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В данной статье представлен систематический обзор текущих научных исследований, посвященных роли транзи-

торных рецепторов потенциала, опосредуемых кальцием (TRPC), в различных патофизиологических процессах. 

Рассмотрены механизмы активации и регуляции канонических каналов переходного рецепторного потенциала 

и их значимость в контексте заболеваний, связанных с каналопатиями. Особое внимание уделено различным точ-

кам зрения на функционирование TRPC-каналов, их взаимодействие с такими соединениями, как диацилглицерин 

и белок STIM1. Обзор подчеркивает важность каналов TRPC в регуляции клеточной функции, включая тонус сосу-

дов, фильтрацию почек и гипертрофию сердца, опосредование клеточных реакций на гормоны и факторы роста. 

Исследования свидетельствуют о многоуровневой активности TRPC, что делает их привлекательными мишенями 

для фармакологических вмешательств. Являясь ключевыми элементами в патогенезе разнообразных заболе-

ваний, от сердечно-сосудистых до неврологических и иммунных расстройств, TRPC могут стать основой для раз-

работки инновационных терапевтических стратегий. Ключевым новшеством данного обзора являются подробно 

рассмотренная роль TRPC в контексте заболеваний, в частности каналопатий, и исследование возможностей их 

фармакологической модуляции с помощью различных стимулов, включая гормоны и нейротрансмиттеры. Работа 

также подчеркивает перспективы для терапевтического вмешательства, создавая возможности для разработки 

целенаправленных методов терапии, ориентированных на механизмы конкретных заболеваний. Цель данного 

обзора — проанализировать и обобщить современные научные исследования, посвященные роли TRPC в пато-

физиологических процессах, исследованию механизмов активации и регуляции TRPC, а также идентификации 

механизмов развития заболеваний при каналопатиях. Кроме того, обзор открывает новое поле для дальнейших 

исследований, подчеркивая важность изучения взаимодействий TRPC с другими сигнальными системами, такими 

как G-белки и тирозинкиназные рецепторы, что может стимулировать развитие более комплексных комбинирован-

ных терапевтических подходов. Таким образом, статья предлагает идеи в понимании сложных патофизиологических 

ролей TRPC и их потенциального фармакологического применения.

Ключевые слова: Са-депоуправляемые каналы, TRPC, кальциевое депо, кальций, STIM1

Для цитирования: Нигматуллина Р.Р., Садыкова Д.И., Сахипгараева И.Р., Сластникова Е.С., Безбрязов А.В. 

Систематический обзор функциональных аспектов TRPC-каналов в физиологии и клинической практике. 

Педиатрическая фармакология. 2025;22(3):315–322. doi: https://doi.org/10.15690/pf.v22i3.2912

Автор, ответственный за переписку:

Сахипгараева Ильнара Радиковна, практикующий врач-педиатр Детской республиканской клинической больницы

 Адрес: 420064, Казань, ул. Оренбургский тракт, д. 140, тел.: +7 (906) 101-91-35, e-mail: ilnara1307@mail.ru

https://doi.org/10.15690/pf.v22i3.2912

 Обзор литературы

ВВ ЕДЕНИЕ
Транзиторные каналы рецепторного потенциала 

(TRPC) представляют собой проницаемые для каль-

ция неселективные катионные каналы, участвующие 

в различных клеточных функциях. Подсемейство TRPC 

(классические каналы) состоит из семи белков (TRPC1–

TRPC7).  Депоуправляемые Са-каналы (store-operated 

Ca2+ channels), или SOC-каналы, или Ca2+ release-

activated Ca2+ channels (CRAC-каналы), или Са- каналы, 

активируемые белком STIM, в том числе семейство 

ORAI-каналов и подсемейство TRPC-каналов, постоян-

но пополняют запасы ионов Са2+ и Na+ в саркоплазма-

тическом ретикулуме (СР) / эндоплазматическом рети-

кулуме (ЭР).

Имеется две точки зрения на природу TRPC-каналов. 

Согласно одной из них, ТRPC-каналы относятся к семей-

ству Са-депоуправляемых каналов [1 –3]. В  частности, 

это мнение касается каналов TRPC1, TRPC5, TRPC6 

и TRPC7. Са-каналы, активируемые белком STIM, высту-

пают в роли непосредственного активатора TRPC-

каналов в условиях истощения ионов кальция (Ca2+) 

в депо, то есть STIM-зависимые Ca2+-каналы непосред-

ственно активируют TRPC-каналы при опустошении вну-

триклеточных депо Ca2+.

С другой стороны, существует альтернативная точ-

ка зрения, согласно которой TRPC-каналы регулиру-

ются рецепторами, связанными с G-белками, включая 

Gq-белок, и могут быть также непосредственно акти-

вированы вторичными посредниками инозитолтрифос-

фатом (ИТФ3) и/или диацилглицеролом (ДАГ) [1, 2, 4–7].

Активация TRPC-каналов происходит при взаимодей-

ствии ИТФ3 (накопившегося при активации фосфоли-

пазы С) с сайтом TRPC-белков, выполняющим функцию 

ИТФ3-рецептора: акт ивация Gq-белок-связанных рецеп-

торов приводит к стимуляции фосфолипазы C, которая 

гидролизует фосфатидилинозитол-4,5-бисфосфат (PIP2) 

с образованием ИТФ3 и ДАГ. ИТФ3 связывается с ИТФ3-

рецепторами на мембране ЭР, вызывая выброс Ca2+ 

в цитозоль и создавая локальный градиент Ca2+. ДАГ 

остается в плазматической мембране, где некоторые 
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изоформы TRPC (в частности, TRPC3, TRPC6 и TRPC7) 

имеют сайты прямого связывания с ДАГ; это связывание 

изменяет конформацию канала и открывает его [2, 3, 

8–10].

Каналы семейства TRPC являются ключевыми 

посредниками в передаче сигналов от медиаторов, 

гормонов и других биологически активных веществ, 

обеспечивая через ионный поток Ca2+ и Na+ регуляцию 

клеточных функций. Данные каналы TRPC играют реша-

ющую роль в опосредовании клеточных реакций на раз-

личные стимулы, включая гормоны, нейротрансмиттеры 

и факторы роста. Каналы семейства TRPC опосредуют 

поступление ионов Ca2+ и участвуют в регуляции сосу-

дистого тонуса, клубочковой фильтрации и механизмах 

сердечной гипертрофии [11, 1 2]. Мно гие медиаторы, 

гормоны и биологически активные вещества воздей-

ствуют на клетки-мишени через эти каналы, взаимодей-

ствуя с рецепторами, связанными с G-белками, включая 

Gq-белки. Сторонники теории того, что TRPC-каналы 

регулируются рецепторами, утверждают, что различ-

ные агонисты, увеличивая активность фосфолипазы C, 

способствуют накоплению ИТФ3 и ДАГ, что, в свою 

очередь, увеличивает проницаемость TRPC-каналов 

для кальция [8, 1 3–16]. Сторонники концепции, соглас-

но которой TRPC-каналы управляются кальциевым 

депо, полагают, что агонисты воздействуют на рецеп-

торы, связанные с G-белками, включая Gq-белки, 

что приводит к повышению активности фосфолипазы C.

Это, в свою очередь, вызывает накопление ИТФ3 и ДАГ. 

ИТФ3, взаимодействуя с рецепторами на ЭР/СР, способ-

ствует высвобождению ионов кальция (Ca2+) из ЭР/ СР, 

что ведет к истощению запасов кальция в этом орга-

ноиде. Это запускает активацию белка STIM1, который 

затем активирует TRPC, интегрируя его в сеть кальци-

евых каналов и обеспечивая поступление ионов Ca2+ 

в цитозоль и обратно в ЭР. 

Активация каналов TRPC играет ключевую роль 

в регулировании ответа клеток на медиаторы, гормоны 

и биологически активные вещества. Например, TRPC1 

активируется глутаматом в культурах нейронов гиппо-

кампа, окситоцином в миометрии беременных женщин, 

а также интерлейкином 13 в миоцитах бронхов крыс. 

Повышение активности TRPC4 наблюдается при дей-

ствии окситоцина, простагландина F2α и аденозинтри-

фосфорной кислоты в миометрии. TRPC5 активируется 

агонистами М-холинорецепторов (такими как ацетилхо-

лин и карбахол) в ооцитах шпорцевой лягушки и в ней-

ронах мыши. Активация TRPC5 также происходит в ней-

ронах гиппокампа под воздействием эпидермального 

фактора роста и гистамина, а также при воздействии 

антигена на тучные клетки крысы. Кроме этого, под влия-

нием агонистов альфа1-адренорецепторов наблюдается 

рост активности мышиного TRPC6, который экспрессиру-

ется на клеточных линиях, полученных из эмбриональных 

почек человека.

Исследования показывают, что активация TRPC1 

и TRPC7 усиливает сократительную активность миоме-

трия. Кроме того, известно, что TRPC1-каналы играют 

важную роль в функционировании гладких мышц и дру-

гих органов, а также участвуют в регуляции фаз клеточ-

ного цикла и объема клетки. Активация TRPC5 под дей-

ствием эпидермального фактора роста способствует 

росту и развитию нейронов головного мозга, включая 

нейроны гиппокампа, а также поддерживает пролифера-

цию клеток и сокращение гладкой мускулатуры различ-

ных внутренних органов. Кроме того, активация TRPC5 

улучшает иммунные функции тучных клеток, включая 

их дегрануляцию при воздействии антигена, в то время 

как TRPC6-каналы обеспечивают эффекты, связанные 

с активацией альфа1-адренорецепторов и другими кле-

точными реакциями [13, 16, 17].

TRPC-каналы вовлечены в сложные заболевания 

и являются потенциальными мишенями для фармаколо-

гического вмешательства [18, 19] .

Растущий интерес к каналам TRPC привел к появ-

лению низкомолекулярных ингибиторов и модуляторов 
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для различных подтипов TRPC [16, 20, 21]. К извест-

ным низкомолекулярным стимуляторам каналов отно-

сятся гиперфорин, генистеин и росиглитазон, но боль-

ший прогресс наблюдается с ингибиторами, некоторые 

из которых обладают многообещающей активностью 

и селективностью. К ингибиторам относятся 2-амино-

этоксидифенилборат, 2-аминохинолины, 2-аминотиазолы, 

жирные кислоты, производные изотиомочевины, нафта-

линсульфаниламиды, N-фенилантраниловые кислоты, 

фенилэтилимидазолы, аналоги пиперазина/пиперидина, 

полифено лы, пиразолы и стероиды [16].

Некоторые из этих агентов начинают использоваться 

в качестве инструментов для определения физиологи-

ческих и патофизиологических функций TRPC-каналов. 

Каналы TRPC обычно имеют слабую зависимость 

от напряжения и не зависят напрямую от основных ней-

ротрансмиттеров. Вместо этого они позволяют напря-

мую или косвенно связывать относительно медленные 

химические и физические реакции с клеточными сиг-

нальными системами кальция.

Каналы TRPC играют решающую роль в гомеостазе 

кальция, натрия и магния в различных типах клеток. 

В тромбоцитах и в сосудистых клетках (включая эндоте-

лиальные клетки, гладкомышечные клетки) каналы TRPC 

регулируют приток кальция и участвуют в тромбооб-

разовании и вазоконстрикции соответственно. Каналы 

TRPC также играют важную роль в гомеостазе костей, 

влияя на дифференцировку остеокластов и, возможно, 

на функцию остеобластов.

Эти каналы широко экспрессируются в других типах 

клеток, включая адипоциты, нейроны и сердечные мио-

циты, где они регулируют различные физиологические 

процессы [16]. Получены свидетельства о том, что: (а) 

воздействие на TRPC-каналы (повышение регуляции 

каналов TRPC) участвует в развитии гипертрофии мио-

карда и сердечной недостаточности; (б) TRPC1 и TRPC6 

играют роль в патогенезе кардиомиопатии, связанной 

с мышечной дистрофией; (в) TRPC6 участвует в задерж-

ке проведения импульса после деполяризации. Каналы 

TRPC могут модулироваться липидами, окислительно-

восстановительными факторами и агонистами рецепто-

ров, связывая эти стимулы с внутриклеточной кальцие-

вой сигнализацией [16].

КЛЕТКИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ
Кардиомиоциты

TRPC3 и TRPC6 участвуют в регуляции кальцие-

вого сигнала, что влияет на сокращение сердечной 

мышцы и сосудистый тонус. Каналы TRPC3 и TRPC6 

играют решающую роль в физиологии и патофизиоло-

гии сердечно-сосудистой системы. Эти каналы способ-

ствуют передаче сигналов кальция в клетках гладкой 

мускулатуры сердца и сосудов, влияя на сокращение 

сердца и тонус сосудов  [22]. В кардиомиоцитах TRPC-

каналы участвуют как в физиологических реакциях, так 

и в патологических процессах миокарда на растяжение. 

При патологических состояниях TRPC3 и TRPC6 участву-

ют в развитии гипертрофии сердца и сердечной недо-

статочности. Эти каналы также участвуют в аритмиях 

и инфаркте миокарда, часто активируются при сердеч-

но-сосудистых заболеваниях, включая гипертонию, и их 

ингибирование может улучшить связанную с этим пато-

физиологию [22]. В то время как делеция отдельных 

генов TRPC3 или TRPC6 не защищает от гипертрофии, 

вызванной перегрузкой давлением, комбинированная 

делеция или фармакологическое ингибирование обо-

их каналов показывает многообещающие результаты 

в предотвращении патологической гипертрофии и дис-

функции сердца. Эти результаты свидетельствуют о том, 

что двойное ингибирование TRPC3 и TRPC6 может быть 

потенциальной терапевтической стратегией для лече-

ния сердечно-сосудистых заболеваний.

Рисунок. Функция TRPC-каналов

Примечание. TRPC — транзиторные каналы рецепторного потенциала; ИТФЗ — инозитолтрифосфат; ДАГ — диацилглицерол.

Figure. The function of TRPC channels

Note. TRPC — transient receptor potential calcium; ITPR3 (ИТФЗ) — inositol trisphosphate; DAG (ДАГ) — diacylglycerol.
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Гладкомышечные клетки сосудов

TRPC-каналы способствуют вазодилатации и вазо-

констрикции, поддерживая нормальное кровообраще-

ние. Каналы TRPC в гладкомышечных клетках сосудов 

играют решающую роль в регулировании кровотока 

и функции сосудов. Эти каналы способствуют сужению 

сосудов, росту и пролиферации клеток при стимуля-

ции нейротрансмиттерами и гормонами  [23]. Активация 

любого TRPC-канала вызывает деполяризацию мем-

браны. Поэтому функционирование каналов TRP влияет 

на потенциал-зависимые кальциевые каналы возбуди-

мых клеток. В потенциал-независимых клетках каналы 

TRPC также способны воздействовать на кальциевый 

вход за счет деполяризации или гиперполяризации, 

при помощи кальций-зависимой активации различ-

ных каналов, таких как, например, калиевые каналы. 

В эндотелиальных клетках каналы TRPC6 способствуют 

поток-зависимой вазодилатации в ответ на раздраже-

ние, в то время как каналы гладкой мускулатуры TRPC6 

способствуют сужению сосудов в ответ на давление [24].

НЕРВНЫЕ КЛЕТКИ
Нейроны

TRPC1, TRPC3 и TRPC4 вовлечены в кальциевую 

передачу, которая важна для нейропластичности, пере-

дачи сигналов и процессов, связанных с болью. Каналы 

TRPC играют решающую роль в передаче сигналов каль-

ция в нейронах, что необходимо для различных физио-

логических процессов, включая нейротрансмиссию, 

синаптическую пластичность и ноцицепцию. Эти каналы 

участвуют в поддержании гомеостаза кальция в нейро-

нах, регулируя поступление кальция через плазматиче-

скую мембрану, и внутриклеточные запасы TRPC1, TRPC3 

и TRPC4 особенно важны для развития, пролиферации 

и дифференцировки нейронов  [25, 26]. Нарушение регу-

ляции каналов TRPC связано с несколькими неврологи-

ческими расстройствами, включая болезни Паркинсона, 

Альцгеймера и Хантингтона  [27–30]. Кроме того, кана-

лы TRPC способствуют ноцицепции и патологической 

боли, при этом аномальное повышение уровня кальция 

в клетках может привести к переходу от острой боли 

к хронической [31]. Учитывая их разнообразные функции 

в физиологии и патологии нейронов, каналы TRPC ста-

новятся потенциальными терапевтическими мишенями 

для неврологических состояний и состояний, связанных 

с болью.

Глия

TRPC-каналы влияют на глиальные клетки, где изме-

няют метаболизм и реакцию на повреждение: каналы 

TRPC играют роль в нормальной функции глиальных 

клеток и в патологии. В астроцитах TRPC1 и TRPC3 регу-

лируют передачу сигналов кальция, влияя на пролифе-

рацию, миграцию и астроглиоз после черепно-мозговой 

травмы. Активация TRPC3 способствует реактивности 

астроцитов, в то время как TRPC1 может оказывать 

ингибирующее действие.

Каналы TRPC участвуют в прогрессировании глиомы, 

влияя на пролиферацию, миграцию, инвазию, ангио-

генез и метаболизм, что делает их потенциальными 

терапевтическими мишенями [ 32–34]. Эти каналы экс-

прессируются во всех основных типах глиальных клеток 

и модулируют различные функции, включая пролифера-

цию нейронных предшественников, нейрогенез, сохра-

нение нейронов и нейронную пластичность. Участие 

каналов TRPC в глиальном метаболизме и реакции 

на травму подчеркивает их важность как в нормальной 

функции мозга, так и при патологических состояниях, 

предполагая потенциальные возможности для терапев-

тических вмешательств при травмах головного мозга 

и глиомах.

КЛЕТКИ ИММУННОЙ СИСТЕМЫ
Т-лимфоциты

TRPC-каналы, такие как TRPC1 и TRPC4, активно уча-

ствуют в кальциевой сигнализации, что регулирует акти-

вацию и пролиферацию иммунных клеток. Т-лимфоциты 

способны на сложную передачу сигналов кальция 

для выполнения различных функций, включая активацию, 

пролиферацию и эффекторные реакции. Множественные 

кальциевые проницаемые каналы в плазматической 

мембране и органеллах способствуют пространствен-

ной и временной локализации кальциевых микродо-

менов, которые тонко настраивают передачу сигналов 

Т-клетками [3 5]. Эти сигналы кальция играют решающую 

роль в модуляции метаболических путей, таких как акти-

вация AMPK (АМФ-активируемая протеинкиназа — клю-

чевой регулятор энергетического баланса как на кле-

точном уровне, так и на уровне всего организма), путь 

PI3K-AKT-mTORC1 (путь PI3K/ AKT/ mTOR — внутрикле-

точный сигнальный путь, центральными компонентами 

которого являются ферменты фосфоинозитид-3-киназа 

(PI3K), киназы AKT и mTOR), аэробный гликолиз и мито-

хондриальный метаболизм [36]. Микродомены кальция 

особенно важны на ранних стадиях активации Т-клеток, 

происходящей еще до стимуляции Т-клеточного рецеп-

тора (TCR) за счет адгезии к белкам внеклеточного 

матрикса.

Как адгезионно-зависимые, так и TCR-зависимые 

микродомены кальция имеют решающее значение 

для формирования адаптивных иммунных реакций. 

Нарушение регуляции передачи сигналов кальция 

в Т-клетках может привести к различным аутоиммун-

ным, воспалительным и иммунодефицитным расстрой-

ствам [36,  37]. Накопительный вход кальция (SOCE — 

store operated calcium entry) является важнейшим 

механизмом притока кальция в иммунные клетки, 

в первую очередь опосредованным кальциевыми кана-

лами, активируемыми высвобождением кальция (CRAC 

activation).

Каналы CRAC состоят из белков ORAI в плазматиче-

ской мембране, активируемых белками STIM1 и STIM2 

в ЭР. После истощения кальция в ЭР белки STIM мульти-

меризуются (субъединицы белка объединяются в один 

комплекс) и перемещаются в мембранные соединения 

ЭР-плазматической мембраны, где связываются и акти-

вируют каналы ORAI. Этот процесс необходим для раз-

личных функций иммунных клеток, включая активацию 

лимфоцитов.

Недавние структурные и функциональные исследова-

ния позволили получить представление о молекулярных 

механизмах активации STIM, открытии каналов ORAI 

и уникальных свойствах каналов CRAC, таких как высо-

кая селективность кальция и низкая проводимость. 

Нарушение регуляции каналов SOCE и CRAC связано 

с аутоиммунными заболеваниями и другими патология-

ми [38–4 0].

Каналы TRPC, включая TRPC1 и TRPC4, участвуют 

в передаче сигналов кальция в Т-клетках, регулируя 

такие процессы, как передача и активация рецепторов 

Т-клеток. Недавние исследования выявили потенциал-

зависимые кальциевые каналы (Cav1) в Т-лимфоцитах, 

которые играют решающую роль в различных клеточных 

функциях. Эти каналы, особенно подтип Cav1.1, высоко 
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экспрессируются в активированных Т-клетках и функцио-

нируют в зависимости от стимуляции рецептора Т-клеток 

(TCR) [41]. Специфический для Т-клеток вариант Cav1.1 

не имеет экзона 29 и содержит уникальные N-концевые 

экзоны, что предполагает измененные механизмы гейти-

рования по сравнению с мышечными клетками.

В Т-лимфоцитах экспрессируются как регуляторные 

β- (β3 и β4), так и порообразующие α1-субъединицы Cav-

каналов, причем β-субъединицы имеют решающее зна-

чение для нормальной функции Т-клеток. Примечательно, 

что Cav-каналы в Т-клетках, по-видимому, функциониру-

ют независимо от значительной деполяризации мем-

браны, что указывает на новый механизм регуляции, 

отличный от возбудимых клеток [41, 42].

Макрофаги и дендритные клетки

TRPC-рецепторы играют роль в высвобождении 

цитокинов и других медиаторов воспаления, регулируя 

иммунный ответ. Каналы транзиторного рецепторного 

потенциала также играют роль в функциях иммунных 

клеток и воспалительных реакциях. Каналы TRPС уча-

ствуют в активности моноцитов и макрофагов, включая 

фагоцитоз, выработку цитокинов и выживаемость кле-

ток. В дендритных клетках каналы TRPС участвуют в рас-

познавании антигена и миграции клеток.

Подсемейства каналов TRPС особенно важны 

для функций иммунных клеток, таких как эффектор-

ная функция NK-клеток, миграция дендритных клеток 

и высвобождение хемокинов макрофагов [43]. Эти кана-

лы также участвуют в передаче сигналов рецепторов 

Т- и В-клеток, бактерицидной активности нейтрофилов 

и макрофагов и дегрануляции тучных клеток.

Участие каналов TRPС в различных иммунных про-

цессах связывает их с воспалительными и иммуно-

опосредованными заболеваниями, что делает их потен-

циальными терапевтическими мишенями. Необходимы 

дальнейшие исследования, чтобы полностью понять роль 

каналов TRPC в воспалении и иммунитете [43–46].

КЛЕТКИ ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ
Бета-клетки поджелудочной железы

TRPC5 регулирует кальциевый поток в ответ на глюко-

зу и влияет на секрецию инсулина. Исследования показы-

вают, что подсемейство TRPС, активированный кальцием 

катионный канал, играет решающую роль в регулирова-

нии секреции инсулина β-клетками поджелудочной желе-

зы. Исследования показывают, что эти каналы необходи-

мы для глюкозостимулированной секреции инсулина, 

при этом у мышей с нокаутом наблюдается нарушение 

толерантности к глюкозе и снижение высвобождения 

инсулина [47]. T RPС участвуют в связи внутриклеточно-

го высвобождения кальция с электрической активно-

стью и клеточными реакциями в β-клетках. Кроме того, 

они опосредуют секрецию инсулина в ответ на глюкозу, 

L-аргинин и глюкагоноподобный пептид 1 в островках 

крыс [48].

Функция канала выходит за рамки деполяризации 

мембраны, что указывает на его важность в сложном 

процессе секреции инсулина. Подсемейство TRPC стало 

потенциальной мишенью для разработки инсулинотроп-

ных препаратов из-за его способности повышать внутри-

клеточный уровень кальция и индуцировать деполяриза-

цию мембраны [49].

 Кроме того, каналы TRPС вносят свой вклад в фоно-

вые деполяризующие токи, депо-управляемый вход каль-

ция и колебания кальция в β-клетках. TRPC1 был иденти-

фицирован в β-клетках и клеточных линиях инсулиномы 

[49]. Эти каналы регулируются различными механиз-

мами, включая активацию рецепторов, сопряженных 

с G-белком, истощение запасов Ca2+ ЭР, тепло и окисли-

тельный стресс. Каналы TRPС модулируют глюкозости-

мулированную секрецию инсулина за счет повышения 

внутриклеточного уровня кальция и деполяризации мем-

браны [50].

Клетки надпочечников

TRPC-каналы участвуют в регуляции секреции гор-

монов, таких как адреналин. Каналы транзиторного 

рецепторного потенциала участвуют в регулировании 

секреции гормонов в различных эндокринных железах, 

включая надпочечники. В хромаффинных клетках над-

почечников каналы TRPC опосредуют индуцированный 

гормонами приток кальция и секрецию катехоламинов 

[51]. Повышенная экспрессия TRPC при метаболическом 

синдроме может привести к повышению уровня адрена-

лина в плазме крови и частоты сердечных сокращений, 

что потенциально способствует риску сердечно-сосуди-

стых заболеваний. Каналы TRPС широко распростране-

ны в эндокринных железах и реагируют на различные 

раздражители, влияя на секрецию, пролиферацию кле-

ток и нервную активность [51]. 

КЛЕТКИ ЭПИТЕЛИЯ
Эпителиальные клетки легких и кишечника

TRPC-каналы участвуют в регуляции ионного транс-

порта и клеточной секреции, что связано с поддержани-

ем гомеостаза. TRPС участвуют и в поддержании гомео-

стаза, и в патогенезе заболеваний ЖКТ. Эти катионные 

каналы экспрессируются в эпителиальных клетках, 

иммунных клетках и нейронах по всей пищеварительной 

системе, действуя в передаче различных стимулов и уча-

ствуя в транспорте ионов [52].

 Семейство TRPС регулирует множество функций, 

включая восприятие вкуса, механочувствительность, 

боль, моторику и секрецию в желудочно-кишечном трак-

те. Они участвуют в процессе всасывания кальция и маг-

ния, перистальтики кишечника [52].

TRPС также способствуют поддержанию внутрикле-

точного гомеостаза кальция в иммунных и эпителиаль-

ных клетках, влияя на такие процессы, как ноцицепция, 

выработка медиаторов воспаления, фагоцитоз и мигра-

ция клеток. Изменения в экспрессии или функции кана-

лов TRPС связаны с различными желудочно-кишечными 

расстройствами, что делает их перспективными мишеня-

ми для лечения этих состояний [53, 54 ] .

Клетки почек

TRPC-каналы играют роль в регуляции реабсорбции 

и экскреции ионов, в физиологии и патофизиологии 

почек. Они регулируют гомеостаз кальция, осмочувстви-

тельность и транслокацию аквапорина-2 (AQP-2) в систе-

ме канальцев [55]. AQP2 при экспрессии в полностью 

дифференцированных адипоцитах 3T3-L1 проявляет 

цАМФ-зависимую транслокацию плазматической мем-

браны таким же образом, как и в эпителиальных клетках 

почек. Мутации TRPC6 могут приводить к нефротическим 

синдромам и способствовать приобретенным заболева-

ниям клубочков. Каналы TRPC экспрессируются по всей 

почечной сосудистой сети и могут влиять на почечный 

кровоток и сосудистое сопротивление [56, 57]. Учитывая 

их участие в различных функциях почек и заболевани-

ях, каналы TRPC исследуются в качестве потенциаль-

ных терапевтических мишеней при заболеваниях почек 

и гипертонии.
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СЕНСОРНЫЕ КЛЕТКИ
Механорецепторы

TRPC-каналы могут участвовать в механосенсорной 

активности различных клеток, таких как клетки слу-

ха (в улитке) и клетки, реагирующие на растяжение, 

что важно для восприятия ощущений. Они могут быть 

активированы механическим воздействием на плазма-

тическую мембрану, при этом TRPC5 реагирует на гипо-

осмолярность и растяжение мембраны [58].

Каналы TRPC могут быть непосредственно меха-

ночувствительными или связанными с другими меха-

носенсорными компонентами, участвующими в таких 

процессах, как осязание, слух и регуляция сосудистого 

давления [59]. Каналы TRPС продемонстрировали меха-

ночувствительные свойства, реагируя на мембранное 

напряжение, структурные белковые взаимодействия 

или механочувствительные сигнальные пути [58]. Тем 

не менее, в настоящее время ведутся споры о том, акти-

вируются ли некоторые каналы TRPС, такие как TRPC1 

и TRPC6, непосредственно механической стимуляцией 

или включают косвенные механизмы, особенно в кон-

тексте артериального миогенного ответа (перфузионное 

давление в миокарде может понижаться при понижении 

давления в аорте; окклюзии коронарных сосудов; дости-

жении предела вазодилатации коронарных сосудов; 

синдроме коронарного подключичного обкрадывания 

(CSSS), когда вследствие дилатации коронарных сосудов 

в здоровых участках миокарда падает перфузионное 

давление в зоне ишемии миокарда) [60]. 

Недавние исследования у млекопитающих так-

же показывают, что каналы подсемейства TRPС могут 

рассматриваться в качестве возможных кандидатов 

на механосенсоры, реагирующие либо на напряже-

ние, либо на поток, либо на изменения объема клеток. 

Тем не менее, противоречивые результаты постави-

ли под сомнение то, что эти каналы, включая TRPC1 

и TRPC6, напрямую активируются при механической 

стимуляции.

В обзоре R. Sharif-Naeini и соавт. (2008) акцентируют-

ся механосенсорная функция каналов TRPС (имеет место 

прямой или косвенный механизм) и предполагаемая 

роль этих каналов в артериальной миогенной реакции 

на изменения внутрисосудистого давления [60].

Необходимы дальнейшие исследования, чтобы под-

твердить точную роль различных изоформ TRPС в меха-

носенсорных процессах.

Терморецепторы

Каналы TRPC участвуют в восприятии температуры, 

помогая организму реагировать на изменения окру-

жающей среды. Эти каналы, входящие в семейство 

переходных рецепторных потенциалов (TRPC), экс-

прессируются в сенсорных нейронах и коже, реагируя 

на определенные тепловые пороги [61]. Подсемейство 

TRPС могут обнаруживать температуру в диапазоне 

от низких до высоких температур, действуя как молеку-

лярные сенсоры для определения температуры [61]. Эти 

каналы участвуют в восприятии температуры и боли, 

способствуя болевому ощущению при патологических 

состояниях. По крайней мере семь термочувствительных 

TRPС-каналов были идентифицированы у млекопитаю-

щих [62, 63]. Молекулярные механизмы, лежащие в осно-

ве активации канала TRPС, сложны и разнообразны, 

что позволяет клеткам реагировать на различные стиму-

лы окружающей среды [61–64].

Эти каналы, участвующие в различных физиологиче-

ских и патологических процессах, стали потенциальными 

терапевтическими мишенями для лечения различных 

заболеваний, включая респираторные, неврологиче-

ские и сердечно-сосудистые расстройства [65].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, TRPC представляют собой важный 

класс ионных каналов, играющих центральную роль 

в регуляции клеточных сигналов, обмена ионов и под-

держании внутриклеточного кальциевого гомеостаза. 

Актуальность исследования этих рецепторов возрастает 

с учетом их участия в патогенезе множества заболеваний, 

включая расстройства нервной, сосудистой и иммунной 

систем. Понимание функций TRPC-каналов позволит раз-

работать новые терапевтические стратегии, ориентиро-

ванные на восстановление нормальной функции клеток. 

Так, комбинированные терапевтические подходы, такие 

как фармакотерапия, клеточная терапия и механическая 

стимуляция, могут значительно улучшить результаты лече-

ния заболеваний, связанных с нарушениями функции 

TRPC. Изучение TRPC открывает новые горизонты в тера-

пии различных заболеваний и предоставляет ценные 

знания, которые могут быть использованы для улучше-

ния диагностики, лечения и профилактики заболеваний. 

Это подчеркивает важность продолжения исследований 

в данной области для выявления новых терапевтических 

стратегий и улучшения качества жизни пациентов.
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