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Клиническое наблюдение

22-летний художник обратился в нефрологическое 
амбулаторное отделение в связи с длительной необъяс-
нимой гипокалиемией, сопровождающейся постоянной 
утомляемостью. Гипокалиемия была выявлена 7 лет назад 
во время приступа острого аппендицита. В операцион-
ной наблюдалась тяжелая аритмия, и тогда впервые был 
выявлен уровень калия 2,4 ммоль/л. По данным выпи-
ски, гипокалиемия сохранялась, несмотря на массивные 
вливания калия. Шесть лет назад по поводу болей в 
животе обратился к хирургу, тогда же у него отмечались 
судороги в мышцах кистей. Сведений об уровне калия 
сыворотки нет. Еще через два года отмечался эпизод 
макрогематурии, который, как полагали, был как-то свя-
зан с тяжелой физической работой. Гематурия прекра-
тилась, нарушений почечных функций не наблюдалось, 
хотя пациента беспокоила выраженная жажда. Исключен 
сахарный диабет. До настоящего времени не обнаружи-
вались также ни одышка, ни спазмы голосовых связок, ни 
мышечная слабость, ни никтурия. Также он отрицал прием 
противокашлевых пастилок с лакричником, токсикоманию 
и контакт с красками, прием диуретиков, слабительных и 
антибиотиков. Он утверждал, что не имел никаких дие-
тических ограничений. Рвоты не было. Единственное, что 
он отмечал, – тенденция к частому стулу. Артериальное 
давление было нормальным. У старшего брата пациента 
также была хроническая гипокалиемия. Больной был очень 
заинтересован в получении финансовых компенсаций по 
поводу болезни.

При осмотре: 22-летний мужчина белой расы, обыч-
ной внешности и без физических дефектов. Артериальное 
давление 130/80 мм рт. ст., пульс 78 ударов в минуту. 
Отмечались ортостатические явления. В вертикальном 
положении через 2 минуты пульс возрастал с 78 до 90 
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ударов в минуту, сердечный ритм был неправильным (на 
ЭКГ две суправентрикулярных экстрасистолы в минуту). 
Со стороны кожи, органов грудной клетки и брюшной 
полости – без выраженных изменений. Мышечная сила 
сохранена. Данные лабораторного обследования: уро-
вень калия от 2,1 до 3 ммоль/л, что определялось коли-
чеством восполняемого калия. Концентрация калия в моче 
приблизительно 80 ммоль/л, то есть непропорционально 
высокая для этой степени гипокалиемии. Отмечалась ги-
помагнезиемия (от 0,64 до 0,72 ммоль/л, в норме >0,75 
ммоль/л). Имел место метаболический алкалоз (pH 7,45, 
бикарбонат 29 ммоль/л, pCO

2
 45 мм рт. ст.). Обраща-

ла на себя внимание высокая концентрация хлоридов в 
суточной моче – 90–150 ммоль/л (проверено 4 раза). 
Исследования на присутствие диуретиков в трех неза-
висимых лабораториях дало отрицательные результаты. 
Клиренс креатинина 115 мл/мин, протеинурия 100 мл/
сут. Суточная экскреция альдостерона была также нор-
мальной. Экскреция кальция была снижена до 1,1 ммоль/
сут (в норме 2,5–8 ммоль). Проведены специфические 
тесты для выявления синдрома Барттера. Осмотическая 
концентрация мочи (920 мОсм/кг) и ацидификация мочи 
(pH 5,6) были нормальны для этой степени гипокалиемии.

Экскреция простагландинов с мочой (PG) E
2 
была 

слегка повышена до 1,2 мкг/сут (при норме 0,07–0,9), 
в то же время экскреция PGE-M и PGE2α

2
 оставалась 

нормальной. Фракционная реабсорбция хлоридов со-
ставляла 0,8 при пероральном введении 150 ммоль калия/
сут. В норме этот показатель более 0,95, а при синдроме 
Барт тера – менее 0,6. Этот тест повторялся дважды, и 
оба раза результаты были аналогичны. Таким образом, 
был предположен диагноз: семейный синдром Гительмана 
взрослых. ДНК больного была исследована на наличие 
гена, отвечающего за чувствительный к тиазидовым диу-
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ретикам транспорт NaCl в дистальном канальце.
Диагноз был поставлен методом исключения:
– потерь калия через желудочно-кишечный тракт 

(высокая экскреция хлоридов с мочой);
– злоупотребления диуретиками (многократные отри-

цательные тесты);
– ренального тубулярного ацидоза;
– приема антибиотиков;
– и синдрома Барттера.
Доказательством в пользу синдрома Гительмана 

являлись:
– семейный характер заболевания;
– длительность гипокалиемии, ее доброкачественное 

течение и умеренная выраженность симптомов; умерен-
ная и постоянная потеря хлоридов при небольшом сокра-
щении объема плазмы), сопутствующая гипомагнезиемия, 
гипокальциурия.

Комментарии

Гипокалиемия нередко обнаруживается у пациентов 
стационара. В большинстве случаев причины и клиниче-
ские симптомы очевидны, и дальнейшего исследования 
не требуется. Однако у части пациентов с хрониче-
ской гипокалиемией могут возникнуть трудности в 
установлении диагноза. Этот тип пациентов с хрони-
ческой гипокалиемией неизвестной природы знаком 
большинству нефрологов. Пациент, представленный 
выше, один из них. Такие пациенты обращаются ко 
многим специалистам на протяжении многих лет, тра-
тят значительные суммы, так и не узнав определенного 
окончательного диагноза. В данном случае описанному 
выше больному была произведена ненужная биопсия 
почки, установлен ошибочный диагноз (классический 

высокая концентрация калия в моче. Это удивительное 
наблюдение может быть объяснено присутствием вто-
ричного гиперальдостеронизма в таких случаях. Мы 
полагаем, что концентрация калия в моче при хрони-
ческой гипокалиемии не очень надежный диагности-
ческий признак (табл. 1).

Многие специалисты исследуют при хронической 
гипокалиемии уровни ренина и альдостерона. В то же 
время наши наблюдения показывают, что при гипокали-
емии развивается вторичный гиперальдостеронизм (за 
исключением случаев с сопутствующей гипертонией). 
Таким образом, тесты, определяющие уровень ренина 
и ангиотензина, должны быть исключены из списка 
исследований, необходимых для дифференциальной 
диагностики причины.

Осмотр пациента и определенные лабораторные 
тесты почти всегда позволяют диагностировать хро-
ническую гипокалиемию, в качестве причины которой 
рассматривают один из трех диагнозов: насильственная 
психогенная рвота, злоупотребление диуретиками и 
синдром Гительмана. Хроническая диарея, избыточный 
прием слабительных и ренальный тубулярный ацидоз 
наблюдаются достаточно редко. Классический синдром 
Барттера и гиперпростагландин-Е-синдром, как прави-
ло, диагностируются в детстве.

Насильственная психогенная рвота

Насильственная рвота является частой причиной 
хронической гипокалиемии. Этим пациентам свой-
ственны следующие характерные черты: часто они 
истощены, имеют сниженный вес. Им присуща гипо-
тония. Наблюдаются признаки умеренной почечной 
недостаточности, гипохлоремия и низкая экскреция 

Т а б л и ц а  1
Диагностическое руководство при гипокалиемии

синдром Барттера) за пять лет до 
настоящего обследования.

Он получал лечение индомета-
цином, которое, кроме побочных 
эффектов, ничего не дало.

Пять раз проводились тесты, 
оценивающие состояние РАС (ре-
нин-ангиотензинной системы), 
но полученные данные не помогли 
установлению диагноза. Поэтому 
нам хотелось бы привести алго-
ритм диагностического поиска в 
случаях гипокалиемии.

В медицинских монографиях 
особое внимание при дифферен-
циальной диагностике гипокалие-
мии уделяется концентрации калия 
в моче [2]. Gladziwa и соавторы 
исследовали 27 больных с хрони-
ческой гипокалиемией и показали, 
что концентрация калия в моче 
не является надежным критерием 
дифференциальной диагностики. 
Низкая концентрация калия в моче, 
как указывается в учебниках, сви-
детельствует о внепочечной этио-
логии гипокалиемии. Вместе с тем, 
по данным Gladziwa и соавторов, 
в большинстве случаев внепочеч-
ной гипокалиемии наблюдается 
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хлоридов с мочой (близкая к нулю). Эти симптомы 
объясняются потерей хлоридов при рвоте (табл. 1), 
что также сопровождается развитием метаболического 
алкалоза, вторичного гиперальдостеронизма и потерей 
калия почками. Поэтому концентрация калия в моче 
обычно превышает 10 ммоль/л. Вследствие метаболи-
ческого алкалоза и экскреции бикарбонатов с мочой, 
концентрация натрия в моче выше, чем концентрация 
хлоридов. Поэтому нет необходимости в исследовании 
натрия мочи. Насильственная рвота наблюдается и у 
мужчин, и у женщин. Рвота почти всегда носит невро-
тический (психотический) характер. Трудно, а иногда 
и невозможно бывает заставить больного согласиться 
с поставленным диагнозом.

Лучшим тестом, по нашему мнению, является вну-
тривенное введение 2,5 л 0,45% раствора хлористого 
натрия в течение 2–3 дней под постоянным наблюде-
нием медперсонала (больной при этом находится на 
больничной диете). Эпизоды рвоты в этих условиях 
прерываются, дефицит хлоридов снижается, запасы 
калия возрастают. Почечная недостаточность и мета-
болический алкалоз при этом уменьшаются, возрастает 
концентрация хлоридов в моче и калия – в плазме крови. 
Пациент прибавляет в весе около 2–3 кг. Подобная цепь 
изменений подтверждает предполагаемый диагноз на-
сильственной психогенной рвоты. Таким пациентам 
следует обратиться к психиатру. По данным литературы, 
случаи с выраженным нарушением питания, рвотой и 
гипокалиемией встречаются достаточно часто. Неко-
торые из этих больных также избыточно пользуются 
слабительными, что усугубляет гипокалиемию.

Злоупотребление диуретиками

Злоупотребление диуретиками также ведет к хро-
нической гипокалиемии. Эта категория пациентов 
жалуется на прибавку в весе или появление отеков на 
ногах, что вызывает у них серьезное беспокойство. 
Злоупотребление диуретиками возникает у лиц, для ко-
торых очень важен стабильный строго определенный 
вес (у моделей, танцовщиц, стюардесс и у борцов). Эти 
пациенты периодически пьют мочегонные препараты, 
поэтому концентрация хлоридов в моче может быть и 
высокой, и низкой (более 70 и менее 20 ммоль/л). Ар-
териальное давление у таких лиц находится в области 
нижней границы нормальных значений, и нередко 
наблюдаются ортостатические явления. По данным 
лабораторного обследования выявляются умеренная 
почечная недостаточность, гипохлоремия и метаболи-
ческий алкалоз (табл. 1). В порциях мочи с высокой кон-
центрацией хлоридов тест на присутствие диуретиков 
(тиазидов или фуросемида) окажется положительным. 
Картина может очень напоминать синдром Гительмана, 
за исключением выявления диуретиков в моче. Поэтому 
определение диуретиков в моче является очень важным 
тестом (как правило, в специализированных лаборато-
риях допингконтроля).

MacGregor с соавт. [8] сообщает об интересном фе-
номене – отеках, вызванных диуретиками. По мнению 
авторов, отеки возникают через несколько дней или 
недель после начала злоупотребления диуретиками, 
связаны с гиперальдостеронизмом и исчезают после 
прекращения приема диуретиков. Следует помнить, 

что отеки, ассоциированные с альдостеронизмом, мо-
гут привести к дополнительному приему диуретиков, 
замыкая, таким образом, порочный круг.

Синдром Гительмана

Приблизительно половина всех случаев хрониче-
ской гипокалиемии связана с синдромом Гительмана. 
Как правило, пациенты – это взрослые люди, у которых 
очень давно (за многие годы) при лабораторном обсле-
довании выявлена доброкачественная гипокалиемия. 
И хотя калий плазмы (без калиевых добавок) может 
составлять 2,4–3,2 ммоль/л, значительных расстройств 
здоровья, обусловленных гипокалиемией, у этих боль-
ных не наблюдается. Однако низкое артериальное 
давление, слабость, нарастающая усталость очень 
характерны для этих больных. Часто ставится диагноз 
синдрома Барттера, и тщетно пытаются лечить индо-
метацином (как в представленном случае). Почечные 
функции оказываются нормальными, выявляется по-
граничная гипохлоремия, метаболический алкалоз и 
вторичный гиперальдостеронизм. Гипомагнезиемия и 
гипокальциурия обнаруживаются не у всех больных, но 
их выявление склоняет в пользу синдрома Гительмана. 
Высокая экскреция хлоридов с мочой заставляет поду-
мать о длительном приеме диуретиков, однако в случае 
синдрома Гительмана в моче они не обнаруживаются. 
Исследование дистальной фракционной экскреции 
хлоридов демонстрирует ее умеренное снижение, что 
указывает на неспособность дистального канальца 
реабсорбировать хлориды полностью.

Прежде диагноз синдрома Гительмана устанавлива-
ли фенотипически, при исключении других нарушений. 
В большей степени этот диагноз ставился на основании 
отрицательного теста на диуретики в моче.

В настоящее время у больных с синдромом Ги-
тельмана обнаружена мутация тиазид-чувствитель-
ного Na/Cl-котранспортера в дистальном канальце 
нефрона [14–18]. Выявление этих мутаций открывает 
возможность генотипической диагностики синдро-
ма Гительмана. Так, Abuladze и др. (1998) сообщили о 
том, что на мононуклеарах в периферической крови 
экспрессируется мРНК тиазид-чувствительного Na/
Cl-котранспортера и что в этой мРНК у больных с син-
дромом Гительмана выявляются мутации.

Удивительно, что основные проявления синдрома 
Гительмана напоминают картину длительного приме-
нения тиазидовых диуретиков. Вопрос о том, имеются 
ли дополнительные мутации, кроме тиазид-чувстви-
тельного Na/Cl-котранспортера, является предметом 
научного интереса. Эти вопросы могут оказаться важ-
ными для генной терапии в будущем. Пока еще, учиты-
вая современное состояние знаний, никем не предло-
жена генная терапия синдрома Гительмана. Получены 
данные в поддержку дополнительных мутированных 
генов при синдроме Гительмана (Schultheiss и др., 1998). 
Эти авторы воспроизвели модель на мышах с отсутстви-
ем тиазид-чувствительного Na/Cl-ко транспортера. При 
этом наблюдалась гипомагнезиемия и гипокальциурия. 
Но другие электролитные нарушения отсутствовали. АД 
было нормальным. Возможны различные объяснения 
этих данных, среди них – возможность дополнитель-
ных генетических изменений, помимо мутаций тиа-
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зид-чувствительного Na/Cl-котранспортера.
Важно подчеркнуть, что синдром Гительмана име-

ет благоприятный прогноз. У некоторых больных 
гипокалиемия (менее 2,9 ммоль/л) прослеживалась 
на протяжении более 20 лет. Тем не менее признаков 
функ ционального почечного нарушения, аритмий или 
мышечных расстройств отмечено не было.

Трудно решить, следует ли вообще лечить синдром 
Гительмана. Учитывая благоприятный прогноз этого 
заболевания, попытки поддерживать К плазмы на 
уровне 2,8–3,0 ммоль/л могут оказаться достаточными 
(этого можно достичь применением пищи и напитков, 
обогащенных калием, и назначением дополнительно 
небольшого количества калия). По нашему опыту, при-
менение калий-сберегающих диуретиков (триамтерен, 
амилорид, спиронолактон) оказывается малоэффектив-
ным, т. к. они усиливают слабость, вызывая снижение 
артериального давления.

Классический синдром Барттера

В 1962 году Барттер описал у новорожденных и де-
тей первых лет жизни нарушения, которые часто сопро-
вождались многоводием, преждевременными родами 
или задержкой роста [9, 21, 22]. У этих пациентов была 
тяжелая гипокалиемия, полиурия, низкое артериальное 
давление, вторичный гиперальдостеронизм и метабо-
лический алкалоз [23]. Как правило, уровень магния 
в крови и экскреция кальция с мочой были нормаль-
ными. Дистальная фракционная экскреция хлоридов 
составляла 0,5–0,6 (в норме 0,95–1,0), что указывало 
на продолжающуюся ренальную потерю хлоридов. 
Все или большинство симптомов синдрома Барттера в 
настоящее время объясняются несколькими мутациями 
генов, отвечающих за реабсорбцию хлоридов в толстой 
части восходящего колена петли Генле.

По нашему опыту, именно синдром Барттера яв-
ляется наиболее частым ошибочным диагнозом при 
хронической гипокалиемии у взрослых. Нами изучено 
12 случаев ошибочной диагностики синдрома Барт тера. 
Оказалось, что во всех случаях это был синдром Ги-
тельмана. Таким образом, диагноз синдрома Барттера 
у взрослых должен быть тщательно продуман. Можно 
ожидать, что когда-нибудь определение генотипов 
при синдромах Барттера и Гительмана станет более 
доступным, что позволит точнее диагностировать эти 
состояния.

Другие причины гипокалиемии

Хроническая диарея и прием слабительных

Являются не столь частыми причинами хрони-
ческой гипокалиемии. У таких больных обычно вы-
является метаболический ацидоз (в отсутствие РТА), 
сочетающийся с гипохлоремией, низкой экскрецией 
хлоридов с мочой (менее 15 ммоль/л) и обильным сту-
лом (более 200 г в сутки) [4, 24–26]. Вторично у больных 
развивается гиперальдостеронизм, что ведет к потере 
К с мочой и, возможно, с калом.

О редком случае гипокалиемии сообщили Walmsley 
и White [24]. Аденома толстой и прямой кишки сопро-
вождалась диареей до 30 раз в сутки. Содержание калия 

в кишечном содержимом составляло 100 ммоль/л, 
калий плазмы был 2,3 ммоль/л, в моче концентрация 
калия была 6 ммоль/л. Наблюдался метаболический 
алкалоз. Эти изменения связаны с высокой секретор-
ной активностью аденомы, захватывающей большую 
эпителиальную поверхность.

Ренальный тубулярный ацидоз

Ренальный тубулярный ацидоз характеризуется 
гиперхлоремическим метаболическим ацидозом и не-
способностью подкисления мочи. Известно 2 типа РТА: 
проксимальный и дистальный ренальный канальцевый 
ацидоз. При проксимальном ацидозе нарушенная 
реабсорбция бикарбоната в проксимальном канальце 
компенсируется реабсорбцией в дистальном канальце 
при уровне бикарбонатов в плазме не выше 18 ммоль/л. 
При более высоком уровне бикарбонатов рН мочи не 
снижается, и у больных продолжается потеря натрия с 
мочой, вторичный гиперальдостеронизм и умеренная 
гипокалиемия. У взрослых проксимальный ацидоз про-
является умеренными нарушениями. У детей он являет-
ся частью синдрома Фанкони, и для нормального роста 
требуется дополнительное введение бикарбонатов.

При дистальном ренальном тубулярном ацидозе 
почка не способна подкислять мочу при любом уров-
не ацидоза. Поэтому у этих больных может развиться 
тяжелый метаболический ацидоз, угрожающий жизни. 
Он сопровождается гипокалиемией, потерей натрия, 
вторичным гиперальдостеронизмом и, как правило, 
нефрокальцинозом. Требуется обязательное введение 
калия и бикарбоната [28–30].
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Введение

Перитонеальными симптомами раздражения 
брюшины у пациентов, получающих постоянный ам-
булаторный перитонеальный диализ (ПАПД), обычно 
проявляются диализные перитониты при отсутствии 
или наличии перфорации кишки. Тем не менее ишеми-
ческая болезнь кишечника (ИБК) должна быть принята 
во внимание при проведении дифференциального диа-
гноза. Эта острая мезентериальная катастрофа, которая 
может быть расценена как диализный перитонит из-за 
схожих проявлений [1]. ИБК может быть разделена на 
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окклюзивную и неокклюзивную [2]. Неокклюзивный 
мезентериальный инфаркт был впервые описан Ende 
в 1958 г. у пациента без поражения почек с сердечной 
недостаточностью [3]. В последние годы у пациентов, 
получающих гемодиализ, эпизоды гипотензии доволь-
но часто ассоциируются с выявлением мезентериаль-
ных инфарктов [4]. Возможно, что в связи с меньшим 
риском эпизодов гипотензии у пациентов, получающих 
ПАПД, реже сообщается о случаях мезентериальных 
инфарктов у них. Мы наблюдали двух пациентов с тер-
минальной ХПН, получавших лечение ПАПД, у которых 
развилась ИБК.


