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р65, который был достаточно высок в клетках 
Сасо-2, существенно снижается при увеличении 
концентрации глюкозы в среде. Это может сви-
детельствовать о вероятном влиянии глюкозы на 
экспрессию STIM1 через регулирование экспрес-
сии транскрипционного фактора NF-B. 

Из литературных источников известно влия-
ние глюкозы на экспрессию многих генов. Напри-
мер, в ответ на высокий уровень глюкозы изме-
няется экспрессия генов RASD1, GLRA1, VAC14, 
SLCO5A1, TMED3, SYT16, LEPREL2 и CHRNA5 
(Hall et al., 2018), подтверждая тем самым вероят-
ность влияния высокой концентрации глюкозы на 
прямую или опосредованную экспрессию генов, 
кодирующих кальциевые каналы.

Фактически глюкоза регулирует пути поступле-
ния Са2+, а Са2+ регулирует всасывание глюкозы. 
Считается, что высокая концентрация глюкозы де-
поляризуют апикальную мембрану энтероцита в ре-
зультате активации натрий-глюкозного котранспор-
тера, что приводит к увеличению абсорбции Ca2+. 
Связывание Ca2+ с белком кальбиндином-D9K 
предотвращает увеличение поглощения Ca2+ и сти-
мулирует трансклеточный транспорт, который в 
принципе направлен на ослабление потенциального 
увеличения цитозольного Са2+ (Morgan et al., 2007).

Однако исследования поглощения кальция в 
клетках почек показали, что кинетика связывания 
Ca2+ с кальбиндином-D28K достаточно медлен-
ная относительно повышения цитозольного Ca2+ 
(Koster et al., 1995). Поэтому вполне логично пред-
положить, что снижение кальция в клетке при 
высокой концентрации глюкозы происходит за 
счет ограничения других путей поступления Са2+ 
в клетку, например снижения входа SOCE.

В целом интеграция абсорбции глюкозы и по-
ступления Ca2+ через кальциевые каналы пред-
ставляет собой сложную систему реципрокных 
взаимодействий, которая позволяет быстро и точ-
но сбалансировать пути поступления необходимых 
ионов и молекул при потреблении пищи. 

Следует отметить, что мы не получили данных 
в пользу гипотезы, предполагающей всасывание 
глюкозы (особенно в диапазоне ее высоких кон-
центраций) с помощью механизма облегченной 
диффузии с участием глюкозных транспортеров 
GLUT2 (Kellett, 2001; Kellett, Helliwell, 2000), ко-
торые при высоких углеводных нагрузках могут 
встраиваться в апикальную мембрану клеток ки-
шечника и транспортировать глюкозу. Для пони-
мания полной картины этого сложного процесса 
необходимы дополнительные исследования.
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Glucose is the main energy substrate that ensures metabolic processes in the human and animal bodies. 
Impaired carbohydrate metabolism is often associated with obesity and concomitant diseases, such as cardio-
vascular diseases, arterial hypertension, insulin resistance, etc. Current data indicate that intestinal glucose 
absorption is coupled with Ca2+ influx, but additional research is needed to confirm this interaction. We 
used a cellular model of human intestinal epithelium to elucidate the role of Ca2+ channels in the regula-
tion of glucose absorption. The results of immunofluorescence and immunoelectron microscopy showed 
that high cellular glucose loading (50 mM) leads to an increase in the density of TRPV6 calcium channels 
on the apical membrane of the intestinal epithelium. The level of the calcium sensor STIM1, responsible 
for store-dependent calcium entry (SOCE), on the contrary, showed a decrease when Caco-2 cells were 
overloaded with glucose, which was accompanied by a decrease in SOCE. Excessive saturation of Caco-2 
cells with glucose also led to a decrease in the expression level of the NF-kB transcription factor p65 subunit 
responsible for the expression of STIM1. The results showed that Ca2+ channels are not only involved in 
the regulation of glucose uptake, but may themselves be under the control of glucose.
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