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Гомеостаз калия включает в себя механизмы, обе-
спечивающие баланс между поступлением калия в 
организм и его выделением, главным образом, с мочой 
и калом, так называемый внешний контур регуляции 
общего содержания этого катиона в организме. Кроме 
того, существует внутренний контур регуляции, 
включающий неравномерное распределение калия 
между внутри- и внеклеточным пространством в отно-
шении 98:2 (рис. 1). Поддержание концентрации калия 
в плазме в нормальных пределах – 3,8–4,8 ммоль/л 
зависит как от внешнего, так и внутреннего контуров 
регуляции и является общепринятым показателем, ха-
рактеризующим калиевый гомеостаз.

Механизмы регуляции гомеостаза калия в большей 
степени изучены у взрослых [5]. В детском возрасте 
баланс калия должен быть положительным в связи с 
необходимостью роста и развития организма [3, 4], а 
поэтому его регуляция должна иметь онтогенетические 
особенности, несмотря на практически неизменную 
концентрацию в плазме крови с момента рождения до 
взрослого возраста (табл. 1).

Калий является одним из основных внутриклеточ-
ных катионов и играет важную роль в осуществлении 
многих функций: в росте и дифференцировке клеток, 
синтезе белков, регуляции активности различных фер-
ментов, контроле кислотно-щелочного равновесия и 
объема клеток, поддержании электрических свойств 
клеточных мембран и так далее [1]. Поэтому поддержа-
ние гомеостаза калия является жизненно необходимым 
условием для нормального функционирования орга-
низма. Гипокалиемия приводит к мышечной слабости, 
парезу кишечника, метаболическому алкалозу, аритмии, 
тогда как гиперкалиемия может привести к остановке 
сердца [2]. В детском возрасте нарушения баланса калия 
встречаются чаще, чем у взрослых, и сопровождаются 
более выраженными клиническими проявления ми [3]. 
Вероятно, это обусловлено тем, что механизмы регу-
ляции гомеостаза калия в раннем возрасте отличаются 
незрелостью и меньшей надежностью [4]. Поэтому 
рассмотрение возрастных особенностей регуляции 
баланса калия имеет не только теоретический, но и 
практический интерес.
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Рис. 1. Схема внешнего и внутреннего контуров регуляции баланса калия

Обзоры и лекции  



Ò. 3,  ¹ 3  2001  Íåôðîëîãèÿ è äèàëèç  319

Рассмотрению некоторых возрастных особенно-
стей регуляции гомеостаза калия посвящен данный 
обзор литературы.

1. Поступление калия

В настоящее время нет строгих доказательств суще-
ствования гомеостатической регуляции потребления 
калия в ответ на изменение его баланса в организме. 
Большинство данных указывает на отсутствие спец-
ифического калиевого аппетита при его дефиците в 
организме. Имеется или отсутствует этот механизм, 
дети в возрасте до 1 года не могут самостоятельно 
влиять на состав принимаемой пищи. Грудное молоко 
или искусственные смеси содержат 12,8 ммоль/л ка-
лия, что в среднем обеспечивает на первом году жизни 
поступление 1,28 ммоль/кг/день калия. В нормальных 
физиологических условиях этого вполне достаточно для 
функ ционирования детского организма. При длитель-
ном использовании у детей гипоаллергенной диеты, 
состоящей из рисовой муки и мяса цыплят, у пациентов 
нередко развивались серьезные нарушения калиево-
го баланса – гипокалиемия, приводящая к алкалозу, 
задерж ке роста и развития [6].

2. Всасывание калия в пищеварительном тракте

В желудочно-кишечном тракте всасывается около 
85% от принятого с пищей калия. Роль тонкого кишеч-
ника в регуляции абсорбции катиона изучена крайне 
мало. Установлено, что в этом отделе пищеваритель-
ной системы концентрация калия низкая (в пределах 
6–15 ммоль/л), и он всасывается вместе с жидкостью. 
Показано, что у крысят грудного возраста всасывание 
в тонком кишечнике различных веществ, в том числе 
воды и ионов, значительно выше, чем у взрослых живот-
ных [7]. Новорожденные также абсорбируют существен-
но больший объем солевой нагрузки по сравнению со 
взрослыми [8]. В экспериментах на крысах разного воз-
раста было убедительно показано, что после калиевой 
нагрузки в желудок крысята абсорбируют достоверно 
больше катиона, чем взрослые животные (рис. 2). Экс-
перименты с транспортом 86Rb, отражающего перенос 
калия, в стенке кишечника крыс разного возраста под-
твердили результаты опытов in vivo с перфузией кишеч-
ника калиевыми растворами, а именно более высокую 
скорость абсорбции катиона в раннем онтогенезе: (32 
± 4 пмоль/мин/мг сухой ткани у 10-дневных крысят) по 
сравнению со взрослыми крысами (12 ± 1 пмоль/мин/
мг сухой ткани) [9, 10]. Возможно, это связано с повы-
шенной проницаемостью эпителия тонкого кишечни-

ка, незрелостью структуры мембраны микроворсинок и 
более высокой скоростью диффузии в раннем возрасте 
[11, 12]. Мало сведений о переносчиках калия в тонком 
кишечнике. Полагают, что активный транспорт ионов 
в этом сегменте пищеварительной трубки созревает 
только по окончании сосункового периода [13, 14]. В 
исследованиях на цыплятах и поросятах было показано 
наличие электронейтрального оуабаин-независимого 
механизма абсорбции калия в тонком кишечнике, что 
может быть связано с Н+/К+ обменом на апикальной 
поверхности энтероцитов [15, 16].

Более подробно изучены механизмы транспорта 
калия в толстом кишечнике, который рассматривается 
как основной сегмент пищеварительной системы, ответ-
ственный за регуляцию экскреции катиона с калом [17]. В 
связи с тем, что большая часть жидкости абсорбируется 
в вышележащих отделах кишечной трубки, концентра-
ция калия в дистальном отделе толстого кишечника 
достигает 90 ммоль/л. Транспорт калия в толстом ки-
шечнике состоит из двух противоположных потоков 
– секреции и абсорбции [18]. Секреция калия обеспе-
чивается Na+K+-АТФазой и Na+K+Cl–-транспортером, 
которые локализованы на базолатеральной мембране 
клеток дистального отдела толстого кишечника. Эти 
белки стимулируют перенос калия через базолатераль-
ную мембрану в клетки, что приводит к повышению вну-
триклеточной концентрации катиона и последующей 
его секреции через калиевые каналы в апикальной мем-
бране [19]. Абсорбция калия осуществляется с помощью 
калий-зависимых АТФаз, локализованных, главным 
образом, в апикальной мембране клеток дистального 
отдела толстого кишечника. В настоящее время имеет-
ся ряд доказательств существования по крайней мере 
двух калий-абсорбирующих насосов – оуабаин-нечув-
ствительной Н+К+-АТФазы и оуабаин-чувствительной 
Na+-независимой К+-АТФазы [9, 20, 21, 22, 23] (рис. 3). 
До настоящего времени неизвестно, осуществляются 
ли эти противоположные процессы в разных клетках и 
сегментах кишечника или в одних и тех же структурах 
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Т а б л и ц а  1
Концентрация калия в плазме и эритроцитах (ммоль/л) 

у детей разного возраста и взрослых (М ± δ) [4]

Рис. 2. Всасывание калия в кишечнике после внутри- 
желудочного введения КСl (0,7 ммоль/100 г веса тела)  

у новорожденных (10-дневных) и взрослых (60-дневных) 
крысят. Все значения представлены как М ± SEM.  

Различия между животными указанных возрастных 
групп достоверны во всех интервалах времени
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[17]. Кроме трансцеллюлярного транспорта К+ перенос 
катиона может осуществляться также по межклеточно-
му пути. Однако полагают, что межклеточные контакты 
в эпителии толстого кишечника достаточно плотные и 
анион-селективные, поэтому в нормальных условиях 
вкладом этого транспорта в конечный результат – экс-
крецию катиона – можно прене бречь [24].

Оказалось, что у крысят всасывание калия в дисталь-
ном отделе толстой кишки достоверно больше, чем у 
взрослых животных [9, 10]. Это заключение основано 
на результатах экспериментов, выполненных как in 
vivo при перфузии толстого кишечника, так и in vitro, 
при исследовании захвата 86Rb кишечной стенкой и 
эпителиоцитами. Более высокая скорость абсорбции 
К+ в раннем онтогенезе обусловлена достоверно более 
высокой активностью К+-абсорбирующих насосов, ло-
кализованных в апикальной мембране (оуабаин-нечув-
ствительной Н+К+-АТФазы и оуабаин-чувствительной 
Na+-независимой К+-АТФазы), тогда как К+-секретиру-
ющие транспортные механизмы и Ва+-чувствительные 
апикальные К+-каналы более активны у взрослых жи-
вотных (табл. 2).

После люминальной блокады К+-абсорбирующих 
насосов оуабаином или оме празолом, специфическими 
ингибиторами описанных АТФаз, всасывание катиона 

снижалось значительнее у 
молодых животных по срав-
нению со взрослыми [10]. 
Следовательно, результиру-
ющий вектор транспорта 
калия направлен на абсор-
бцию у молодых животных 
и на секрецию – у взрослых 
(рис. 3).

Различные физиологи-
ческие и фармакологиче-
ские факторы могут влиять 
на секрецию и абсорбцию 
калия в толстом кишечнике 
взрослых животных. Секре-
ция калия увеличивается 
при активации Na+K+-АТ-
Фазы, Na+K+2Cl–-транспор-
тера и/или повышении апи-
кальной K+-проводимости. 
Этот эффект индуцируется 
альдостероном, глюкокор-

тикоидами, норадреналином, простагландинами, 
ангиотензином-II, высококалиевой диетой [17, 25, 26]. 
Показано, что глюкокортикоиды стимулируют созре-
вание кишечной Na+K+-АТФазы благодаря усилению 
процесса транскрипции гена [27, 28], а также повышают 
проводимость апикальных K+-каналов [28]. В последние 
годы было установлено, что кортикостероиды стимули-
руют в клетках дистального отдела толстого кишечника 
и собирательных трубках нефрона экс прессию нового 
трансмембранного белка, названного CHIF (Cor ti co-
steroid Hormone Inducing Factor, или Channel Induced 
Factor) [29–31]. Сначала была высказана мысль, что 
этот белок выполняет роль калиевых каналов, однако 
впоследствии было показано, что он локализован в 
базолатеральной мембране и связан с Na+K+-АТФазой. 
В настоящее время имеется достаточное количество 
доказательств, что CHIF повышает активность насоса 
и таким образом стимулирует секрецию катиона в 
кишке и почках (табл. 3). В онтогенезе экспрессия бел-
ка в почечных сосочках увеличивается [31], что может 
способствовать усилению секреции катиона в почках.

Естественно, что факторы, ингибирующие актив-
ность базолатеральных насосов и апикальных каналов, 
снижают секрецию калия. К таким факторам относятся: 
индометацин, оуабаин, низкая калиевая диета, Ва+ в 

Рис. 3. Модель транспорта калия в дистальном отделе толстого кишечника крыс раз-
ного возраста: 

А – апикальная мембрана; Б – базолатеральная мембрана

Т а б л и ц а  2
Активность калиевых транспортеров в дистальном отделе 
толстого кишечника крыс разного возраста (определение 
проводилось по захвату 86Rb, пмоль/мин/мг сухой ткани) 

(собственные данные)
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просвете кишечника [17]. Использование препа-
ратов – ингибиторов ангиотензин-превраща-
ющего фермента, блокирующих образование 
ангиотензина-II, также может приводить к 
снижению секреции калия и, следовательно, к 
гиперкалиемии. Особенно опасно это в детском 
возрасте, когда секреция катиона снижена.

Менее известно о регуляции абсорбции 
калия. Показано, что соматостатин – гормон, 
обнаруженный в желудочно-кишечном тракте, 
и нейропептид Y повышают всасывание воды 
и электролитов и подавляют секреторные 
процессы [32, 33]. Этот эффект ассоциируется 
с ингибированием цАМФ- и Са-зависимого 
транспорта калия. Норадреналин и β-адренер-
гические агонисты стимулируют апикальную 
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Н+К+-АТФазу, особенно у молодых крысят, что повышает 
абсорбцию катиона [34].

При диарее, когда абсорбция К+ в пищеварительном 
тракте снижается, обычно развивается гипокалиемия, 
даже несмотря на снижение экскреции катиона поч-
ками [24].

3. Экскреция калия

Почкам принадлежит ключевая роль в поддержа-
нии гомеостаза калия при изменении его содержания 
в организме [1]. Около 85–90% от принятого калия экс-
кретируется с мочой, а оставшиеся 10–15% выводятся с 
калом. Изменения количества поступившего в организм 
калия сопровождаются адекватными перестройками 
экскреции катиона почками и желудочно-кишечным 
трактом, которые наступают в течение нескольких 
часов [24]. Однако при нарушении почечных функций 
(почечная недостаточность со снижением скорости 
клубочковой фильтрации, канальцевый дефект секре-
ции катиона и др.) происходит адаптивное увеличение 
экскреции катиона через желудочно-кишечный тракт 
[35]. Таким образом, между двумя основными калий-экс-
креторными органами имеется тесная взаимосвязь, 
обеспечивающая баланс катиона в организме.

Экскреция калия почками имеет циркадный ритм у 
человека, обезьян, крыс и других экспериментальных 
животных [4]. В нормальных условиях околосуточный 
ритм экскреции катиона почками характеризуется 
акрофазой (максимальным повышением) в период ак-
тивности организма (у людей – в дневное время суток, 
у крыс – в ночное время) и не зависит от приема пищи 
и воды, гормональной активности, концентрации калия 
в плазме, экскреции других ионов. Неизвестно, имеется 
ли циркадный ритм калийуреза в раннем возрасте.

Многочисленные исследования на детях и живот-
ных раннего возраста убедительно демонстрируют 
более низкий уровень почечной экскреции катиона 
по сравнению со взрослыми как в покое, так и особен-
но после калиевых нагрузок [3, 36, 37]. У детей менее 
эффективное выведение калия после перорального 
приема 50 мг/кг КСl наблюдалось до 10–11-летнего 
возраста [4]. Можно предполагать, что такая реакция 
почек в детском возрасте направлена на сохранение 

калия в рационе, наоборот, приводит к уменьшению 
калийуреза. Было высказано предположение, что 
концентрационные сдвиги калия в периферической 
крови имеют большее значение для изменения калий-
уреза, чем физиологические колебания альдостерона в 
плазме [38]. Вторая гипотеза постулирует, что в основе 
гомеостатической регуляции калия лежит рефлектор-
ный механизм, афферентное звено которого пред-
ставлено специфическими калий-чувствительными 
рецепторами печени и/или портальной системы [39]. 
В нормальных условиях при всасывании калия из 
пищеварительного тракта происходит повышение 
его концентрации только в системе воротной вены и 
печени. Это вызывает раздражение соответствующих 
рецепторов, информация от которых по блуждающим 
нервам поступает в центральную нервную систему, ве-
роятнее всего, в гипоталамус, где предполагается нали-
чие «калийрегулирующего центра». Эфферентный путь 
рефлекса представлен рядом гормональных факторов 
(АДГ, АКТГ, альдостероном и, по-видимому, другими, еще 
не установленными), которые увеличивают экс крецию 
катиона почками [40]. У щенков в связи с незрелостью 
афферентных и эфферентных звеньев рефлекторная 
реакция на прием калия отсутствует до 4-месячного 
возраста [36].

В упрощенном виде почечная экскреция калия мо-
жет быть представлена как результат трех процессов: 
клубочковой фильтрации, канальцевой реабсорбции 
и канальцевой секреции. Ионы калия свободно про-
ходят через капиллярную мембрану и гломерулярный 
фильтр в полость клубочка. Несмотря на возможные 
изменения скорости клубочковой фильтрации (СКФ), 
которые вызывают пропорциональные изменения 
фильтрационного заряда К+, уровень его экскреции 
мало зависит от этого и определяется, главным образом, 
канальцевыми процессами. Однако, если СКФ очень 
низкая (менее 25% от нормальной взрослой нормы), 
выведение катиона с мочой тоже снижается [41]. Следо-
вательно, низкий уровень СКФ у недоношенных детей 
может быть одной из причин пониженной экскреции 
калия почками.

Примерно 50–70% профильтровавшегося калия 
реабсорбируется в проксимальных извитых каналь-
цах [1]. Большая часть проксимальной реабсорбции 

Т а б л и ц а  3
Активность Na+K+-АТФазы в клетках дистального отдела толстого 

кишечника (ДОТК) и собирательных трубок нефрона (СТН)  
нормальных и CHIF-knockout мышей (cобственные данные)

Регуляция гомеостаза калия: возрастные особенности Обзоры и лекции

катиона в растущем организме.
В настоящее время приняты 

две гипотезы, объясняющие 
гомеостатическую регуляцию 
почечной экскреции калия [5]. 
Согласно одной из них, гомеос-
таз калия поддерживается пери-
ферическими механизмами без 
участия центральной нервной 
системы: поступление калия в 
организм вызывает повышение 
концентрации катиона в плазме, 
что, в свою очередь, приводит 
к прямому увеличению филь-
трационной загрузки нефрона 
и стимуляции инкреции альдо-
стерона – гормона, повышаю-
щего секрецию калия в почках 
и толстой кишке. Ограничение 
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осуществляется путем диффузии (около 60%), на долю 
активного транспорта и в виде солевого раствора 
(solvent drug еffect) приходится примерно по 20%. В этом 
отделе нефрона транспорт калия существенно зависит 
от переноса воды и натрия. Было установлено, что в 
раннем онтогенезе активность Na+K+-ATФазы в прокси-
мальных канальцах и во всех других клетках канальцев 
нефрона существенно ниже, чем у взрослых, что лими-
тирует трансцеллюлярный перенос Na+ и связанных с 
ним веществ [42]. Это может объяснить причину более 
интенсивного поступления калия в дистальные сег-
менты нефрона и потери солей у новорожденных [43]. 
Поскольку у новорожденных эпителий проксимальных 
канальцев обладает большей проницаемостью в связи с 
незрелостью межклеточных контактов [42], значитель-
ная часть профильтровавшегося калия может абсорби-
роваться по межклеточному пути (solvent drug еffect) и 
зависеть от трансэпителиального градиента давления.

В петле Генле транспорт калия состоит из двух взаи-
мопротивоположных потоков: активной реабсорбции 
в восходящем колене с помощью Na+K+Cl–-котранспор-
тера и пассивного поступления в просвет нисходящего 
колена. Этот феномен рециркуляции калия снижает 
поступление калия в дистальный сегмент нефрона до 
10–15% от фильтрационной загрузки. Поскольку в ран-
нем возрасте петля Генле короткая и незрелая, количе-
ство реабсорбируемого калия невелико, и в дистальный 
каналец поступает большее количество катиона [43, 44]. 
Это значит, что в дистальном канальце и собирательной 
трубке должен быть мощный механизм реабсорбции 
катиона и/или низкая секреторная способность, чтобы 
обеспечить сохранение калия в растущем организме.

Дистальный извитой каналец и особенно собира-
тельная трубка являются главными участками регуля-
ции почечной экскреции катиона. В собирательной 
трубке два вида клеток вовлечены в этот процесс. 
Главные клетки, которые особенно многочисленны 
в начальной части этого сегмента, способны секре-
тировать калий. Обкладочные клетки располагаются 
между главными в корковой и наружной мозговой части 
собирательных трубок. Они участвуют в реабсорбции 
ка тиона в обмен на ионы водорода или бикарбоната 

большое количество органелл, меньшая апикальная и 
базальная поверхность клеток, низкая активность (при-
мерно 50% от уровня взрослых) Na+K+-ATФазы [46]. Низ-
кая калиевая секреторная способность собирательных 
трубок в раннем онтогенезе может быть также связана с 
низким электрохимическим градиентом в апикальной 
мембране, малой ее проницаемостью, а также меньшей 
площадью поверхности канальцев относительно раз-
меров тела [47, 48]. Более того, имеется ряд косвенных 
доказательств большей скорости реабсорбции калия 
в этом сегменте нефрона у новорожденных. Новоро-
жденные щенки реабсорбируют на 25% больше калия, 
доставляемого в дистальный сегмент, чем взрослые 
собаки [49]. Это дает основание предполагать, что так 
же, как и в дистальном отделе толстого кишечника, 
апикально расположенные К+-АТФазы более активны 
в детском возрасте по сравнению со взрослыми [50, 51].

Различные факторы, действующие со стороны лю-
минальной или базолатеральной поверхности, могут 
влиять на транспорт К+ в этом сегменте нефрона [1, 3]. 
Высокая скорость тока жидкости и ее состав, а именно 
– концентрация натрия и анионов, особенно плохо 
реабсорбируемых, таких, как SO4, HPO4

–, стимулируют 
секрецию калия. Аналогичный эффект вызывается по-
вышением концентрации К+ в плазме, альдостероном, 
вазопрессином, гиперволемией, метаболическим алка-
лозом, диуретиками (амилоридом).

Меньше данных о регуляции секреции К+ в ран-
нем онтогенезе. Клинические и экспериментальные 
наблюдения свидетельствуют о том, что альдостерон 
не стимулирует секрецию катиона у новорожденных 
[52]. Поскольку в раннем возрасте активность ренин-
ангио тензин-альдостероновой системы, концентрация 
альдостерона и количество кортикостероидных рецеп-
торов в почке соответствует дефинитивному уровню, 
было высказано предположение, что ареактивность к 
гормону является пострецепторным феноменом.

Реабсорбция К+ в дистальном отделе нефрона 
может также регулироваться [1]. Дефицит калия или 
метаболический ацидоз вызывают ультраструктурные 
перестройки в обкладочных клетках: значительное 
увеличение поверхности апикальной мембраны, 
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Рис. 4. Модель транспорта калия в дистальном сегменте нефрона:  
А – апикальная мембрана; Б – базолатеральная мембрана

(рис. 4). Транспорт калия в этом 
сегменте нефрона осуществля-
ется аналогичными механизма-
ми, что и в дистальном отделе 
толстого кишечника. Микро-
пункционные исследования, 
выполненные на крысах-со-
сунках, показали, что уровень 
секреции К+ в собирательных 
трубках составляет примерно 
25% от уровня взрослых [43]. У 
кроликов секреция катиона в 
корковом отделе собиратель-
ных трубок появляется только 
на 4-й неделе постнатального 
онтогенеза [45]. Имеется це-
лый ряд ультраструктурных и 
биохимических доказательств 
функциональной незрелости 
главных клеток собирательных 
трубок в раннем онтогенезе: не-
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повышение количества везикул в ней и уменьшение 
их в цитоплазме [53]. Эти морфологические данные 
являются косвенным подтверждением увеличения ко-
личества апикально расположенных К+ транспортеров, 
быстрее всего, оуабаин-нечувствительной H+К+-АТФазы 
и оуабаин-чувствительной К+-АТФазы. Прямое опреде-
ление экспрессии H+К+-АТФазы подтверждает эту точку 
зрения [51]. Данные о том, что активность К+-абсорби-
рующих насосов в дистальной кишке крыс раннего воз-
раста достоверно выше, чем у взрослых животных [9], 
могут также свидетельствовать о подобном механизме 
в незрелой почке.

Учитывая сказанное, можно думать, что как низкая 
секреция К+, так и высокая его реабсорбция в дисталь-
ных отделах толстого кишечника и нефрона в раннем 
возрасте являются условием создания положительного 
баланса катиона в растущем организме.

4. Депонирование и распределение калия  
в организме

Примерно 98% общего количества калия в организ-
ме исходного во внутриклеточном пространстве, из 
которого почти 80% содержится в мышцах в концен-
трации 150 ммоль/л. Остальная часть внутриклеточ-
ного калия присутствует в основном в печени, костях и 
эритроцитах. В тканях детского организма содержание 
калия значительно больше, чем у взрослых [54].

Около 2% всего калия организма находится во внекле-
точной жидкости в концентрации 3,5–5,0 ммоль/л [55]. 
Было показано, что у детей с момента рождения до 
3–4-месячного возраста концентрация калия в плазме 
снижена [41, 56], впоследствии повышается и в онто-
генезе до юношеского возраста уже не изменяется [4].

Основной механизм, ответственный за неравно-
мерное распределение калия между внутри- и внекле-
точным секторами, определяется соотношением между 
транспортом калия внутрь клеток (обеспечиваемым 
К+-АТФазами и Na+К+Cl–-транспортерами) и пассивным 
выходом катиона через калиевые каналы [55, 57]. Соот-
ношение между этими транспортными потоками может 
изменяться в онтогенезе. Так известно, что активность 
Na+К+-АТФазы в большинстве тканей, включая скелет-
ную мускулатуру, в раннем онтогенезе низкая [58]. Выход 
иона из клеток через калиевые каналы тоже зависит от 
возраста: у крысят в дистальном отделе толстого кишеч-
ника Ва+-сенситивные К+-каналы менее активны, чем у 
взрослых [19, 34].

Регуляция внутреннего баланса калия определя-
ется способностью тканевых депо абсорбировать К+ 
из внеклеточного пространства или отдавать его при 
понижении концентрации катиона в плазме. Депониро-
вание или отдача калия клетками зависит от трансмем-
бранного градиента К+, активности К+-транспортеров, 
проводимости К+-каналов, внутри- и внеклеточного рН. 
Метаболический алкалоз, альдостерон, катехоламины 
(β-агонисты), инсулин стимулируют депонирование 
калия в тканях, тогда как α-агонисты, допамин, ацидоз 
и пониженная концентрация калия в плазме усиливают 
выход К+ из клеток (табл. 4) [55, 57]. В настоящее время 
считается общепризнанным, что активность ионных 
транспортеров регулируется гормонами через каскад 
реакций фосфорилирование/дефосфорилирование 
[59]. Реакция на гормоны зависит от возраста в связи с 

различной экспрессией рецепторов и/или внутрикле-
точных мессенджеров [60].

Таким образом, распределение калия между вне- и 
внутриклеточным пространством в онтогенезе может 
зависеть не только от соотношения калиевых транспор-
теров и каналов, но также от экспрессии гормональных 
рецепторов и внутриклеточных мессенджеров.

Преходящая гиперкалиемия иногда наблюдается 
в неонатальном периоде, особенно у новорожденных 
с очень низким весом при рождении [61]. Причинами 
гиперкалиемии у новорожденных могут быть низкая экс-
креторная способность почек, недостаточное поступле-
ние катиона в ткани в связи с незрелостью Na+К+-АТФазы, 
а также низкая депонирующая способность тканевых 
депо. Поэтому у новорожденных крысят калиевая на-
грузка не вызывает изменения содержания катиона 
в тканях, но приводит к существенному повышению 
концентрации К+ в плазме, тогда как у взрослых живот-
ных тканевое содержание калия повышалось, а его кон-
центрация в плазме оставалась в пределах нормы [62].

Таким образом, положительный баланс калия в 
детском возрасте, характеризующийся высоким содер-
жанием катиона в тканевых депо, обусловлен высоким 
уровнем абсорбции катиона в пищеварительном тракте 
и низким уровнем его секреции в почках и толстом 
кишечнике.

Ряд факторов влияет на сохранение положитель-
ного К+ баланса. Среди них: 1) большая экспрессия 
калий-абсорбирующих транспортеров в дистальном 
отделе толстого кишечника и дистальных сегментах 
нефрона; 2) меньшая экспрессия калий-секреторных 
насосов в этих же органах; 3) низкая экскреция калия 
почками после калиевых нагрузок; 4) незрелость пече-
ночного калий-регулирующего рефлекса; 5) неспособ-
ность тканевых депо депонировать калий в условиях 
избыточного его приема; 6) незрелость нейрогормо-
нальных механизмов регуляции транспорта калия в 
клетках и органах.
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Регуляция гомеостаза калия: возрастные особенности Обзоры и лекции

Липиды – жизненно необходимые организму жиро-
растворимые вещества. Они представлены тремя клас-
сами жиров: триглицеридами (ТГ), в которых глицерин 
соединен с тремя жирными кислотами (собственно 
жир), холестерином (ХС) и фосфолипидами (ФЛ). 
Поступление липидов в кровоток и последующая их 
доставка к разным органам и тканям осуществляется 
при помощи их комплекса с белками, которые называют 
липопротеинами (ЛП). Схематически липопротеины 
можно представить в виде шара, в ядре которого на-
ходятся негидрофильные ТГ и эфиры ХС, а снаружи 
– в коре молекулы ФЛ и неэcтерифицированный ХС, 
направленные заряженной частью к воде, что препят-
ствует склеиванию отдельных ЛП. Между заряженными 
головками ФЛ и ХС расположены крупные белковые 
глобулы – апопротеины, образующиеся в кишечнике из 
пищи и называющиеся хиломикронами. Хиломикроны – 
самые крупные частицы ЛП, необходимые для переноса 
экзогенных ТГ. В печени синтезируются липопротеи-
ны очень низкой плотности (ЛПОНП), которые слу-
жат транспортерами эндогенных ТГ. Липопротеины 
низкой плотности (ЛПНП) (более мелкие частицы), 
называемые по другой классификации бета-липопро-
теинами (т. к. имеют такую же электрофоретическую 
подвижность, как бета-протеины), являются основ-
ными переносчиками ХС в ткани (в ЛПНП находится 
приблизительно 2/3 общего ХС).

В периферических клетках существуют специфиче-
ские рецепторы к структурному апопротеину-В, входя-
щему в состав ЛПНП, которые позволяют им проникать 
внутрь клетки, доставляя таким образом ХС и ФЛ. ЛП 
высокой плотности (ЛПВП), или альфа-липопротеи-
ны, отличаются от ЛПНП составом белков (A1; A2), 
которые, проникая в ткани, способны притягивать к 
себе избыточный холестерин. Образующиеся в печени 
и кишечнике ЛПВП – насцентные ЛП – захватывают 
свободный ХС из клеток и дискообразных ЛПОНП, 
эстерифицируют ХС, т. е. присоединяют к одной его 
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незанятой связи жирную кислоту. ХС, не имея сродства 
к воде, убирается в ядро ЛПВП, который по мере посту-
пления ХС приобретает форму шара. Таким образом 
осуществляется максимальное удаление ХС из пери-
ферических тканей.

Классификация липопротеинов:
1. Экзогенные ЛП – хиломикроны. Основные апо-

протеины: В-48, Cs, E, AI, AII. Переносят, главным об-
разом, ТГ. Хиломикронами обусловлена молочность 
плазмы крови после приема пищи, в течение первых 
8 часов они расщепляются периферическими фер-
ментами (ТГ-липазой). Именно поэтому, во избежание 
хилеза сыворотки крови, забор крови рекомендуется 
проводить через 12 часов после еды.

2. ЛПОНП. Их основными компонентами являются 
эндогенные ТГ, а также апопротеины В-100, Cs, E.

3. ЛПНП содержат апопротеин В-100 и транспор-
тируют эфиры ХС.

4. ЛПВП состоят из апопротеинов AI, AII, E, Cs и 
эфиров ХС.

У здоровых людей почки не оказывают значитель-
ного влияния на обмен липидов. В то же время при по-
ражении почек, особенно при массивной протеинурии, 
с белками в первую очередь удаляются самые мелкие 
ЛПВП, выполняющие функцию обратной доставки ХС 
из тканей в печень для его катаболизма и выведения с 
желчными кислотами. При нефротическом синдроме 
на фоне снижения ЛПВП возрастает по неизвестным 
причинам количество ЛПНП и ЛПОНП. В печени по-
вышается синтез ЛПОНП, обнаруживается снижение 
процессов липопротеинлиполиза, которые приводят 
к расщеплению ТГ в ТГ-богатых ЛПОНП и хиломи-
кронах. Задержка, нарушения в скоординированной 
деятельности ферментов, участвующих в ЛП-липолизе, 
ведут к накоплению в плазме крови ЛПОНП, ЛПНП и 
ЛП промежуточной плотности (ЛППП), которые явля-
ются промежуточными между ЛПОНП и ЛПНП и также 
обладают способностью проникать в артериальную 


