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Изучение аквапоринов – молекулярных водных каналов – представляет интерес для понимания тран-
спорта воды и растворенных веществ как в организме, так и между матерью и плодом. В обзоре рас-
смотрены современные данные о семействе аквапоринов, их экспрессия в органах в постэмбриональном 
онтогенезе, в плодных оболочках, почках, легких, коже плода, их роль в регуляции объема амниотической 
жидкости. 
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The study of aquaporins, molecular water channels, is of interest in understanding the transport of water and 
dissolved substances both in the body and between the mother and fetus. The review considers modern data on the 
aquaporin family, their expression in organs in postembryonic ontogenesis, in fetal membranes, kidneys, lungs, 
fetal skin, their role in the regulation of amniotic fluid volume. 
Keywords: aquaporins, fetus.

Успешное течение беременности требует на-
копления значительного количества воды для 
поддержания роста плода. В частности, амни-
отическая жидкость (АЖ) служит резервуаром 
воды для плода и необходима для его развития. 
AЖ защищает плод от травматических повре-
ждений, обеспечивает развитие желудочно-ки-
шечного тракта, мышечной системы и легких 
[11, 12]. 

Циркуляция воды между матерью и плодом, 
а также внутри компартментов плода является 
сложным процессом, а регуляция механизмов 
движения воды остается неясной. 

Однако известно, что во многих тканях вода 
перемещается через цитоплазматическую мем-
брану клеток посредством AQPs [1, 23], что 
в 5–50 раз эффективнее, чем транспорт воды 
через липидный бислой [28]. Экспрессия AQPs 
в плаценте и оболочках плода может играть 
важную роль в регуляции баланса жидкости 
между матерью и плодом. Кроме того, AQPs 
участвуют как в физиологических, так и патоло-
гических процессах [23].

Аквапорины
Аквапорины – семейство мелких (~30 кДа) 

интегральных протеинов, облегчающих транс-
порт воды через плазматическую мембрану 
клетки в ответ на осмотические градиенты [132]. 
Международный номенклатурный Комитет 
генома человека присвоил аквапорину обозна-
чение AQP [5]. У млекопитающих описаны 13 
AQPs, которые представлены в разных органах 
и тканях [39]. AQPs были обнаружены не только 
у высших млекопитающих, но и у других по-
звоночных, беспозвоночных, растений, эу- и ар-
хебактерий, указывая на то, что эти белки уча-

ствуют в важных биологических процессах [2]. 
Существует диффузное и канал-опосредован-
ное движение воды. Диффузия осуществляется 
через все биологические мембраны с низкой 
скоростью. В большинстве тканей диффузия 
идет в двух направлениях (из клетки и в клетку), 
тогда как аквапорин-опосредованный ток воды 
in vivo идет по осмотическому и гидравличе-
скому градиентам [2].

Аквапорины обладают некоторой селектив-
ностью по отношению к переносимым низко-
молекулярным веществам. Так, AQP1, 2, 4, 5, 6, 
8, 11 и 12 проницаемы только для воды, AQP6 
– для воды и анионов, AQP8 – для мочевины 
[55, 140], AQP3, 7 и 10 транспортируют воду, 
мочевину и глицерин, а AQP9 переносит воду, 
моносахариды, пурины, пиримидины [54, 126]. 
По некоторым данным, AQPs могут переносить 
CO2 [15, 51, 99], аммиак [49, 99] и NO [47, 137], 
H2O2 [15, 43, 95] и некоторые ионы [142].

В большинстве случаев аквапорины присут-
ствуют в клеточной мембране (AQP1, 3 в мем-
бране эритроцитов, AQP1 в канальцах почек), 
но они также могут находиться во внутрикле-
точных везикулах и встраиваться в цитоплаз-
матическую мембрану после стимуляции [76]. 
В частности, в собирательных трубочках про-
исходит перенос AQP2 из цитоплазматических 
везикул в апикальную мембрану клетки в ответ 
на вазопрессин [67].

На мембранах AQPs организуются в тетра-
меры. Так, AQP1 существует в виде тетрамера, 
в котором каждая субъединица содержит соб-
ственную пору [2]. Тетрамерная организация 
белка установлена с помощью 3D-электронной 
микроскопии [48, 112, 133].
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Использование антител, специфичных к С- 
и N-терминальным пептидам AQP1, позволи-
ло обнаружить AQP1 в щеточной каемке апи-
кальной мембраны проксимальных канальцев 
и тонком сегменте нисходящего колена петли 
Генле почек крыс [101] и людей [94]. AQP1 так-
же обнаружен в нисходящем прямом канальце 
[106], он определяет пути транспорта больших 
объемов воды из просвета канальцев в интер-
стиций и в сосудистое русло. Показано, что 
протеин AQP1 присутствует в плазматических 
мембранах этих участков нефрона, а не внутри 
клеток. Вода транспортируется через AQP1 
эпителия проксимальных канальцев и тонкий 
сегмент нисходящего отдела петли, располо-
женный в апикальной и базолатеральной плаз-
матической мембранах, с движущей силой, 
обеспечиваемой небольшими осмотическими 
градиентами, созданными направленным дви-
жением растворенных веществ через специфи-
ческие транспортные белки этих мембран [100]. 
AQP1 отсутствует в собирательных трубочках 
[105], экспрессируется в участках нефрона, где 
водный транспорт не регулируется вазопресси-
ном.

У мышей с дефицитом AQP1 наблюдается 
полиурия [88], отсутствует способность концен-
трировать мочу более 700 мОсм/кг H2O, что при-
водит к быстрому обезвоживанию, осмоляль-
ность плазмы резко увеличивается до 400–500 
мОсм/кг H2O. Таким образом, AQP1 необходим 
для образования концентрированной мочи. 
Предполагают, что отсутствие AQP1 наруша-
ет процесс обратного всасывания, зависящий 
от скорости перемещения воды по градиенту 
концентрации через нисходящий тонкий ка-
налец петли Генле. Показано, что осмотически 
перемещаемая вода в проксимальных каналь-
цах у нокаутных мышей, не имеющих AQP1, 
составляет одну пятую часть от перемещаемой 
воды в проксимальных канальцах почек у нор-
мальных мышей [116]. Установлено снижение 
на 90% перемещаемой воды по градиенту кон-
центрации в нисходящем тонком канальце, вы-
деленном из почек AQP1-дефицитных живот-
ных [26]. Исследования на AQP1-дефицитных 
мышах и у AQP1-дефицитных людей показали 
большое значение AQP1 в реабсорбции воды 
в проксимальных отделах нефрона и доказали, 
что реабсорбция воды происходит через AQP1 
в проксимальных канальцах и нисходящем тон-
ком канальце, а не парацеллюлярно.

Белок AQP1 также обнаружен в других тка-
нях с важной секреторной функцией, включая 
хориоидное сплетение (цереброспинальная 
жидкость), беспигментный эпителий в перед-
нем компартменте глаза (водянистая влага), хо-
лангиоциты (желчь) и эндотелий капилляров 
многих органов [104]. Экспрессия AQP1 в лю-
минальных мембранах эндотелия капилляров 

позволяет предположить, что белок может иг-
рать важную роль в перемещении воды между 
сосудистым руслом и интерстицием [101, 104]. 
Более того, экспрессия AQP1 в эндотелии ка-
пилляров, по-видимому, активно модулирует-
ся различными стимулами in vivo. Например, 
экспрессия AQP1 в эндотелии капилляров лег-
ких крыс увеличивается в 10 раз при воздей-
ствии кортикостероидами, а экспрессия этих 
белков в легких крыс также происходит имен-
но в момент рождения [64, 65]. AQP1 в культуре 
фибробластов быстро разрушается убиквитин-
протеасомным путем [72].

AQP2 гиперэкспрессируется в эпителиаль-
ных клетках собирательных трубочек [37, 91]. 
Эти водные каналы регулируются вазопресси-
ном, следовательно, они участвуют в регуляции 
водного баланса [68, 101, 103] и контролируют 
водопроницаемость собирательных трубочек. 
Этот вывод получен на основании: 1) исследова-
ний на клеточном и субклеточном уровнях [37, 
101]; 2) имеющейся прямой корреляции меж-
ду экспрессией AQP2 и проницаемостью воды 
в собирательных трубочках у крыс [33]; 3) име-
ющейся прямой зависимости между прони-
цаемостью воды по осмотическому градиенту 
и количеством AQP2 на апикальной плазмати-
ческой мембране главных клеток изолирован-
ных собирательных трубочек [101], что подтвер-
ждено в экспериментах на животных (только 
в первой фазе образования мочи) [90, 115, 139]; 
4) снижения экспрессии AQP2 в 95% тяжелого 
несахарного диабета у людей и крыс с мутацией 
гена AQP2 [90].

AQP3,4 имеют различную экспрессию в раз-
ных сегментах собирательных трубочек и участ-
ках клетки. Так, AQP3 гиперэкспрессируется 
в кортикальном, внешнем и внутреннем медул-
лярном мозговом слое собирательных трубочек 
[35, 124]. AQP4 в изобилии во внутреннем моз-
говом слое, он также экспрессируется в прок-
симальных сегментах [124]. AQP3 гиперэкс-
прессируется в базальных и базолатеральных 
плазматических мембранах главных клеток со-
бирательных трубочек. AQP4 в основном при-
сутствует в базолатеральной мембране S3 сег-
мента проксимальных трубочек [129].

Для получения информации о роли AQP3 
и AQP4 были проведены исследования с ис-
пользованием нокаутных мышей [27, 86, 87, 130], 
несмотря на возможное включение компенса-
торных механизмов во время эмбрионального 
и постэмбрионального развития. У трансгенных 
нокаутных мышей с дефицитом AQP4 наблю-
далось умеренное нарушение концентрации 
мочи [87], исследование на изолированных со-
бирательных трубочках внутреннего слоя моз-
гового вещества у AQP4-дефицитных мышей 
показало четырехкратное уменьшение осмоти-
ческой проницаемости воды после воздействия 
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вазопрессина [27]. Это указывает на роль AQP4 
в перемещении воды через базолатеральные 
мембраны изолированных собирательных тру-
бочек мозгового внутреннего слоя после макси-
мальной вазопрессиновой стимуляции. Наблю-
далось высокое содержание AQP3,4 в корковом 
и внешнем медуллярном слое собирательных 
трубочек. У AQP3-дефицитных мышей пока-
заны дефекты концентрации мочи с тяжелой 
формой полиурии [86].

AQP3 экспрессируется в базальном слое 
пролиферирующих кератиноцитов эпидерми-
са [132]. У AQP3-дефицитных мышей снижена 
проницаемость эпидермиса для глицерина, что 
приводит к снижению концентрации глицери-
на в роговом слое, где AQP3 в норме действует 
как естественный увлажнитель. Нормализация 
содержания глицерина в коже у AQP3-дефи-
цитных мышей при пересадке кожи коррек-
тирует гидратацию кожи и сопутствующие 
дефекты [44]. Некоторые косметические ком-
пании продают натуральные стимуляторы экс-
прессии AQP3 [34]. Однако гиперэкспрессия 
AQP3 может привести к образованию опухолей 
кожи [131]. Более того, дефицит AQP3 ассоции-
рован с нарушением заживления повреждений 
роговицы и кожи у мышей, а также с наруше-
нием пролиферации эпителия в модели колита 
у мышей [73, 42, 125]. AQP3 также экспрессиру-
ется в иммунных клетках, а его отсутствие нару-
шает функции макрофагов и T-клеток у мышей 
[143, 144].

AQP4 – главный водный канал в астроцитах 
центральной нервной системы. AQP4 наиболее 
распространен в астроцитах зоны, прилегаю-
щей к субарахноидальному пространству и ка-
пиллярам, а также в эпендимоцитах, выстила-
ющих желудочки [102, 111]. 

Имеются свидетельства, что AQP4 участвует 
в транспорте воды в спинной и головной мозг 
и обратно, в процессах нейровозбуждения 
и миграции астроцитов после повреждения. 
Модуляторы AQP4 имеют терапевтический 
потенциал в лечении отека мозга (разной эти-
ологии), эпилепсии и регенерации нейронов, 
а также при травме спинного и головного мозга 
[109]. Поскольку AQP4 облегчает перенос воды 
через гематоэнцефалический барьер, мыши 
с дефицитом AQP4 лучше выживают, у них ме-
нее выражено накопление воды в модели цито-
токсического отека мозга (при водной инток-
сикации, фокальной или глобальной ишемии 
и бактериальном менингите) в сравнении с мы-
шами дикого типа [41, 62, 83, 108, 140]. 

AQP4 также облегчает выход воды из моз-
га при вазогенном отеке. В этом процессе вода 
перемещается в мозг при повреждении гема-
тоэнцефалического барьера, а выходит через 
богатую AQP4 глию в желудочках мозга и его 
поверхность [107]. У мышей с дефицитом AQP4 

накапливается больше воды при вазогенном 
отеке мозга в моделях с интрапаренхимальной 
инфузией жидкости, повреждением коры при 
замораживании, опухолях мозга, абсцессах 
мозга и субарахноидальной геморрагии [19, 52, 
107, 123], а также при обструктивной водянке 
мозга [18]. AQP4, по-видимому, играет подоб-
ную роль в спинном мозге, поскольку делеция 
гена AQP4 у мышей уменьшает цитотоксиче-
ское набухание спинного мозга при его повре-
ждении [113], но увеличивает вазогенное набу-
хание спинного мозга в модели контузионного 
повреждения [63].

У мышей с дефицитом AQP4 отмечается 
удлинение и распространение кортикальной 
депрессии при повреждении мозга, снижена 
скорость повторного захвата калия астроцита-
ми после нейровозбуждения [6, 16], последнее 
может быть обусловлено замедлением повтор-
ного захвата воды астроцитами и сокращени-
ем внеклеточного пространства [60]. У мышей 
с дефицитом AQP4 замедлена скорость обра-
зования рубцов в ткани мозга, что может быть 
связано с нарушением миграции астроцитов 
[7, 114], поэтому ингибирование AQP4 может 
улучшать регенерацию при повреждении го-
ловного, спинного мозга или инсульте.

У млекопитающих AQP5 экспрессируется 
в эпителии роговицы, потовых и слюнных же-
лезах, подслизистых железах дыхательных пу-
тей, альвеоцитах I типа, эпидермисе. У мышей 
с дефицитом AQP5 нарушена секреция слюны 
и слизи дыхательных путей [84, 120]. Снижение 
секреции слюны, подслизистых желез, истон-
чение роговицы, нарушение слезообразования 
наблюдаются у AQP5-нулевых мышей [84, 119, 
120]. У людей мутации AQP5 ассоциированы 
с развитием ладонно-подошвенной кератодер-
мии [17, 22].

AQP6 экспрессируется в α-вставочных клет-
ках собирательных трубочек коркового слоя, 
в собирательных трубочках внутреннего и на-
ружного слоя мозгового вещества [141]. Полу-
чение антител к AQP6 позволило установить 
клеточную и субклеточную локализацию AQP6 
в почках крыс.

Показано, что AQP6 располагается во вну-
триклеточных везикулах, но не в плазматиче-
ских мембранах [89, 141]. Показано, что AQP6 
располагается вместе с H⁺-ATФазой во внутри-
клеточных везикулах, но не в плазматических 
мембранах, что указывает на роль в секреции 
кислоты [100]. Хронический ацидоз у крыс 
не менял экспрессию AQP6, а хронический ал-
калоз и нагрузка жидкостью значительно по-
вышали экспрессию AQP6 [110]. В настоящее 
время считается, что AQP6 могут быть связаны 
с некоторыми формами нарушений кислотно-
щелочного равновесия.
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Акваглицеропорин-AQP7 гиперэкспресси-
руется в сперматоцитах [53, 55, 57, 122], он так-
же может экспрессироваться в других тканях, 
преимущественно в адипоцитах [132]. У AQP7-
нулевых мышей наблюдается прогрессирую-
щее с возрастом накопление массы жира и ги-
пертрофия адипоцитов, с накоплением в них 
глицерина и триглицеридов [45, 48]. Дефицит 
AQP7 снижает проницаемость плазматической 
мембраны к глицерину, что взывает накопле-
ние глицерина и триглицеридов в адипоцитах 
и гиперэкспрессию глицеролкиназы. У людей 
снижение экспрессии AQP7 в адипоцитах на-
блюдается при ожирении [92]. Эти результаты 
указывают на то, что активация и/или гипер-
экспрессия AQP7 может быть новым подходом 
в лечении ожирения [82]. Исследования с ис-
пользованием мышиных и крысиных антител 
к AQP7 показали экспрессию AQP7 в щеточной 
каемке проксимальных трубочек 3-го сегмента.

AQP8 присутствует в интрацеллюлярных до-
менах проксимальных трубочек, в клетках соби-
рательных трубочек и во многих других органах 
[36, 38]. 

AQP9 [57, 69, 70, 126, 127] не экспрессирует-
ся в почках, но присутствует во многих других 
органах. Методом ПЦР в реальном времени 
установлено присутствие этих аквапоринов 
в почках, но это требует уточнения с помощью 
иммунологических методов. 

AQP9 экспрессируется в гепатоцитах, эри-
троцитах, некоторых нейронах [9, 54, 59, 78, 82]. 
AQP9 участвует в захвате гепатоцитами глице-
рина и выделении мочевины [58, 59]. Наличие 
AQP9 в гепатоцитах обусловлено тем, что он 
может функционировать как глицериновый 
канал (для участия в глюконеогенезе) и/или 
способствовать диффузии мочевины [24]. Дей-
ствительно, гиперэкспрессия AQP9 наблюда-
лась после 4-дневного голодания, а уменьше-
ние AQP9 наблюдалось после возобновления 
приема пищи [24]. AQP9 может быть вовлечен 
в энергетический обмен головного мозга в каче-
стве метаболического канала, поскольку может 
способствовать диффузии глицерина и моно-
сахаридов, т.е. энергетических субстратов для 
нейронов [9]. Кроме того, проницаемость для 
лактата увеличивается в кислой среде [126]. 
Следовательно, при ишемии головного мозга 
лактатацидоз может увеличивать проницае-
мость AQP9 для лактата и тем самым способст-
вовать поглощению избыточной концентрации 
лактата астроцитами. Таким образом, AQP9 
может способствовать клиренсу лактата и гли-
церина из внеклеточного пространства во вре-
мя ишемии. После реперфузии, AQP9 могут 
способствовать перемещению лактата между 
астроцитами и нейронами для использования 
его в качестве энергетического субстрата после 
ишемии [8, 9].

Аквапорины в плаценте и оболочках плода
С середины беременности основными про-

дуцентами AЖ являются почки (на поздних 
строках до 800 мл/сут.) и легкие (до 150 мл/сут.) 
плода. Несмотря на то, что легкие секретируют 
до 300 мл жидкости в сутки, около половины 
этой жидкости реабсорбируется дыхательны-
ми путями или заглатывается плодом и не по-
падает в амниотическую жидкость [20]. В АЖ 
содержится 500–1200 мл воды [40]. В норме ток 
воды возрастает в течение беременности, до 400 
мл в сутки транспортируется из амниотической 
полости через плодные оболочки в кровоток 
плода [30], циркулирует по телу плода, пла-
центе и формирует амниотическую жидкость 
[5]. Главными путями удаления АЖ являются 
заглатывание ее плодом и интрамембранный 
путь резорбции (через амнион в кровоток пло-
да), который, по-видимому, регулирует ее нор-
мальный объем [13, 20]. Объем амниотической 
жидкости определяется балансом между ее 
продукцией и абсорбцией [13].

Получены косвенные доказательства участия 
аквапоринов в плацентарном токе жидкости 
[28]. В плаценте и оболочках плода человека 
экспрессируются AQP1, 3, 4, 8 и 9. AQP1 лока-
лизуется в хорионе, амнионе и сосудах плацен-
ты [81, 147]. По другим данным, у крыс, мышей, 
овец и человека AQP1 экспрессируется исклю-
чительно в сосудах плаценты [61, 128]. мРНК 
AQP1 обнаружена в плаценте мышей и овец, 
а белок AQP1 – в оболочках плода на всем про-
тяжении беременности человека [12, 61, 75].

В плаценте человека AQP1 обнаружен 
в эндотелии сосудов плаценты [147]. Экспрессия 
AQP1 в сосудах плаценты указывает на его роль 
в ангиогенезе [10]. По-видимому, AQP1 играет 
ключевую роль в движении воды из полости 
амниона через амнион и хорион прямо в сосу-
ды плода [81]. Экспрессия AQP1 возрастает в 33 
раза в амнионе при беременности, осложнен-
ной идиопатическим многоводием, что может 
быть компенсаторной реакцией на увеличение 
объема АЖ [81]. В трофобластоподобных клет-
ках экспрессию гена AQP1 повышают вазопрес-
син и агонисты цАМФ [14].

В хорионе, амнионе и трофобласте экспрес-
сируются AQP3, 8 и 9 [29, 134, 135, 136, 147]. 
AQP3 и 9 гиперэкспрессируются в апикальной 
мембране синцитиотрофобласта [28]. Белок 
AQP3 не обнаруживается в эндотелии капилля-
ров или сосудистой сети хориона или плаценты 
[50]. По-видимому, AQP1 регулирует движение 
воды в оболочках плода, а AQP3 – в плаценте 
[143].

Изучалась связь между экспрессией AQP 
в оболочках плода и аномалиями объема амни-
отической жидкости [79, 80, 118]. Обнаружено, 
что экспрессия AQP1 в амнионе человека у груп-
пы с изолированным маловодием была сниже-
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на по сравнению с группой с нормальным объе-
мом амниотической жидкости, но между двумя 
группами не было значимого различия экс-
прессии в хорионе и плаценте [147]. Экспрессия 
AQP3 в амнионе и хорионе в группе с изолиро-
ванным маловодием была значительно сниже-
на, тогда как экспрессия в плаценте была повы-
шена [146]. Экспрессия AQP8 в амнионе и AQP9 
в амнионе и хорионе повышена у пациенток 
с идиопатическим многоводием, однако их экс-
прессия в плаценте была значительно снижена 
[145]. Экспрессия AQP8 в оболочках плода зна-
чительно снижалась при маловодии [50].

Экспрессия AQP1, 3, 8 и 9 в плаценте и обо-
лочках плода может быть адаптивным ответом 
на изменение объема амниотической жидкости, 
поскольку через аквапорины можно удалять 
воду и растворенные вещества из полости амни-
она в сосуды плода через амнион и хорион [80].

Аквапорины в почках плода
Важным регулятором объема амниотиче-

ской жидкости является экскреция мочи [20]. 
У человека нефрогенез завершается на 36 неде-
ле. Объем мочи плода человека возрастает с ~7,4 
мл/ч на 24-25 неделе беременности и до 71–125 
мл/ч перед родами [96, 71].

AQP1 экспрессируется в середине беремен-
ности в проксимальных канальцах и нисходя-
щей части петли Генле и перед родами достига-
ет ~50% от уровня у взрослых [32, 138].

AQP2 экспрессируется в клетках собиратель-
ных трубочек и транспортируется в апикальные 
мембраны, когда повышается уровень вазопрес-
сина; он является основным AQP, отвечающим 
за концентрацию мочи, и находится до конца 
беременности на уровне менее 40% от уровней, 
наблюдаемых у взрослых [21, 32]. Низкий уро-
вень AQP2 в почках плодов овец в последнем 
триместре беременности коррелирует с нево-
сприимчивостью почки плода к вазопрессину 
[76]. Относительно большое поступление раз-
бавленной мочи в амниотический компартмент 
у плодов овец и человека является единствен-
ным существенный фактором в поддержании 
объема амниотической жидкости и ее состава 
[31].

Аквапорины в легких плода
В эмбриональном периоде дыхательные 

пути заполнены жидкостью, которая играет 
ключевую роль в росте и развитии легких, под-
держивая их в расширенном состоянии [76]. 
Продуцируемая легкими жидкость в объеме 
около 300 мл/сут. выходит через трахею в глот-
ку, где половина производимого объема жид-
кости проглатывается, а половина поступает 
в амниотическую полость [46], где участвует 
в формировании амниотической жидкости [20].

Выведение жидкости из легких при рожде-
нии имеет жизненно важное значение для обес-
печения попадания воздуха в легкие с началом 
внешнего дыхания. Этот процесс в значитель-
ной степени зависит от способности эпителия 
поглощать большие количества воды [76]. Фак-
торы, контролирующие движение жидкости 
через легочный эпителий, остаются неясными. 
Некоторое понимание роли аквапоринов было 
получено при исследовании мышей с делеци-
ей генов аквапоринов, но в течение длительной 
беременности, наблюдаемой у человека, могут 
быть существенные отличия от мелких живот-
ных [74]. Установлено, что AQP1 присутствует 
в апикальной и базолатеральной мембране эн-
дотелия микрососудов, при этом делеция гена 
AQP1 у человека снижает проницаемость сосу-
дов легких [66]. AQP1, 3, 4 и 5 экспрессируют-
ся в бронхах и альвеолах человека, AQP1 и 3 – 
в бронхиолах [76]. Установлено, что экспрессия 
AQP1 в легких существенно повышалась у жи-
вотных, подвергнутых гипоксии, что указывает 
на возможную роль AQP1 в транспорте кисло-
рода через клеточные мембраны [143].

Аквапорины в коже плода
У плода человека с 4 недели образуется 

двойной слой клеток эпидермиса. Роговой слой 
начинает развиваться с 24 недели и хорошо 
выражен к 34 неделе [25]. Ниже находятся кера-
тиноциты базального и промежуточного слоя, 
которые экспрессируют AQP3 [93, 85, 121], про-
ницаемый для воды, мочевины и глицерина. 
Изначально жидкость, окружающая эмбрион 
и плод, по составу подобна внеклеточной жид-
кости и образуется как транссудат кожи пло-
да до кератинизации [77]. Делеция гена AQP3 
у мышей снижает влажность кожи и значитель-
но изменяет морфологию кожи [35].

Заключение
Аквапорины широко экспрессируются 

в организме, особенно в клетках, участвующих 
в транспорте жидкости (эпителий некоторых 
органов), а также в некоторых клетках, не уча-
ствующих в транспорте жидкости (адипоциты).

Легкие, почки и кожа в эмбриональном пе-
риоде онтогенеза являются важными регулято-
рами объема амниотической жидкости. В то же 
время, аквапорины плодных оболочек могут 
регулировать интрамембранный ток амниоти-
ческой жидкости, а нарушения экспрессии этих 
белков могут быть связаны с многоводием и ма-
ловодием [28]. Поэтому изучение экспрессии 
и биологической роли аквапоринов необходи-
мо для понимания молекулярных механизмов 
водного гомеостаза и аномалий баланса жид-
кости, имеющих важнейшее физиологическое 
и патологическое значение.
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