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РЕФЕРАТ
Рассмотрены проблемы регуляции гомеостаза калия и механизмы почечного транспорта этого катиона, изменения дея­
тельности которых могут иметь значение в развитии гипокалиемических состояний, в том числе, имеющих наследствен­
ную природу. Освещены проблемы классификации и клинических проявлений гипокалиемии.
Ключевые слова: калий, гомеостаз, почечный транспорт, гипокалиемия.

ABSTRACT
The problems of the regulation of potassium homeostasis and mechanisms of renal transport of this cation, which functional 
changes could have an impact in the development of hypokalaemia conditions, including genetic ones, were evaluated. An 
overview of classification and clinical manifestations of hypokalaemia was made.
Key words: potassium, homeostasis, renal transport, hypokalaemia.

ВВЕДЕНИЕ

В одном из своих сообщений мы уже отмеча­
ли тот факт, что «взрослые» нефрологи в своей 
практике все чаще сталкиваются с различными за­
болеваниями, чаще имеющими наследственную 
природу, которые до последнего времени считались 
прерогативой педиатров [1]. Данное положение 
справедливо, как для гломерулярной, так и тубуло­
интерстициальной патологии. Поэтому, в настоя­
щей и нескольких последующих лекциях мы пред­
полагаем рассмотреть ряд наследственных и при­
обретенных состояний, которые объединяет одна 
общая черта -  снижение концентрация калия в 
сыворотке крови. Большинство (но не все) из этих 
заболеваний в основе имеют генетически детер­
минированные нарушения мембранного транспор-
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та ионов, либо в клетках почечных канальцев, либо 
других тканей [2-19]. В данной части сообщения 
мы обсудим некоторые стороны регуляции гомео­
стаза калия и общие вопросы этиологии, класси­
фикации и клиники гипокалиемий.

ГОМЕОСТАЗ КАЛИЯ

Общие представления. Калий -  химический 
элемент, имеющий очень важное биологическое 
значение. Основные функции калия в организме 
следующие [14]:

• Поддержание объема клетки
• Участие в синтезе ДНК и белков
• Регуляция внутриклеточного рН
• Регуляция активности ферментов
• Участие в процессах роста клеток
Общие принципы организация системы гомео­

стаза калия в настоящее время достаточно хоро­
шо известны [11,20, 21]. Содержание калия в орга-
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ОБЩЕЕ СОДЕРЖАНИЕ КАЛИЯ

3000 - 4500 ммоль 

~3500 - 3600 ммоль

^КО Н Ц ЕН ТРАЦ И Я

~ 150 ммоль/л 3,5 - 5,0 ммоль/л

Быстробмениваемый ~ 90%

Медленнообмениваемый ~  10 %

Рис. 1. Распределение калия в организме здорового взрос­
лого человека.

низме здорового взрослого человека составляет 
примерно 50 ммоль/кг (3500-3600 ммоль у челове­
ка массой 70 кг). При этом он распределен крайне 
неравномерно. Только 2% от общего содержания 
находится в экстрацеллюлярном пространстве, 
тогда как остальной -  внутри клеток (рис.1).

Калий, располагающийся внутри клеток, непре­
рывно обменивается с калием из внеклеточной 
среды. При этом около 90% внутриклеточного ка­
лия является быстрообмениваемым, а остальные 
10% (в основном калий костей) -  медленнообме­
ниваемым (см. рис. 1).

Основными пулами внутриклеточного калия 
являются мышечный (~3000 ммоль), печеночный 
(~200 ммоль), эритроцитарный (~235 ммоль).

Соответственно, концентрация калия во внекле­
точной жидкости (в том числе в сыворотке крови) 
составляет 3,5 -  5,0 ммоль/л, тогда как концент­
рация этого элемента в интрацеллюлярной среде 
может достигать 150-160 ммоль/л (см. рис. 1).

Калий как простой химический элемент в орга­
низме никаким превращениям не подвергается. Он

ПОСТУПЛЕНИЕ 

60-120 ммоль/сут 

(2,3-4,5 г/сут)

[600 - 700 ммоль/сут]

ОБМЕН (ПЕРЕРАСПРЕДЕЛЕНИЕ)
♦

ВЫВЕДЕНИЕ 

Почки Кожа ЖКТ

85% 5% 10%

60-120 ммоль/сут

Рис. 2. Баланс калия.

поступает только с пищей, всасывается в желу­
дочно-кишечном тракте, обменивается с калием, 
находящимся в организме, и выводится. Подавля­
ющее количество калия (около 90%) экскретиру- 
ется почками, около 10% -  через кишечник, не­
большая доля данного катиона выделяется кожей 
(рис. 2). Здоровый человек за сутки выводит 
столько калия, сколько потребляет, поэтому мож­
но сказать, что он существует в состоянии балан­
са калия.

При обычной среднеевропейской диете взрос­
лый человек ежесуточно получает 60-120 ммоль 
калия с пищей и такое же количество этого эле­
мента выводится из организма. Однако система 
гомеостаза калия организована так, что здоровый 
индивидуум может нормально жить при гораздо 
более высоком (600-700 ммоль/сут), или намного 
меньшем поступлении данного катиона. В таких 
ситуациях просто увеличивается или уменьшает­
ся выведение калия и организм возвращается к 
состоянию баланса этого элемента. Тем не менее, 
долговременное ограничение поступления калия 
все же чревато негативными последствиями, по­
скольку почки не могут снизить выведение калия 
до величин менее 10-15 ммоль/сут [22]. Поэтому 
минимально необходимым потреблением калия 
принято считать 40-50 ммоль/сут [21].

Всасывание калия в тонком кишечнике зави­
сит от трансэпителиального переноса натрия и воды 
и, по-видимому, не имеет специфических механиз­
мов регуляции. Напротив, в толстом кишечнике 
калий может подвергаться как абсорбции, так и 
секреции и эти процессы имеют регуляторные ме­
ханизмы, во многом аналогичные тем, которые 
действуют в почечном эпителии [20].

М еханизм ы  ко м парт м ент ализации  калия. 
Относительно низкая концентрация калия во вне­
клеточной среде и высокая -  во внутриклеточной, 
естественно, облегчают его выход и из клетки и 
препятствуют поступлению внутрь клетки. После­
дний процесс может происходить только за счет 
затрат энергии и осуществляется с помощью на- 
трий-калиевого насоса (натрий-калиевой АТФазы). 
Этот насос широко представлен на мембранах 
практически всех клеток и, используя энергию, за­
пасенную в АТФ, перемещает через мембрану 
внутрь два иона калия, выводя в обмен три иона 
натрия (рис. 3). Понятно, однако, что калий не мо­
жет бесконечно накапливаться внутри клеток, по­
этому существуют и системы выхода калия из 
внутриклеточной среды, который осуществляется 
в основном по калиевым каналам разных типов. В 
определенных ситуациях, по-видимому, калий мо­
жет не только покидать клетки по калиевым кана-
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Факторы, влияющие на распределение калия между 
вне- и внутриклеточной средой

Понижение концентрации калия 
во внеклеточной жидкости

Повышение концентрации калия 
во внеклеточной жидкости

Увеличение входа K в клетки Уменьшение входа К в клетки
- инсулин - а-адреностимуляторы
- Р2-адреностимуляторы - ацидоз
- алкалоз - сахарный диабет
- минералкортикоиды - дефицит калия
- гормоны щитовидной железы - ХПН
- кортикостероиды Увеличение выхода К из клеток
- востановление после физической нагрузки - гиперосмолярность внеклеточной жидкости
- рост органов и тканей - повреждения клеток

лам, но и перемещаться по ним в противополож­
ном направлении. Кроме того, в некоторых специ­
ализированных тканях, например, эпителии почеч­
ных канальцев имеются и другие типы транспор­
теров, способных перемещать калий. Особенности 
ряда этих транспортеров будут более подробно 
рассмотрены ниже.

Посредством №,К-АТФазы, в клетку переме­
щаются два положительных заряда (два катиона 
калия), а из клетки выходят три (три катиона на­
трия -  см. рис. 3). Поэтому внутри клетки созда­
ется относительный дефицит положительных за­
рядов и внутренняя поверхность клеточной мемб­
раны оказывается заряженной отрицательно по 
отношению к внеклеточной среде. Иными слова­
ми, между внеклеточной и внутриклеточной сре­
дой возникает разность потенциалов, составляю­
щая 65-90 мВ. Эта разность потенциалов получи­
ла название «мембранного потенциала покоя» 
(МПП). От величины МПП решающим образом 
зависит такое свойство клеток как возбудимость.

Таблица 1 Заметим, что вся сис­
тема переноса ионов 
через клеточные мемб­
раны с участием Na,K- 
АТФаз и, соответствен­
но, формирование МПП, 
хорошо работает при 
нормальных градиентах 
концентраций внутри­
клеточного и внекле­
точного калия. Поэтому 
как при снижении кон­
центрации калия во вне­
клеточной жидкости (ги- 

покалиемия), так и при ее нарастании (гипрекалие- 
мия) деятельность этой системы нарушается, 
меняется величина МПП, что в свою очередь от­
ражается на состоянии и деятельности возбудимых 
тканей, например, миокарда или поперечно-поло­
сатых мышц.

Компартментализация калия в значительной 
мере регулируемый процесс, который может под­
вергаться различным воздействиям. Достаточно 
хорошо известны факторы и группы факторов, ко­
торые могут как увеличить, так и ограничить вход 
калия в клетки или даже усилить его выход из внут­
риклеточной среды (табл. 1).

Однако основными факторами, влияющими на 
распределение калия между вне- и внутриклеточ­
ной средой, по-видимому, являются инсулин и р2- 
адреномиметики. При этом р2-адреномиметики не­
посредственно стимулируют №,К-АТФазу, усили­
вая вход калия внутрь клеток. Тогда как инсулин 
активирует № +/К+-обменник, соответственно уве­
личивая поступление натрия во внутриклеточную 

среду, а уже необходимость экспор­
тировать этот катион из клетки при­
водит к стимуляции №,К-АТФазы. 
Интересно, что в обычных условиях 
№ +/К+-обменник не активен, но его 
активность нарастает в особых си­
туациях, например, при потреблении 
пищи, богатой углеводами, что, в 
свою очередь, стимулирует выброс 
инсулина [22]. Определенное значе­
ние в перераспределении калия име­
ют и гормоны щитовидной железы, 
их роль в некоторых конкретных кли­
нических ситуациях будет подробнее 
рассмотрена ниже.

М еханизм ы  почечного  т ранс­
порта калия. Как бы не была вели­
ка роль перераспределительных ме­
ханизмов в гомеостазе калия, реша-

Рис. 3. Упрощенная схема компартментализации калия и генерации МПП. 
NHE -  Na+/H+ - обменник.
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Рис. 4. Упрощенная схема транспорта ионов в ТлВПГ

ющее значение в поддержании его баланса при­
надлежит почкам.

Катион калия невелик по размеру, поэтому лег­
ко фильтруется в капиллярах почечных клубочков. 
Исходя из средней концентрации калия во внекле­
точной жидкости 4,5 ммоль/л и значения СКФ 100 
мл/мин, нетрудно подсчитать, что суточный объем 
фильтрации калия (фильтрационный заряд калия) 
составит около 650 ммоль/сут, тогда как его выве­
дение с мочой составляет в среднем около 100 
ммоль/сут (см. рис. 2). Отсюда становится понят­
ным, что около 85% от профильтровашегося калия 
реабсорбируется в почечных канальцах, а экскре- 
тируемая фракция этого катиона равна приблизи­
тельно 15%.

Тем не менее, механизмы тубулярного транс­
порта калия достаточно сложны, поскольку в од­
них отделах нефрона он может реаборбироваться, 
а в других секретироваться. Более того, реабсор­
бция и секреция калия могут происходить в одних 
и тех же участках канальцевого аппарата почек, 
например, в толстом восходящем колене петли 
Генле (ТлВПГ).

В проксимальных канальцах реаборбируется 
около 65% от профильтровашегося количества ка­
лия. Однако механизмы проксимальной реабсорб­
ции данного катиона остаются неизвестными. 
Представленные в литературе модели этого про­
цесса [7, 20 и др.], при более пристальном рассмот­
рении, едва ли могут дать удовлетворительное 
объяснение тем движущим силам, которые опре­
деляют столь масштабный транстубулярный пе­
ренос калия в проксимальных канальцах. Несом­

ненно, что решаю­
щую роль здесь 
играет Na,K-AT- 
Фаза, а участие 
принимают NHE, 
различные типы 
натриевых и кали­
евых каналов и, 
по-видимому, не­
которые другие 
типы транспорте­
ров.

При этом 
транспорт калия в 
проксимальны х 
канальцах, скорее 
всего, происходит, 
как по трансцел- 
люлярному, так и 
парацеллюлярно­
му путям.

Проксимальная реабсорбция калия считается 
практически нерегулируемым процессом. С дру­
гой стороны, нельзя отрицать то, что при ряде па­
тологических ситуаций (например, синдром Фан- 
кони, аминогликозидовая нефропатия) и фармако­
логических воздействий подавление обратного 
всасывания этого элемента в проксимальных ка­
нальцах может оказать существенное влияние на 
конечную величину его экскреции с мочой и, в ито­
ге, спровоцировать гипокалиемию.

Следующим важным звеном почечной регуля­
ции гомеостаза калия является ТлВПГ. На апикаль­
ных мембранах эпителия этого отдела нефрона 
расположен №,К,2С1-котранспортер (NKCC2) по 
механизму вторично активного транспорта вводя­
щий в клетку один катион натрия, один катион ка­
лия и два аниона хлора (рис. 4).

Дальнейшая судьба этих ионов представляет­
ся следующей. Ионы натрия выбрасываются из 
клетки в основном за счет деятельности натрий­
калиевого насоса, расположенного на базолате­
ральных мембранах нефротелия ТлВПГ (в обмен 
в клетку входят два катиона калия -  см. рис. 4). 
Калий, поступивший в клетку с двух сторон (апи­
кальной и базолатеральной мембран) по калиевым 
каналам различных типов либо вновь возвращает­
ся в интерстиций, либо поступает в просвет ка­
нальца. В плане тематики данного сообщения осо­
бое значение имеют калиевые каналы с низкой про­
водимостью (ROMK-каналы), расположенные на 
люменальных мембранах эпителиальных клеток 
ТлВПГ. Отток калия из клетки в канальцевую жид­
кость по этим (а возможно и по каналам других
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типов -  см. рис. 4) создает в ней избыток позитив­
ных зарядов (см. рис. 4).

Анионы хлора, поступившие в клетку через 
NKCC2, выходят в интерстиций по системам хлор­
ных каналов, представленных в данном отделе 
нефрона каналами типов CLC-Kb (в большей сте­
пени) и CLC-Ka (в -  меньшей -  см. рис. 4). Отме­
тим, что важной составляющей (р-субъединицей), 
как CLC-Kb, так и CLC-Ka каналов является бе­
лок барттин, дефекты котрого приводят к разви­
тию одного из вариантов синдрома Барттера. Вы­
ход анионов хлора в интерстициальное простран­
ство создает там локальный избыток 
отрицательных зарядов, что наряду с возвращени­
ем катионов калия в просвет канальца через кали­
евые каналы формирует так называемую люмен- 
позитивную трансэпителиальную разность потен­
циалов (¥  -  см. рис. 4). Наличие такой разности 
потенциалов (избыток положительных зарядов 
внутри канальца и отрицательных в интерстиции) 
является движущей силой для перемещения поло­
жительно заряженных ионов Ca, Mg, и, возможно, 
того же калия из тубулярной жидкости в интерсти­
циальное пространство по парацеллюлярному пути 
(см. рис. 4).

Деятельность ^ДДО-котранспортера подав­
ляется петлевыми диуретиками, в том числе, фу- 
росемидом. Воздействие этих препаратов, разру­
шает всю сложную систему транспорта ионов в 
ТлВПГ, препятствует формированию люменпози- 
тивной трансэпителиальной разности потенциалов 
и, в конечном итоге, уменьшает реабсорбцию на­
трия, калия, хлора, кальция и магния в данном от­
деле нефрона. Соли, уходящие в нижележащие от­

делы нефрона, «утягива­
ют» за собой воду. Данный 
механизм объясняет мно­
гие салуретические эффек­
ты и диуретическое дей­
ствие петлевых диурети­
ков. Заметим, что, хотя 
калий выходит из клеток 
эпителия ТлВПГ в двух 
направлениях (в просвет 
канальца и интерстиций -  
см. рис. 4), поступление 
его в интерстициальное 
пространство оказывается 
относительно большим, 
чем в просвет нефрона. 
Поэтому ТлВПГ считает­
ся местом нетто-реабсрб- 
ции калия [20]. В данной 
связи подавление реабсор­

бции калия в этом отделе почечных канальцев пет­
левыми диуретиками является важной (но не един­
ственной! -  см. ниже) составляющей их хорошо 
известного калийуретического эффекта.

Следующим важным участком нефрона, влия­
ющим на уровень экскреции калия почкой, если не 
в физиологических условиях, то при ряде патоло­
гических состояний и фармакологических воздей­
ствий, является дистальный извитой каналец 
(ДИК). На апикальных мембранах клеток ДИК 
имеется ^^Бкотранспортер (NCC). По структу­
ре он очень похож на NKCC2, однако в отличие от 
последнего, способен вводить внутрь клетки из 
просвета канальца только один катион натрия и 
один анион хлора (рис. 5).

Возникает закономерный вопрос, какое отноше­
ние к теме данного сообщения (рассмотрение со­
стояний ассоциированных с гипокалиемий) имеют 
этот транспортер и этот отдел нефрона в целом? 
Ответ заключается в том, что NCC подавляется 
тиазидовыми (или сходными с ними, например, 
индапамид) диуретиками. Поэтому вторым назва­
нием NCC служит -  «тиазид-чувствительный 
транспортер» (TSC). В такой ситуации, угнетение 
всасывания натрия и хлора и уходящей вслед за 
ними воды приводит к увеличению их доставки в 
более дистальные отделы канальцев. В первую 
очередь это сказывается на деятельности главных 
клеток связующих канальцев и кортикальных со­
бирательных трубок, которые в ответ на увеличе­
ние поступления натрия усиливают его реабсорб­
цию в обмен на нарастание секреции калия. Пос­
леднее, как будет более подробно обсуждаться 
ниже, приводит к увеличению экскреции калия с
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Рис. 6. Упрощенная схема транспорта калия в главных клетках связующих канальцев и 
кортикальных собирательных трубок (объяснения в тексте).

мочой. Кроме того, генетический дефект TSC ле­
жит в основании одного из вариантов синдрома 
Гительмана.

Важнейшим отделом нефрона решающим об­
разом определяющим уровень экскреции калия с 
мочой, являются связующие канальцы и кортикаль­
ные отделы собирательных трубок. Основная роль 
в этом процессе принадлежит главным клеткам 
данных отделов поченых канальцев (рис. 6). Транс­
порт ионов в этих клетках заслуживает более де­
тального рассмотрения.

Натрий, находящийся в канальцевой жидкости, 
может поступить внутрь клеток по системам эпи­
телиальных натриевых каналов ENaC (см. рис. 6). 
При этом важно, чтобы данные каналы были ак­
тивны («открыты») и имелись на люменальных

Рис. 7. Механизм калийуретического действия тиазидовых 
и петлевых диуретиков (объяснения в тексте).

мембранах эпителия в дос­
таточном числе. Далее, ионы 
натрия из внутриклеточной 
среды выводятся в интер­
стиций №,К-АТФазой в об­
мен на поступление катионов 
калия внутрь клетки (см. 
рис. 6). Отсюда калий по сво­
им каналам (скорее всего 
каналам ROMK-типа) посту­
пает в тубулярное содержи­
мое (см. рис. 6).

Система транспорта 
ионов в этом отделе нефро­
на (главные клетки) органи­
зована так, что чем больше 
ионов натрия «спустится» в 
данный участок, тем больше 
его войдет внутрь клетки и в 
обмен тем больше выйдет 

калия. Этим и объясняется калийуретическое дей­
ствие тиазидов, частично, петлевых и возможно 
диуретиков других типов, способных увеличить 
доставку натрия в связующие канальцы и корти­
кальные отделы собирательных трубок (рис.7). 
Заметим, что, как уже отмечалось ранее, петле­
вые диуретики также подавляют нетто-реабсоб- 
цию калия в ТлВПГ, что вносит дополнительный 
вклад в их калийуретический эффект [20].

Механизмы регуляции гомеостаза калия. Ос­
новное значение в регуляции гомеостаза калия 
имеет гормон коры надпочечников -  альдостерон. 
Данный гормон действует на главные клетки свя­
зующих канальцев и кортикальных собирательных 
трубок. В данном отделе нефрона он увеличивает 
реабсорбцию натрия (вслед за натрием уходит 
вода) в обмен на усиление секреции калия (см. рис. 
6,7). Механизм такого эффекта альдостерона в 
предельно упрощенном виде выглядит следующим 
образом. Он первоначально связывается с мине- 
ралкортикоидными рецепторами (МР-рецепторы -  
см. рис.6), расположенными в цитозоле у базола­
теральных мембран главных клеток, образуя гор- 
мон-рецепторный комплекс (ГРК -  см. рис. 6). Да­
лее ГРК проникает в ядро и связывается с опре­
деленной областью ДНК (гормон-рецепторный 
элемент -  ГРЭ; см. рис. 6), что в конечном итоге 
активирует деятельность генов, ответственных за 
синтез белковых субъединиц эпителиальных натри­
евых каналов (ENaC -  см. рис. 6). Под влиянием 
альдостерона число натриевых каналов на апикаль­
ных мембранах главных клеток увеличивается, что, 
в свою очередь, усиливает вход натрия из тубу­
лярной жидкости внутрь клетки, активирует Na,K-
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АТФазу, в обмен нарастает вход калия через ба­
золатеральную мембрану, а затем выход этого ка­
тиона по ROMK-каналам в просвет канальца. По­
мимо описанного выше эффекта, альдостерон, по- 
видимому, может не только увеличивать число 
ENac, но и усиливать активность уже существую­
щих, а также, непосредственно активировать Na,K- 
АТФазу [23].

Тем не менее, основной эффект этого минерал- 
кортикоида, связан именно с увеличением числа 
ENaC, поэтому он развивается не быстро (синтез 
белковых субъединиц транспортеров требует до­
вольно значительного времени). Последствия это­
го хорошо известны практикующим врачам. На­
пример, полное становление диуретического дей­
ствия спиронолактона (верошпирона) требует, как 
минимум, нескольких суток. Это связано с тем, что 
верошпирон (конкурентный антагонист альдосте- 
рона) вместо него связывается с МР-рецептором, 
образуя измененный ГРК, который не способен 
усиливать синтез новых ENaC. Однако уже суще­
ствующие еще продолжают действовать и вся си­
стема транспорта ионов работает до тех пор, пока 
имеющиеся каналы не деградируют.

В действии альдостерона на эпителий связую­
щих канальцев и кортикальных собирательных тру­
бок важное значение имеет и фермент, носящий 
название 11 p-гидроксистероиддегидрогеназа типа 
II (11р-ГДСГ II -  см. рис. 6). Он, по сути, «защи­
щает» главные клетки от минералкортикоидного 
действия кортизола, переводя его в неактивный в 
данном плане кортизон (и, возможно, преднизолон 
в преднизон). Дело в том, что концентрация корти­
зола в плазме крови примерно в 100 раз выше, чем 
альдостерона, а его сродство к МР-рецепторам, 
по-видимому, больше. При отсутствии или сниже­
нии активности 11 р-ГДСГ II транспорт ионов в глав­
ных клетках связующих канальцев и собиратель­
ных трубок контролировался бы не альдостероном, 
а кортизолом. Такое действительно происходит при 
дефектах гена, ответственного за синтез 11 р-ГДСГ 
II или при угнетении данного фермента, глицерра- 
зиновой кислотой, в большом количестве содер­
жащейся в корне растения солодки (лакрицы). В 
этих ситуациях может развиваться состояние, из­
вестное как «синдром кажущегося избытка мине- 
ралкотрикоидов (СКИМ)».

Помимо воздействия на эпителий собиратель­
ных трубок, аналогичные влияния в отношении 
транспорта натрия, калия и воды, альдостерон ока­
зывает на эпителиальные клетки толстого кишеч­
ника и слюнных желез [23]. Кроме того, в настоя­
щее время накоплено огромное число доказа­
тельств того, что этот гормон может оказывать

воздействия (зачастую не связанные с вмешатель­
ством в генетический аппарат -  «негеномные эф­
фекты альдостерона») не только на эпителий, но и 
клетки тканей других типов, например, миокард, 
эндотелий, ЦНС. Во многом данные эффекты но­
сят негативный характер, усиливая, в частности, 
ремоделирование миокарда или сосудов и опреде­
ляя повреждающее действие гормона на эти орга­
ны [23]. Однако данные стороны действия альдо­
стерона не будут предметом нашего обсуждения.

Отметим также, что серьезные нарушения 
транспорта натрия и калия в кортикальных соби­
рательных трубках могут возникать при генети­
ческих дефектах ENaC, в том числе приводящих 
к гипокалиемии (например, синдром Лидля). Од­
нако эти состояния, также как СКИМ, такой свое­
образный генетический дефект как гиперальдост- 
ронизм, исправляемый глюкортикоидами, или даже 
намного более распространенный первичный ги­
перальдостеронизм (синдром Конна) мы надеем­
ся рассмотреть в одной из последующих лекций.

С практических позиций наиболее важно то, что 
избыток альдостерона (редкое исключение -  
состояния, сопровождающиеся резистентностью 
почечных канальцев к действию этого гормона) 
ассоциируется с увеличением почечной экск­
реции калия и последующим развитием гипо­
калиемии.

Конечными итогами краткого обсуждения ме­
ханизмов почечного транспорта калия и регуляции 
данного процесса можно считать следующее. Ос­
новными участками «обработки» калия в почках 
являются:

• Клубочки
• П роксимальны й каналец
• Толстый восходящий отдел петли Генле
• Дистальныгй извит ой каналец
• Связующий каналец и кортикальные соби­

рат ельны е трубки
При этом:
• Калий практ ически свободно ф ильт рует ­

ся в гломерулярныгх капиллярах
• 65-70%  от проф ильт ровавш егося количе­

ст ва калия реабсорбирует ся в проксим альны е  
канальцах

• Механизмыг п р оксим альной  р еа б со р б ц и и  
калия в точности не установленыi

• П роксим альная реабсорбция калия не р е ­
гулирует ся (?)

• П од авление  реабсобции  нат рия в ТлВ П Г  
(петлевые диуретики) и Д И К  (тиазиды) имеет  
важ ное значение в определении объема конеч­
ной почечной экскреции калия

• Объем почечной экскреции калия, реш а ю ­
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щим образом, определяется величиной его сек­
рец и и  в обмен на реабсорбцию  нат рия в глав­
ных клетках связующих канальцев и кортикаль­
ные собират ельны е трубок

• Главным регулятором почечной экскреции 
калия является альдостерон, увеличивающий сек­
рецию калия в обмен на нарастание реабсорбции 
натрия в связующих канальцах и кортикальных 
собирательных трубках.

ГИПОКАЛИЕМИЯ

Дефицит калия -  одно из наиболее распростра­
ненных расстройств ионного гомеостаза, наблю­
дающееся в клинической практике. У более чем 
20% госпитализированных больных отмечается 
снижение концентрации калия в сыворотке или плаз­
ме крови менее 3,5 мммоль/л, а в некоторых кли­
нических ситуациях гипокалиемия встречается еще 
чаще, достигая, например, 40% у пациентов, полу­
чающих тиазидовые диуретики [21].

К лассиф икация гипокалиемий. Общеприня­
той классификации гипокалиемий не существует, 
однако обычно пытаются подразделять эти состо­
яния в зависимости от причин их развития [11,24]. 
В связи с этим можно выделить следующие вари­
анты гипокалиемий:

I. П севдо ги п о ка ли ем и и
II. Н едост ат очное пост упление калия
III. П от ери калия из организма
IV. П ерераспределение калия
V. Комбинированныге причины!
VI. Гипокалием ии неясного происхож дения
Псевдогипокалиемии весьма редкие состоя­

ния, которые могут встречаться при лейкоцитозах 
и тромбоцитозах. В этих ситуациях после забора 
пробы крови (в пробирке) происходит переход ка­
лия в клетки из внеклеточной среды, особенно если 
кровь какое-то время хранится в тепле. Тогда при 
последующем получении сыворотки и определе­
нии в ней уровня калия он оказывается низким. 
Клинически псевдогипокалиемия ничем себя не 
проявляет (концентрация калия во внеклеточной 
жидкости организма остается нормальной). Счи­
тается, что в этой ситуации лучше определять уро­
вень калия не в сыворотке крови, а в плазме, в ко­
торой он в норме на 0,5 ммоль/л ниже [12].

Недостаточное поступление калия довольно 
редко может стать причиной гипокалиемии. Одна­
ко, как уже отмечалось ранее, возможности почек 
по консервации калия ограничены. Поэтому дли­
тельное пребывание на низкокалиевой диете мо­
жет спровоцировать дефицит этого катиона в орга­
низме и последующую гипокалиемию. Гипокалие­
мии, связанные с недостаточным поступлением

калия, чаще наблюдаются у пожилых, особенно 
одиноких и нездоровых людей, у которых значи­
тельно снижены возможности социальной адапта­
ции и имеет место низкий социэкономический ста­
тус. Определенное значение может иметь тип ди­
еты (рационы с малым количеством овощей и 
фруктов), в том числе связанный с особенностями 
пищевого поведения той или иной национальной или 
расовой группы. Например, многие афроамерикан­
цы получают с пищей около 25 ммоль калия в сут­
ки, тогда как средний уровень потребления этого 
элемента представителями городского белого на­
селения США составляет примерно 62,5 ммоль/ 
сут [21].

Гипокалиемии, связанные с потерями ка­
лия из организма -  наиболее распространенная и 
клинически значимая группа гипокалиемий. Поте­
ри калия могут происходить через почки, желудоч­
но-кишечный тракт и, в особых ситуациях, через 
кожу или за счет эфферентной терапии [11].

Пути и причины потерь калия из организма:
• Почечные потери калия 
Гиперальдостеронизм
- первичны е (синдром Конна)
- исправляемый глюкокортикоидами
- вт оричны е
вазоренальная гипертензия (ишемическая бо­

лезнь почек -  ИБП)
ренин-продуцирующие опухоли почек 
синдром эктопической продукции ренина 
Псевдогиперальдостеронизм
- наследст венны й
дефицит 11 p-гидроксистероиддегидрогеназы 

типа II (синдром кажущегося избытка минералкор- 
тикоидов)

- приобрет енны е
корень солодки (глицерразин)
Нефропатии с потерей калия
- т убулоинт ерст ициальны е неф ропат ии  
идиопатические
инфекционные (хронический пиелонефрит) 
токсические
- наследственные и приобретенные тубуло- 
пат ии
синдром Барттера 
синдром Гительмана 
синдром Лидля 
синдром Фанкони
почечный тубулярный ацидоз тип I 
почечный тубулярный ацидоз тип II 
Потери калия, выызванныге лекарствами
- диуретики  
осмотические 
ацетазоламид
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петлевые
тиазиды
- ант ибиот ики  
аминогликозиды 
ампициллин 
карбенициллин 
клиндамицин
просроченные тетрациклины
- ст ероидны е гормоны  
глюкокортикоиды
пероральные противозачаточные средства
- прочие лекарст венны е средст ва  
производные платины, хинидин, салицилаты и др. 
Расстройства кислотно-основного состо­
яния и дизэлектролитемии
- м ет аболический алкалоз
- восст ановление после диабетического ке­
т оацидоза
- гиперкалъцием ия
- гипом агниемия  
Полиурия
- неф рогенны й несахарны й диабет
- полиурическая стадия острого тубулярного 
некроза
• Потери через ЖКТ
- рвот а
- диаррея, в том числе злоупотребление сла- 
бит елъны ми
- ворсинчат ая опухолъ т олст ой кишки
• Потери через кожу
- усиленное пот оот деление (?)
- кистозный фиброз (дефект CFTR-хлорного 
канала)
• Потери при эфферентной (заместитель­
ной почечной) терапии
Перечисление выше причин потерь калия, не 

является приведением какой-либо классификаци­
онной схемы данных состояний и, тем более, не 
разработкой собственной классификации, а просто 
попыткой более-менее упорядоченного изложения 
данной проблемы. Однако, при решении даже этой 
весьма скромной задачи, встретились трудности с 
которыми, по-видимому, могли столкнуться и дру­
гие авторы, интересовавшиеся этим вопросом. 
Некоторые причины потерь калия можно было бы 
привести в других рубриках или указать их в не­
скольких. Например, синдромы Барттера и Гитель- 
мана иногда описывают как варианты вторичного 
гиперальдостеронизма, что отчасти справедливо, 
поскольку на фоне потери солей и жидкости вслед­
ствие дефектов соответствующих ионных транс­
портеров в почечных канальцах активируется ре- 
нин-ангиотензин-альдостероновая система и повы­
шение уровня альдостерона вносит свой вклад в

увеличение почечной экскреции калия. Синдром 
Лидля рассматривают как вариант псевдогипе­
ральдостеронизма, что с клинических позиций, воз­
можно, оправдано, хотя в основе этого редкого 
аутосомно-доминатного заболевания лежит гене­
тически детерминированное повышение активно­
сти ENaC. Варианты потерь калия, связанные с 
полиуриями, в принципе можно перенести в раздел 
тубулопатий. Дополнительную трудность создает 
то, что сама по себе длительно существующая 
гипокалиемия может стать причиной хронической 
гипокалиемической нефропатией, одним из прояв­
лений которой и является нефрогенный несахарный 
диабет. Перечень подобных несоответствий мож­
но продолжить, поэтому проблема создания обо­
снованной и удобной классификации причин почеч­
ных потерь калия, как и гипокалиемий в целом, по- 
видимому, еще ждет решения.

Перераспределительные гипокалиемии 
встречаются намного реже, чем гипокалиемии, 
связанные с потерями этого катиона. Тем не ме­
нее, в клинической практике они не являются экс­
клюзивом и с ними могут сталкиваться врачи са­
мых разных специальностей.

Гипокалиемии, связанные с перераспределени­
ем калия

• Алкалоз
• Гиперинсулинизм
• р2-адреномиметики
• минералкортикоиды
• гормоны щитовидной железы
• кортикостероиды
• кофеин
• восстановление после физической нагрузки
• рост органов и тканей
• гипокалиемический периодический паралич

- семейный
- спорадический
- тиреотоксический
- интоксикация барием
- вторичный (?)

Все ли причины, перечисленные выше, напри­
мер, минералкортикоиды, способны вызывать пе­
рераспределительную гипокалиемию, по крайней 
мере, достаточно отчетливую, остается спорным.

Комбинированным гипокалиемии, как следу­
ет из изложенного выше, могут встречаться при 
сочетании нескольких факторов, как правило, при­
водящих к почечным потерям калия и переходу 
этого катиона внутрь клеток. Наиболее ярким при­
мером такого рода, по-видимому, являются гипо­
калиемии, ассоциированные с алкалозом.

Большинство авторов при попытках разграни­
чения различных гипокалиемических состояний
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используют описанные выше подходы. Некоторые 
предлагают учитывать еще ряд обстоятельств и 
выделяют, например, острые и хронические ги- 
покалиемии, подразделяя последние еще и по уров­
ню артериального давления (АД) [24].

Острые гипокалиемии (длительностью менее 
12 часов)

• Алкалоз (метаболический или респираторный)
• Инсулинотерапия (например, при тяжелой ги­

пергликемии)
• р2-адреномиметики (например, альбутерол) 
Хронические гипокалиемии (длительностью

более 24 часов)
• С нормальным артериальным давлениением
- увеличение потерь калия через ЖКТ 
диарея
слабительные
- увеличение почечных потерь калия 
диуретики
гипомагниемия
почечный тубулярный ацидоз (дистальный и 

проксимальный)
генетические дефекты (например, синдромы 

Барттера и Гительмана)
• С высоким артериальным давлением
- гиперальдостеронизм 
первичный
стеноз поченой артерии 
болезнь Кушинга

- нормо- или гипоальдостеронизм 
активация ENaC (синдром Лидля) 
злоупотребление лакрицей 
Представленное выше разделение гипокалие-

мий представляется нам весьма полезным, хотя 
эту классификацию A. Rastergar и M. Soleimani [24] 
едва ли можно считать полной.

Наконец, во многих сообщениях просматрива­
ется тенденция к разделению гипокалиемических 
состояний по тяжести, хотя прямого представле­
ния такой классификации в доступной литературе 
мы не встретили. С клинических позиций, по-види­
мому, стоит выделять три степени выраженности 
гипокалиемии, ориентируясь на уровень концент­
рации этого катиона в сыворотке крови:

• Легкую (концентрация калия 3,0-3,5 ммоль/л)
• Умеренную (концентрация калия <3,0-2,6 

ммоль/л)
• Тяжелую (концентрация калия <2,6 ммоль/л) 
Клиника гипокалиемии. Гипокалиемия вызы­

вает целый ряд последствий, иногда весьма серь­
езны и могущих стать причиной летального исхо­
да. При этом снижение концентрации калия во вне­
клеточной жидкости может существенно отразится 
на деятельности различных органов и систем. Ос­

новные клинические проявления гипокалиемии сле­
дующие:

Сердечно-сосудистые
- ослабление I тона
- тахикардия
- иногда ритм галопа
- снижение АД
- ортостатическая гипотония
- некоронарогенные некрозы миокарда
- снижение толерантности к сердечным глико- 

зидам
Метаболические
- снижение толерантности к углеводам
- угнетение продукции аммиака
- развитие метаболического гипохлоремичес- 

кого алкалоза
Почечные

- Развитие нефрогенного несахарного диабета
- Хроническая гипокалиемическая нефропатия
- Развитие ОПН
Нейро-мышечные
- Усталость
- Парестезии
- Симптом «ватных ног»
- Параличи (парезы)
- Некрозы скелетных мышц
Желудочно-кишечные
- Запоры
- Непроходимость кишечника
- Усугубление печеночной энцефалопатии
В тяжелых случаях при гипокалиемии может 

развиваться тетрапарез и нарушение функции ды­
хательной мускулатуры, хотя такие случаи наблю­
даются довольно редко. Существуют ссылки на 
их развитие при синдромах Барттера, Гительмана, 
осмотическом диурезе, гиперальдостеронизме, 
тяжелой диаррее и некоторых других патологиях. 
Отдельную проблему составляет гипокалиемичес- 
кий периодический паралич, особенно семейный и 
тиреотксический. Однако данные состояния мы 
предполагаем более подробно рассмотреть в сле­
дующей лекции.

Кроме того, тяжелая гипокалиемия может спро­
воцировать рабдомиолиз со всеми вытекающими 
последствиями [24].

Тем не менее, в силу особенностей трансцел- 
люлярного распределения калия и его роли в фор­
мировании мембранного потенциала покоя гипока­
лиемия (как и гиперкалиемия) наибольшее влия­
ние оказывает на состояние возбудимых тканей и, 
прежде всего, на миокард. При этом гипокалие- 
мию рассматривают как один из основных арит- 
могенных факторов, в том числе способный стать 
причиной внезапной смерти. Очевидно, что диска-
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ЭК ГПРИЗНАКИ ДИСКАЛИЕМИЙ

• Г и п е р к ал и е м и я  (>  5 ,6  м м о л ь/л ) • Г и п о к а л и е м и я  (<  3 ,0  м м о л ь/л )

* 1. У зк и е, в ы с о к и е  остр ы е • 1. У ш и р е н и е , у п л о щ е н и е , и н в ер с и я
зу б ц ы  Т зу б ц а  Т

* 2 . У к о р о ч ен и е  и н те р в ал а  Q T • 2 , П о в ы ш е н и е , у в е л и ч е н и е  зу б ц а  U

• 3. У ш и р е н и е  к о м п л е к с а  Q R S (U > T  н а  1 м м  и  б олее  в  то м  ж е

• 4. Д е п р е сс и я  с е гм е т а  ST
о тв е д е н и и )

• 5. У к о р о ч ен и е  и н те р в ал а  P Q
• 3 . С л и я н и е  зу б ц а  U  с  зу б ц о м  Т

(у м е р е н н ая  Г рК ) • 4. Д е п р е сс и я  с е гм е н та  S T  н а  1 м м  и

* 6. Н а р у ш е н и я  A V -
б о л ее  в  д в у х  и л и  б о л ее  о тв ед ен и й

п р о в о д и м о с ти  (в ы р аж ен н ая • 5. У д л и н е н и е  и н те р в ал а  Q T

Г р К ) • 6 . Н а р у ш е н и я  A V -п р о в о д и м о с ти

• 7 . И с ч езн о в ен и е  с е гм е н та  ST • 7 . -Э к с тр ас и с то л и и

• 8. Ф о р м и р о в а н и е  м о н о ф азн о й • - Э к то п и ч е с к и й  A V -р итм
кр и в о й  (о ч е н ь  вы р а ж ен н а я • - С у п р а в е н тр и к у л я р н а я  т а х и к а р д и я
Г р К  - [К ]~ 1 0  м м о л ь /л ) • -  Ф и б р и л л я ц и я  ж е л у д о ч к о в

• 9. Р а зл и ч н ы е  в и д ы  б р а д и  - и л и
та х и а р и т м и й

Рис. 8. Электрокардиографические признаки гипо- и ги- 
перкалиемии.

лиемии, оказывая влияние на ММП, могут полу­
чить свое отражение при использовании столь про­
стого и доступного метода исследования, как элек­
трокардиография (рис. 8).

Рассматривая ЭКГ-признаки дикалиемий, сто­
ит отметить их малую специфичность. Одни и те 
же изменения могут встречаться как при гипо-, так 
и гиперкалиемии (см. рис. 8). В то же время, воп­
реки распространенному среди ряда врачей мне­
нию, гипокалиемия может быть причиной не толь­
ко суправентрикулярных или желудочковых тахикар­
дий, но и вызывать нарушения атриовентрикулярной 
проводимости, иногда высоких степеней. Существен­
но, что корригировать эти изменения можно только 
путем восполнения дефицита калия, что тоже мо­
жет показаться не вполне обычным, поскольку у 
многих из нас еще со студенческих времен закре­
пился тезис о том, что введение солей калия при 
AV-блокадах противопоказано. С другой стороны, 
даже при выраженных гипокалиемиях, электрокар­
диографические измнения могут отсутствовать или 
ограничиваться появлением патологического зуб­
ца U [21,24].

Клинико-патофизиолгические последствия ги- 
покалиемии -  весьма интересная и обширная тема 
и ее обсуждение может привести, подчас, к пара­
доксальным заключениям. Однако объем данного 
сообщения не позволяет развивать ее далее. По­
этому в заключение остановимся только на ряде 
положений в силу их практической значимости, 
несмотря на то, что часть из них достаточно хоро­
шо известна.

Хорошо известно, что при уровне сывороточ­
ного калия от 3,5 до 3,0 ммоль/л явные клиничес­
кие или электрокардиографические признаки гипо- 
калиемии почти никогда не развиваются. В то же 
время существует много доказательств того, что

низкое потребление калия с пищей, даже не приво­
дящее к формальной гипокалиемии, ассоциирует­
ся с увеличением риска развития мозгового ин­
сульта и летальности при нем, а также нарастани­
ем уровня артериального давления, В то же время 
увеличение содержания калия в рационе частично 
нивелирует эти нежелательные последствия. Осо­
бенно негативны последствия дефицита пищевого 
калия и возможной гипокалиемии для гипертензив­
ных индивидуумов и пациентов с хронической сер­
дечной недостаточностью. У последних гипокали­
емия особенно часто приводит к развитию арит­
мий (в том числе на фоне приема сердечных 
гликозидов), синкопальных состояний, остановки 
сердца или смерти. То же самое касается боль­
ных с другой органической патологией сердца 
(ИБС, инфаркты) и пожилых лиц. В то же время 
аритмогенный эффект легкой или даже умеренной 
гипокалиемии у пациентов со здоровым сердцем 
невелик, если вообще существует [24]. В любом 
случае, пациенты из групп риска, должны получать 
достаточное количество калия с пищей, а при не­
обходимости использовать дополнительный прием 
солей калия и калийсберегающих препаратов. В 
данной связи возникает непростой вопрос в отно­
шении пациентов с хронической болезнью почек. 
С одной стороны они склонны к развитию гиперка­
лиемии, вследствие снижения экскреции этого ка­
тиона по мере усугубления почечной дисфункции 
и необходимости приема калийсберегающих пре­
паратов (например, ингибиторов АПФ). С другой 
-  у таких больных резко возрастает риск нежела­
тельных кардиоваскулярных событий и сравни­
тельно высокие концентрации сывороточного ка­
лия могут играть здесь определенную протектив- 
ную роль. В связи с этим возникает вопрос о 
целевых уровнях потребления калия и его концен­
траций в сыворотке крови на разных стадиях ХБП. 
К сожалению, данная проблема пока полностью не 
решена.
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