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Pozagenomowe oddziaływania aldosteronu na procesy
metaboliczne komórek

Nongenomic action of aldosterone on cellular metabolism
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Streszczenie
Oprócz ogólnie znanego genomowego dzia∏ania aldosteronu (po 1–2 godzinach) hormon ten
wed∏ug ostatnio zgromadzonych danych wywo∏uje równie˝ szybkie niegenomowe dzia∏anie
ujawniajàce si´ po 1–2 minutach. Niegenomowe oddzia∏ywania aldosteronu realizowane sà
z udzia∏em receptorowych bia∏ek b∏onowych, które po zwiàzaniu aldosteronu, indukujà syntez´
wtórnych przekaêników, takich jak cAMP, IP3, DAG oraz wp∏ywajà na zmiany st´˝enia Ca2+

w cytosolu komórki. Oddzia∏ywania niegenomowe wp∏ywajà równie˝ na czynnoÊç kana∏ów jo-
nowych i wymieniaczy jonowych, a tak˝e wspó∏uczestniczà w pewnym stopniu w regulacji jego
oddzia∏ywania na genom.
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Summary
In addition to the well-known genomic action of aldosterone, resulting in delayed effect (1–2 h),
a very rapid nongenomic effect (1–2 min) of aldosterone has been recognized recently. The non-
genomic action pathway of aldosterone involves: signal perception by protein membrane recep-
tors, induction of the synthesis of messenger molecules such as cAMP, IP3, and DAG, and
a change of Ca2+ concentration in the cell cytosol. The target of these rapid responses are also
ion channels and exchangers. The nongenomic mechanisms of aldosterone action cooperate
with its genomic action in some instances.
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Wstęp

Aldosteron, podobnie jak inne hormony steroidowe,
uczestniczy w regulacji procesów transkrypcji genów za-
chodzàcej z udzia∏em czynników transkrypcyjnych, któ-
rymi sà cytosolowe bàdê jàdrowe receptory hormonów
steroidowych [6,17,32,36,43,60] (ryc. 1).

Sekwencja wydarzeƒ prowadzàca do aktywacji genomu
przez hormony steroidowe jest w uproszczeniu nast´pu-
jàca: wolny hormon steroidowy w cytosolu komórki ∏àczy
si´ z domenà receptora wià˝àcà ligand (LBD-ligand bin-
ding domain), ulega dimeryzacji i z udzia∏em bia∏ek szo-
ku termicznego, w tym Hsp 90, zostaje przetransporto-
wany do jàdra komórkowego. Dimeryczne formy kom-
pleksu hormon-receptor aktywujà promotory genów
z elementami MRE (mineralocorticoid responsive ele-
ments), którymi sà okreÊlone sekwencje nukleotydowe;
wynikiem jest uczynnienie promotora i ekspresja mRNA,
a nast´pnie biosynteza okreÊlonych bia∏ek [28,45].

Czas od chwili zadzia∏ania hormonu do uzyskania odpo-
wiedzi biologicznej jest d∏ugi (latencja) i wynosi 2–8 go-
dzin. Inhibitory transkrypcji i translacji hamujà lub zno-
szà ca∏kowicie efekty genomowego oddzia∏ywania aldo-
steronu i innych hormonów steroidowych [4,5,44].

Wewnàtrzkomórkowy receptor aldosteronu sklonowali
w 1987 roku Arriza i wspó∏pracownicy [2].

Badania nad genomowym mechanizmem dzia∏ania stero-
idów, w tym równie˝ aldosteronu, prowadzone przez ostat-
nie 30–40 lat pozostawi∏y w cieniu wczeÊniejsze obserwacje,
które wskazywa∏y na pozagenomowe mechanizmy oddzia∏y-
wania hormonów steroidowych [18,21,29]. Niektóre efekty
wywo∏ane przez aldosteron zachodzà ju˝ po kilku minutach
od podania hormonu i wystàpienie ich nie jest hamowane
przez inhibitory transkrypcji i translacji, w zwiàzku z tym
nie mogà byç uznane za genomowe [3,15,24,38,54,58].

W niniejszym artykule zostanà przedstawione wyniki ba-
daƒ dokumentujàce pozagenomowe dzia∏anie aldostero-
nu na niektóre procesy metaboliczne zachodzàce z udzia-
∏em b∏onowych bia∏ek receptorowych oraz wtórnych
przekaêników [10,18,19,27,29,30,47,51,53,56,58].

Pierwsze Doniesienia o Pozagenomowym Działaniu
Aldosteronu

Pierwsze obserwacje wskazujàce na pozagenomowe dzia-
∏anie aldosteronu dokonane zosta∏y przez Kleina i Henka
w 1963 roku [18]. Autorzy ci stwierdzili, i˝ po do˝ylnym
wprowadzeniu hormonu nast´powa∏ wzrost obwodowego
oporu naczyniowego i ciÊnienia krwi oraz spadek pojem-
noÊci minutowej serca. Klein i Henk jako pierwsi zasuge-
rowali mo˝liwoÊç pozagenomowego mechanizmu dzia∏a-
nia aldosteronu; wskazywa∏ na to krótki okres czasu, jaki
up∏ywa∏ od podania hormonu do ujawnienia efektów fi-
zjologicznych. Prawie jednoczeÊnie z Kleinem i Henkiem,
Spach i Streeten stwierdzili, i˝ aldosteron wp∏ywa in vi-
tro na zmiany st´˝enia Na+ w erytrocytach psa [18]. Brak
jàder komórkowych w erytrocytach wyklucza dzia∏anie
aldosteronu poprzez genom.

Od tych pierwszych doniesieƒ min´∏o ponad 20 lat zanim
ponownie zwrócono uwag´ na mo˝liwoÊç pozagenomowe-
go dzia∏ania aldosteronu [1,33,35,46,48]. Po raz kolejny
okaza∏o si´, ˝e efekty wywo∏ane przez ten hormon, g∏ów-
nie regulacja st´˝enia jonów Na+, K+, Ca2+ i pH w komór-
ce, zachodzà szybko, tzn. po 15–20 minutach i nie sà ha-
mowane przez inhibitory transkrypcji i translacji, a wi´c
sà wywo∏ane przez mechanizmy pozagenomowe.

Dowody Pośrednie na Pozagenomowe Działanie
Aldosteronu

Jednym z najwa˝niejszych kryteriów pozwalajàcych od-
ró˝niç pozagenomowe i genomowe dzia∏anie hormonu
jest czas up∏ywajàcy od podania hormonu do ujawnienia
si´ efektów. W przypadku dzia∏ania poprzez genom czas
ten waha si´ w granicach od godziny do kilku a nawet kil-
kunastu godzin. Znane sà jednak przypadki dzia∏ania ge-
nomowego ujawniajàce si´ po krótkim czasie np. dla nie-
których mineralokortykoidów – 30 min [7] czy 7,5 min
dla glukokortykoidów [25]. Efekty dzia∏ania pozageno-
mowego ujawniajà si´ ju˝ po bardzo krótkim czasie rz´du
kilku sekund do kilku minut, niemniej jednak nie mo˝na
wykluczyç, i˝ efekt dzia∏ania hormonu, który ujawnia si´
po d∏u˝szym czasie jest równie˝ niegenomowy. W celu
okreÊlenia czy dany efekt jest genomowy badano wra˝li-
woÊç na inhibitory transkrypcji (np. aktynomycyn´ D)
i translacji (np. cykloheksymid) [47,51], a tak˝e czy pro-
ces ten mo˝e zachodziç w komórkach pozbawionych jà-
der komórkowych (erytrocyty psa) [18].

Poza tym badania nad powinowactwem aldosteronu do
wewnàtrzkomórkowych receptorów i b∏onowych miejsc
wià˝àcych ten hormon wykaza∏y, i˝ powinowactwo aldo-
steronu do domniemanego receptora b∏onowego (Kd =
0,1 nM) jest 14-krotnie wy˝sze ni˝ do receptora we-
wnàtrzkomórkowego [50,51]. “Receptor” b∏onowy i we-
wnàtrzkomórkowy ró˝nià si´ tak˝e specyficznoÊcià wià-
zania. W przypadku receptorów b∏onowych kortyzol by∏
wiàzany tylko przy bardzo du˝ych st´˝eniach (1 µmol/L),
natomiast receptory wewnàtrzkomórkowe wià˝à aldoste-
ron i kortyzol w stosunku 1:1 przy st´˝eniach rz´du
1–1,4 nmola/L, tzn. wykazujà ma∏à swoistoÊç.
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Ryc. 1. Wzór strukturalny aldosteronu
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Klasyczny antagonista receptorów wewnàtrzkomórko-
wych – kanrenon – jest nieefektywny w blokowaniu re-
ceptorów b∏onowych [10,50,51].

W tabeli 1 zestawiono dane dotyczàce ró˝nic w genomo-
wym i niegenomowym oddzia∏ywaniu aldosteronu.

W tabeli 2 zestawiono dane literaturowe o zmianach st´-
˝enia jonów Na+, K+, Ca2+ i H+ w komórkach z ró˝nych
typów tkanek po potraktowaniu okreÊlonymi st´˝eniami
aldosteronu. Fizjologiczne st´˝enie aldosteronu wynosi
0,1 nmola/L.

Białka Błonowe Wiążące Aldosteron

NajwczeÊniejsze doniesienia o wiàzaniu aldosteronu do
b∏on plazmatycznych pochodzà z badaƒ Forte [20] oraz
Ožegoviçia i wspó∏pracowników [37]. Bia∏ka b∏on plazma-
tycznych nerek szczura wiàza∏y znakowany trytem aldoste-
ron ([3H] aldosteron) ze sta∏à powinowactwa Kd równà
100 nmoli/L [20] lub 13 nmoli/L dla nienaruszonych b∏on
i 3 nmole/L dla b∏on solubilizowanych SDS-em [37].

Wehling i wspó∏pracownicy w latach dziewi´çdziesiàtych
ub.w. stwierdzili obecnoÊç bia∏ek wià˝àcych aldosteron

Pozagenomowy poprzez receptor b∏onowy
i bia∏ka kana∏ów jonowych (?)

Mechanizm dzia∏ania

Genomowy poprzez receptor
wewnàtrzkomórkowy

PiÊmiennictwo

Ujawnienie si´ efektów dzia∏ania

Wra˝liwoÊç na inhibitory transkrypcji
(aktynomycyna D) i translacji
(cykloheksymid)

Miejsce dzia∏ania

Sta∏a wiàzania aldosteronu Kd

SwoistoÊç wiàzania

Odpowiedê szybka, efekty dzia∏anie hormonu
zauwa˝alne po 1–2 min

brak wra˝liwoÊci

kompleks hormonu z b∏onowym bia∏kiem
receptorowym nie wnika do komórki, efekt

dzia∏ania ujawnia si´ w komórkach z udzia∏em
wtórnych przekaêników

0,1 nM
du˝a swoistoÊç wiàzania:

aldosteron – 0,1 nM; kortyzol – 1 µM;
kanrenon i spironolakton (klasyczni antagoniÊci

receptorów wewnàtrzkomórkowych)
sà nieefektywne w blokowaniu receptorów

b∏onowych, nie hamujà dzia∏ania
niegenomowego aldosteronu

Odpowiedê póêna,
efekty dzia∏ania hormonu po 1–2 godz.

wra˝liwe – hamowane

hormon wnika do komórki i wià˝e si´
z receptorem cytosolowym tworzàc kompleks

hormon-receptor efekt dzia∏ania poprzez
aktywacj´ genomu

1,4 nM
ma∏a swoistoÊç wiàzania: aldosteron i kortyzol
wiàzane w stosunku 1:1 przy st´˝eniu 1–1,4 nM
kanrenon i spironolakton efektywnie hamujà

oddzia∏ywanie aldosteronu na genom

[7,25,47]

[47,51]

[32,58]

[cyt. za 18]

[10,50,51]

Tabela 1. Porównanie danych o genomowym i pozagenomowym dzia∏aniu aldosteronu – dowody poÊrednie

Droga genomowa G,
droga niegenomowa NG

Czas do wystàpienia
efektu [min]

St´˝enie
aldosteronu [nM]Rodzaj komórek Efekt PiÊmiennictwo

HML, ludzkie leukocyty
mononuklearne

VSMC, komórki naczyƒ
mi´Êni g∏adkich

MDCK, komórki nerek psa

SMC, komórki mi´Êni
szkieletowych
CCCD, komórki kory
kanalików zbiorczych
Skrawki arterii p∏odowych
i doros∏ego cz∏owieka
Komórki nerek cz∏owieka

2

60

5

4

2–4

2

5

3

5

1

0,1

1

0,1–0,5

10

0,1

10

10–100

1

10–100

wzrost aktywnoÊci
antyportera Na+/H+

wzrost st´˝enia Na+, K+,
Ca2+, wzrost obj´toÊci

komórki
wzrost st´˝enia Ca2+

wzrost aktywnoÊci
antyportera Na+/H+

wzrost aktywnoÊci
antyportera Na+/H+

wzrost st´˝enia Ca2+

w obr´bie porów jàdrowych
wzrost st´˝enia Na+

wzrost st´˝enia Ca2+

wzrost st´˝enia Ca2+

wzrost pH i aktywacja
antyportera Na+/H+

wzrost st´˝enia Ca2+

NG

G

NG

NG

NG
niewykluczona droga G

NG
niewykluczona droga G

NG

NG

NG

NG

NG

[46,48,49,51]

[10,55,57]

[22,23,24,35,41]

[cyt. za 29]

[26]

[29]

[27]

Tabela 2. Wp∏yw aldosteronu na zmiany st´˝enia jonów Na+, K+, Ca2+ i H+ w komórkach z ró˝nych typów tkanek
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w b∏onach plazmatycznych ludzkich leukocytów [50,52]
oraz w b∏onach mikrosomalnych nerek [9] i wàtroby Êwini
[31]. Sta∏a wiàzania dla radioliganda, a tak˝e dla nieznako-
wanego aldosteronu, wynosi∏a 0,1 nmola/L [50]. OkreÊlono
równie˝ niektóre parametry kinetyczne wiàzania aldostero-
nu przez bia∏ka b∏onowe [31]. Wiàzanie [3H] aldosteronu
by∏o proporcjonalne do iloÊci dodawanego bia∏ka b∏onowe-
go; optymalne wiàzanie zachodzi∏o w pH 7,2, w temperatu-
rze 25–30°C; kanrenon w st´˝eniu 1000-krotnie wy˝szym
(0,1 µmola/L) by∏ wiàzany tylko w 13%. Poza tym bia∏ka
b∏onowe wià˝àce aldosteron wykazywa∏y wra˝liwoÊç na
trypsyn´; 30-minutowa preinkubacja z trypsynà (50 µg/ml)
powodowa∏a 70% spadek wiàzania.

Podj´to równie˝ próby oczyszczenia i wyodr´bnienia bia∏ek
wià˝àcych aldosteron. Próba solubilizacji b∏onowego bia∏ka
receptorowego z u˝yciem wysokiego st´˝enia soli (1 M NaCl,
1 mM EDTA) nie da∏a pozytywnego efektu, co wskazuje, i˝
jest ono integralnym bia∏kiem b∏onowym [16]. Zastosowanie
detergentów do ekstrakcji umo˝liwi∏o cz´Êciowà solubilizacj´
bia∏ka receptorowego. SpoÊród 16 u˝ytych detergentów n-okty-
loglukozyd (50 nM) powodowa∏ 25% solubilizacj´ komplek-
su bia∏ka b∏onowego z radioligandem; inne detergenty (np.
digitonina, Lubrol, Triton X-100, Triton X-114, Chaps, cho-
lan sodu) nie uwalnia∏y bia∏ka ze struktury b∏on [31].
W 1992 roku grupa Wehlinga wyznaczy∏a mas´ czàsteczko-
wà bia∏ka receptorowego aldosteronu z b∏on ludzkich leuko-
cytów [16,53]. Stosujàc elektroforez´ ˝elowà w SDS okreÊlo-
no mas´ czàsteczkowà bia∏ka receptorowego na 50 kDa.
Bia∏ko to wiàza∏o aldosteron, lecz nie wiàza∏o kortyzonu.

PojemnoÊç wiàzania aldosteronu przez bia∏ka b∏onowe
pochodzàce z ró˝nych êróde∏ jest odmienna i tak np. 1
mg bia∏ka b∏on mikrosomalnych wàtroby Êwini wià˝e 700
fmoli aldosteronu, a 1 mg bia∏ka b∏on plazmatycznych
ludzkich leukocytów tylko 8 fmoli aldosteronu [31].

Receptory Błonowe Aldosteronu – Synteza Wtórnych
Przekaźników

Zak∏adajàc, ˝e aldosteron mo˝e dzia∏aç poprzez receptory
b∏onowe stymulujàce proces syntezy wtórnych przekaêni-
ków, badano zmiany st´˝enia inozytolo 1, 4, 5-trifosforanu
(IP3), diacyloglicerolu (DAG), jonów Ca2+ oraz cyklicznego
AMP (cAMP) w ró˝nych typach komórek po podaniu aldo-
steronu, hydrokortyzonu i kanrenonu. Badania prowadzo-
no na ludzkich leukocytach (HML), komórkach naczyƒ
mi´Êni g∏adkich szczura (VSMC) oraz komórkach endote-
lialnych Êwiƒskiej aorty (PAEC) [8,10,11]. W badaniach
stosowano aldosteron w st´˝eniu 1 nmol/L lub 10 nmoli/L,
hydrokortyzon w st´˝eniu 1 µmol/L oraz kanrenon w st´˝e-
niu 0,1 µmola/L – 10 µmoli/L. Zarówno w przypadku u˝y-
cia ludzkich leukocytów jak i komórek naczyƒ mi´Êni g∏ad-
kich, aldosteron znacznie stymulowa∏ syntez´ IP3 (odpo-
wiednio 240 i 167%) i DAG (255%). Stwierdzono poza
tym, ˝e hydrokortyzon nie wywo∏ywa∏ takiego efektu nawet
w st´˝eniu 1000-krotnie wy˝szym, co wskazuje na swo-
istoÊç oddzia∏ywania aldosteronu. Klasyczny antagonista
receptorów cytosolowych dla mineralokortykoidów – kan-
renon – równie˝ nie blokowa∏ dzia∏ania aldosteronu.

Poniewa˝ IP3 powoduje uwalnianie jonów Ca2+ z magazy-
nów wewnàtrzkomórkowych poprzez receptory IP3 umiej-

scowione g∏ównie w b∏onach retikulum endoplazmatycz-
nego, badano równie˝ wp∏yw aldosteronu na uwalnianie
tego jonu i podwy˝szenie jego st´˝enia w cytosolu
[13,22,26,39,40,49,55,57]. Po 2–3 minutach od podania
aldosteronu wzrasta st´˝enie Ca2+ do oko∏o 120% w HML
[49] oraz do 140% w VSMC [57]. Wykazano, i˝ w VSMC
Ca2+ uwalniany jest z retikulum endoplazmatycznego, na-
tomiast w PAEC pochodzi ze Êrodowiska zewn´trznego
komórki poprzez uczynnienie kana∏ów wapniowych [55].
Efekt ten hamowany jest przez tapsigargin´ – bloker kana-
∏ów wapniowych [40,57]. Spironolakton – bloker recepto-
rów wewnàtrzkomórkowych mineralokortykoidów oraz
aktynomycyna D – inhibitor procesu transkrypcji nie
wp∏ywajà na zmiany komórkowego metabolizmu Ca2+ wy-
wo∏ane podaniem aldosteronu. Glukokortykoidy (np. dek-
sametazon) podwy˝szajà st´˝enie Ca2+ tylko w du˝ych
st´˝eniach rz´du 1 µmol/L; w st´˝eniach ma∏ych (1
nmol/L, 10 nmoli/L) nie wp∏ywajà na poziom wewnàtrz-
komórkowego Ca2+.

Aldosteron stymuluje tak˝e wzrost poziomu cyklicznego
AMP (cAMP) [14,42]. Po jednominutowej inkubacji ko-
mórek naczyƒ mi´Êni g∏adkich Êwini (VSMC) w roztworze
zawierajàcym aldosteron w st´˝eniu 10 nmoli/L nast´po-
wa∏ wzrost wewnàtrzkomórkowego cAMP do 234% [14].
Hydrokortyzon i 17β estradiol podwy˝sza∏y poziom cAMP
odpowiednio do 139 i 173%, lecz efekt ten ujawnia∏ si´
w st´˝eniach 1000-krotnie wy˝szych wymienionych zwiàz-
ków (10 µmoli/L). Aktynomycyna D i cykloheksymid nie
hamowa∏y wzrostu st´˝enia cAMP wywo∏anego dodaniem
aldosteronu. Dane te Êwiadczà o swoistym oddzia∏ywaniu
aldosteronu z receptorami b∏onowymi badanych komórek.

Wed∏ug Wehlinga i wspó∏pracowników w pozagenomo-
wym uk∏adzie przekazu sygna∏u z udzia∏em aldosteronu
poprzez receptory b∏onowe i wtórne przekaêniki poÊred-
niczà równie˝ bia∏ka G [56,57].

Współzależność Między Genomowym i Pozagenomowym
Działaniem Aldosteronu

Z przedstawionych danych wynika, i˝ oprócz klasyczne-
go, genomowego mechanizmu dzia∏ania mineralokortyko-
idów [4,5,44] istnieje tak˝e druga, pozagenomowa droga
oddzia∏ywaƒ [12,15,18,19,24,30,38,58]. Integracyjny
dwustopniowy model dzia∏ania aldosteronu przedstawio-
no na ryc. 2.

Zak∏ada on, i˝ steroidy dzia∏ajà za poÊrednictwem obu
tych mechanizmów jednoczeÊnie [12,18,30,38,51,58,59].
I tak np. szybka odpowiedê komórki na aldosteron (patrz
tabela 2) prowadzi do nap∏ywu jonów Na+ do komórki
poprzez antyporter Na+/H+, co prowadzi do alkalizacji
Êrodowiska wewnàtrzkomórkowego, a tak˝e aktywacji
Na+K+-ATP-azy – jest to pierwszy etap dzia∏ania. Lokal-
na alkalizacja przyb∏onowej strefy w sàsiedztwie antypor-
tera Na+/H+ przyczynia si´ do uruchomienia kaskady ki-
naz oddzia∏ujàcych na genom, a tak˝e syntezy de novo
bia∏ek AIPs (aldosterone induced proteins) klasycznà
drogà genomowà, co stanowi drugi etap dzia∏ania. Me-
chanizm niegenomowego dzia∏ania aldosteronu powoduje
wzmocnienie odpowiedzi powsta∏ej na drodze genomo-
wej. Genomowy mechanizm w zasadzie dostarcza komór-
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aldosteron

receptor wewnàtrzkomórkowy
aldosteronu

AIPS 
bia∏ka indukowane
aldosteronem

b∏onowe bia∏ka
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2K+ 

3Na+ 
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H+ 
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polimeraza RNA
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PKA kinaza proteinowa A

G bia∏ko G
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IP3 1,4,5-trójfosforan inozytolu
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PKC kinaza proteinowa C
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Ryc. 2. Dwustopniowy model dzia∏ania aldosteronu. Schemat przedstawia pozagenomowe (szybkie) mechanizmy dzia∏ania aldosteronu
(strona prawa) oraz genomowe (opóênione) oddzia∏ywania poprzez receptory wewnàtrzkomórkowe (strona lewa)
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ce odpowiednich zestawów bia∏ek do sprawnej regulacji
homeostazy mineralnej, zachodzàcej z udzia∏em recepto-
rów b∏onowych wspó∏dzia∏ajàcych z enzymami uczestni-
czàcymi w syntezie wtórnych przekaêników; te ostatnie
mogà równie˝ stymulowaç (nieomawiane w tym artyku-
le) procesy ekspresji genów [34].

Zakończenie

Istnieje potrzeba lepszego poznania i charakterystyki mole-
kularnej b∏onowych bia∏ek receptorowych aldosteronu.
Z przedstawionych w artykule dost´pnych danych literatu-
rowych wynika, i˝ bia∏kami tymi mogà byç swoiste recep-
tory b∏onowe aldosteronu sprz´˝one z bia∏kami G, odpo-
wiedzialne za przekaz sygna∏u pozakomórkowego poprzez
syntez´ wtórnych przekaêników (cAMP, IP3, DAG, Ca2+,
NO?). Wzrost st´˝enia wymienionych wtórnych przekaê-
ników wskazuje na istnienie wielu typów receptorów, na
razie brak danych o ich tkankowym zró˝nicowaniu.

Osobne zagadnienie to mo˝liwoÊç modulacji aktywnoÊci
kana∏ów jonowych przez aldosteron i wp∏yw na zmiany ze-
wnàtrzkomórkowego i wewnàtrzkomórkowego st´˝enia jo-
nów Ca2+, K+, Na+ i H+. Przyk∏adowo modelowe badania
Gekle i wspó∏pracowników [22,23,40] wykaza∏y, ˝e Êrodo-
wisko wewn´trzne komórek epitelialnych nerek w warun-
kach kontrolnych ma wartoÊç pH 7,15±0,05. Aldosteron
w obecnoÊci jonów Ca2+ w st´˝eniu 10–8 mola/L wywo∏uje

wzrost pH do 7,3±0,05. Dzia∏anie aldosteronu zale˝ne by∏o
od obecnoÊci jonów wapnia w Êrodowisku zewn´trznym
i wynika∏o z uaktywnienia antyportera Na+/H+; inhibitor
antyportera Na+/H+, etylo-izopentenylo-amylorid (EIPA)
w st´˝eniu 10–5 mola/L znosi∏ dzia∏anie aldosteronu. Na
st´˝enie jonów H+ Êrodowiska komórki wp∏ywa równie˝
zewnàtrzkomórkowe st´˝enie jonów Zn2+, aktywnoÊç pom-
py Na+/K+, kana∏ów K+, a tak˝e pasywny przep∏yw proto-
nów, który jest zale˝ny od potencja∏u transmembranowego.

WielorakoÊç oddzia∏ywaƒ aldosteronu na procesy meta-
boliczne oraz potencjalne wspó∏oddzia∏ywanie dróg prze-
kazów niegenomowych i genomowych wydaje si´ wska-
zywaç na z∏o˝onà rol´ dzia∏ania aldosteronu w procesach
ustrojowej homeostazy jonowej.

Dodatkowe mo˝liwoÊci oddzia∏ywania aldosteronu na go-
spodark´ jonowà tkanek wynikajà równie˝ ze stwierdzo-
nej mo˝liwoÊci syntezy tego steroidu w komórkach serca
i uk∏adu krwionoÊnego (cyt. za [6]).

G∏´bsze poznanie mechanizmów modulacji procesów me-
tabolicznych poprzez niegenomowe oddzia∏ywania aldo-
steronu pozwoli byç mo˝e w przysz∏oÊci na zrozumienie
z∏o˝onych mechanizmów molekularnych le˝àcych u pod-
staw wielu schorzeƒ, takich jak nadciÊnienie t´tnicze,
choroby serca i mia˝d˝yca.
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