренатальном 
и особенно в постнатальном периоде она по-
вышается до умеренной и сильной. Экспрес-
сия Сх 45 слабая на протяжении всего феталь-
ного периода в стенках артерий и артериол, в 
том числе в экспрессирующих ренин клетках, 
и умеренная в дистальных и проксимальных 
канальцах, увеличивается постнатально. Су-
ществование двух разных форм юкстагломе-
рулярных клеток также подтверждается пат-
терном экспрессии Cx 45: совместная экспрес-
сия Cx 45 с ренином происходит в фетальных 
ренин-продуцирующих клетках, тогда как в 
зрелых почках экспрессия Cx45 и ренина, по-
видимому, исключают друг друга. Cx 45 в ос-
новном локализуется в артериолярных глад-
комышечных клетках как в почках плода, так 
и во взрослых почках [4, 15]. «Нокаут» Сх 45 
является летальной мутацией, приводящей к 
нарушению дифференцировки гладкомы-
шечной ткани артериол. Что касается Сх 43, 
Сх 37 и Сх 40, присутствующих в большинстве 
клеток почек, делеция отдельных генов Сх 
оказывает незначительное влияние на почеч-
ный органогенез. Так, у мышей с «нокаутом» 
Сх 43 отмечается артериовенозная мальфор-
мация пути оттока правого желудочка, однако 
нарушения почечного органогенеза не проис-
ходит, несмотря на присутствие Сх 43 в по-
чечных сосудах и канальцах. Аналогично, 
самки мышей с «нокаутом» Сх 37 бесплодны 
из-за фолликулярной дисфункции, при этом 
почечный фенотип не нарушен. «Нокаут» 
Сх 40 приводит к аберрантной локализации 
ренин-продуцирующих клеток в перигломе-
рулярном интерстиции и экстагломерулярном 
мезангии, однако помимо этого, почечное 
развитие и функция остаются в норме. Дан-
ный феномен, возможно, отражает избыточ-
ность Сх; большинство клеток экстпрессируют 
более одной изоформы Сх, и в некоторых слу-
чаях они могут заменять друг друга [11, 28]. 
Имеются сведения, что Сх 43 играет триггер-
ную роль в тубулоинтерстициальном воспале-
нии и развитии почечного фиброза. Фармако-
логическое либо генетическое ингибирование 
Сх 43 способно ограничить повреждение по-

чек и улучшить почечную функцию, что в 
дальнейшем может иметь место в клиниче-
ских исследованиях [30]. 

Следовательно, несмотря на десятиле-
тия изучения специфической локализации и 
функционального значения Сх в почках, этот 
вопрос все еще остается в центре интересов 
гистологии и интегративной физиологии. 
На основании данных международной науч-
ной литературы установлено, что в эмбриоге-
незе экспрессия Сх 40 выше, чем экспрессия 
Сх 43, Сх 37 и Сх 45. В постнатальном периоде 
экспрессия Сх 40 понижается, в то время как 
экспрессия других повышается. Коэкспрессия 
ренина и коннексинов к концу фетального 
периода более сильная с Сх 40 и Сх 43, и ме-
нее сильная и обширная с Сх 37 и Сх 45. 
Предполагается участие Cx 40 в первую оче-
редь в образовании ЮГА в развивающихся 
почках, в то время как Cx 37, Cx 43 и Cx 45 мо-
гут участвовать в передаче сигнала ЮГА, важ-
ного для постнатального поддержания функ-
ции почек и контроля артериального давле-
ния. «Нокаут» Сх 45 представляет собой ле-
тальную мутацию, вызывающую нарушение 
дифференцировки гладкомышечной ткани 
артериол. В то же время, повреждение Сх 43, 
Сх 37 и Сх 40, присутствующих в большинстве 
клеток почек, оказывает незначительное 
влияние на почечный органогенез. Экспери-
ментальные исследования взрослой почки 
демонстрируют, что эндотелиальные клетки 
артерий экспрессируют Сх 40 и Сх 37 и, в 
меньшей степени Сх 43, тогда как гладкомы-
шечные клетки экспрессируют Cx 45. Клетки 
ЮГА характеризуются экспрессией Сх 37, 
Сх 40, Сх 43 и Сх 45, с самым высоким содер-
жанием Сх 40, особенно в юкстагломеруляр-
ных эпителиоидных клетках, продуцирующих 
ренин. Адекватная и скоординированная ра-
бота коннексинов имеет решающее значение 
для регуляции почечной гемодинамики и сек-
реции ренина. 

Использование специфических коннек-
син-миметических пептидов может привести 
к разработке более эффективных методов 
контроля секреции ренина, подобных блока-
торам рецепторов ангиотензина II. Исследо-
вание формирования Са2+ каналов в процессе 
почечного органогенеза необходимо для по-
следующего анализа эмбриотоксичности бло-
каторов Са2+ каналов, используемых для ле-
чения артериальной гипертензии при бере-
менности. 
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