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уровня калия в плазме крови. Среди этих механизмов 
особое место занимает способность почек усиленно 
экскретировать калий при повышении его уровня в 
крови. Следовательно, гиперкалиемия почти всегда 
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связана с повреждением этого механизма. Однако при 
острой и хронической почечной недостаточности ее 
развитию может способствовать и избыточное посту-
пление калия извне.

Ниже мы представляем три клинических наблюде-
ния ятрогенной гиперкалиемии, которые отражают 
многообразие факторов, предрасполагающих к ее 
возникновению.

Основываясь на клинических примерах, мы обсудим 
вопросы диагностики и лечения ятрогенной гиперка-
лиемии.

Клиническое наблюдение № 1

Мужчина, 71 г., был направлен в нашу клинику в связи 
с выявленной гиперкалиемией (калий плазмы крови 6,1 
ммоль) и почечной дисфункцией (креатинин плазмы 
крови 160 мкмоль, клиренс креатинина 60 мл/мин). На 
основании данных клинико-лабораторного обследо-
вания был диагностирован вторичный гипоренине-
мический гипоальдостеронизм на фоне хронического 
интерстициального нефрита неясной этиологии.

Больному была рекомендована диета с низким 
содержанием калия и малые дозы фуросемида. Через 
несколько дней после выписки у пациента развилась 
инфекция мочевых путей, вызванная E. coli, по поводу 
которой ему был назначен Ко-тримоксазол в стан-
дартной дозе (1600 мг сульфаметоксазол + 320 мг 
триметоприм). Спустя 5 дней больной был повторно 
госпитализирован в клинику с жалобами на резкую 
мышечную слабость, тошноту, запоры.

При обследовании выявлена выраженная гиперка-
лиемия (калий плазмы 7,8 ммоль/л) с ЭКГ-изменениями 
(высокий Т-зубец и укорочение QT-интервала).

Гиперкалиемия сопровождалась снижением экскре-
ции калия (калий мочи 19 ммоль/л, FEк+ 9%, TTKG 2,4) 
и гиперхлоремическим метаболическим ацидозом 
при нормальном дефиците оснований (pH крови 7,29, 
pCО2 – 32 мм рт. ст., уровень хлоридов – 112 ммоль/л, 
бикарбонатов – 15 ммоль/л, дефицит оснований мочи 
23 ммоль/л, pH мочи 5,1). Кроме того, было обнаружено 
снижение экскреции мочевины (FЕurea – 72%) при ее 
сохранном уровне в крови (6,6 ммоль/л). Ко-тримокса-
зол был отменен. После соответствующей коррекции 
калий был стабилизирован на уровне 5,5–6 ммоль/л.

Клиническое наблюдение № 2

73-летняя женщина была госпитализирована в кли-
нику по поводу диффузных мышечных болей общей 
слабости и недомогания. Пациентка страдала артериаль-
ной гипертензией, диабетом II типа и имела гиперлипи-
демию, по поводу чего получала квинаприл, амлодипин, 
гликлозид, безафибрат пролонгированного действия.

При осмотре: напряжение всех групп мышц с резким 
ограничением двигательной активности.

Данные лабораторного обследования: Htc – 34%, 
лейкоциты 8000, тромбоциты 200 000, сахар крови 
19,9 ммоль/л, креатинин 186 мкмоль/л, мочевина 
42,5 ммоль/л, калий 6,5 ммоль/л, мочевая кислота 5/2 
мкмоль/л, натрий 140 ммоль/л, хлориды 100 ммоль/л, 
АСТ 860 IU/l (норма 5–40 IU/l), АЛТ 335 IU/l (норма 5–40 
IU/1) креатин-киназа 22000 IU/l (норма 40–190 IU/l), 
ЛДГ 4280 IU/l (норма 225–450 IU/l) и альдолаза 730 IU/l 

(норма 0–8 IU/l). Газовый состав артериальной крови: 
pH 7,31, pCO2 34,5 мм рт. ст., бикарбонаты 16 ммоль/л, 
дефицит оснований – 24 ммоль/л. Моча: бурого цвета 
с хлопьями, реакция на кровь резко положительная, 
лейкоциты 14–20 в п/зр, эритроциты 15–20 в п/зр.

Безафибрат был отменен, восстановлен уровень 
калия. С целью коррекции гиповолемии проведена 
интенсивная инфузионная терапия. На фоне лечения 
отмечалось прогрессивное снижение уровня креати-
нина в плазме крови (до 132 мкмоль/л), калия (до 4,5 
ммоль/л). Клиренс креатинина был равен 60 мл/мин, 
мышечные энзимы также достигли нормальных значе-
ний. На 10 сутки пациентка была выписана.

Клиническое наблюдение № 3

74-летний мужчина был повторно госпитализиро-
ван в нашу клинику с жалобами на резкую слабость, 
утомляемость и рвоту.

По поводу артериальной гипертензии пациент полу-
чал квинаприл в дозе 20 мг –1 раз в день и комбиниро-
ванную диуретическую терапию фуросемидом 40 мг и 
амилоридом 5 мг – 1 раз в день. 3 года назад у пациента 
были выявлены начальная стадия почечной недостаточ-
ности (креатинин плазмы крови 160 мкмоль/л) и осте-
опороз, в связи с чем он получал витамин D и кальций.

Данные лабораторного исследования: мочевина 71,4 
ммоль/л, креатинин 336 мкмоль/л, калий 8,2 ммоль/л, 
кальций 2,7 ммоль/л, фосфор 1,94 ммоль/л, магний 0,9 
ммоль/л, хлориды 106 ммоль/л, бикарбонат 12 ммоль/л, 
дефицит оснований 12 ммоль/л, pH мочи был равен 5,5. 
На ЭКГ также отмечались признаки гиперкалиемии (вы-
сокий острый зубец Т и укороченный QT-интервал). По 
данным УЗИ обе почки были повышенной эхогенности, 
уменьшены в размерах.

Пациенту отменены гипотензивные препараты и 
было проведено 2 сеанса гемодиализа, после которых 
уровень калия в крови был стабилизирован в нормаль-
ных пределах.

На фоне проведенного лечения была отмечена по-
ложительная клинико-лабораторная динамика (мо-
чевина 24 ммоль/л, креатинин 168 мкмоль/л, калий 
4,8 ммоль/л, натрий 146 ммоль/л, кальций 2,37 ммоль/л, 
pH крови 7,35).

Для коррекции артериального давления были реко-
мендованы Ca-блокаторы.

Обсуждение

Клинические наблюдения демонстрируют многооб-
разие причин и клинических проявлений ятрогенной 
гиперкалиемии, частота которой в последние годы 
возрастает. В действительности у всех пациентов с по-
вышенной концентрацией калия в плазме крови могут 
быть выявлены предрасполагающие факторы, которые 
негативно влияют на механизмы, обеспечивающие 
гомеостаз калия и особенно – на почечную экскрецию 
калия. В качестве таких факторов могут рассматри-
ваться почечная недостаточность (даже начальной 
степени) или гипоальдостеронизм (табл. 2), что было 
показано и в наших клинических наблюдениях [6–8]. 
Интересно отметить, что, как правило, эти пациенты 
были пожилого возраста. Специфические возрастные 
изменения в почках повышают риск развития гипер-
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ния белка, а низкая экскреция мочевины – к снижению 
скорости течения и доставки канальциевой жидкости 
к кортикальным собирательным трубкам, что могло 
еще более снизить скорость экс креции калия у нашего 
пациента, а также усилить влияние тримстоприма на 
блокаду натриевых каналов и таким образом уменьшить 
экскрецию калия.

При лечении таких больных необходимо иметь 
в виду, что антикалиемический эффект триметопри-
ма минимизируется при повышении pH мочи [19], а 
также при увеличении доставки натрия к дистальным 
канальцам, например, при назначении фуросемида и 
солевых растворов [21]. Как видно из нашего второго 
клинического примера, ятрогенная гиперкалиемия 
может возникнуть и вследствие медикаментозного 
рабдомиолиза. Из табл. 3 следует, что применение не-
которых лекарственных препаратов (особенно у пожи-
лых людей) самостоятельно или в комбинации может 
вызвать мышечные повреждения, ухудшение почечных 
функций и гиперкалиемию. В обычных условиях в от-
вет на увеличение уровня калия в плазме крови клетки 
канальциевого эпителия усиливают секрецию калия. 

Т а б л и ц а  1
Причины гиперкалиемии

Т а б л и ц а  2
Причины гипоальдостеронизма

Т а б л и ц а  3
Ятрогенный рабдомиолиз

калиемии, особенно в условиях повреждения и других 
калий-регулирующих систем [7, 9–12].

Первый случай показал, что обычная доза тримето-
прима может вызывать гиперкалиемию у пожилого 
человека с гипоренинемическим гипоальдостерониз-
мом [13–16]. Триметоприм ингибирует амилорид-чув-
ствительные натриевые каналы в дистальном отделе 
нефрона и дозозависимо снижает трансэпителиальный 
потенциал, который способствует секреции калия [17, 
18]. 

Установлено, что даже малые дозы триметоприма 
могут значительно снижать трансэпителиальный 
транспорт натрия и таким образом уменьшать экскре-
цию калия [18]. При так называемом ренальном тубуляр-
ном ацидозе IV типа, связанном с гипоренинемическим 
гипоальдостеронизмом с гиперкалиемией, pH в каналь-
цах обычно низкий. Это увеличивает концентрацию за-
ряженных частиц триметоприма, которые интенсивно 
блокируют эпителиальные натриевые каналы. Таким 
образом, антикалийуретический эффект триметоприма 
еще более усиливается [19]. Наконец, тошнота, имевшая 
место в нашем случае, приводит к снижению потребле-

При деструктивных поражениях почечной ткани 
способность почек экскретировать калий нарушается, 
следствием чего является гиперкалиемия [24, 25]. Риск 
ее возникновения еще более усиливается при почеч-
ной недостаточности, вызванной рабдомиолизом. В 
этих условиях гиперкалиемия становится опасной для 
жизни. В нашем наблюдении назначение ингибиторов 
АПФ и связанный с этим гипоальдостеронизм также мог 
способствовать повышению уровня калия в крови [26, 
27]. Этот случай является примером того, что развитие 
гиперкалиемии может быть обусловлено несколькими 
причинами.

Известно, что гиполипидемические препараты, 
такие как фибраты и статины, могут вызывать миолиз 
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[28, 30], особенно когда они назначаются без соответ-
ствующей коррекции дозы лицам пожилого возраста 
с почечной недостаточностью. В этом отношении 
специального внимания заслуживают безафибрат 
пролонгированного действия [24, 29, 31, 32]. Наше 
наблюдение указывает на необходимость подбора доз 
препаратов в таких случаях и тщательного контроля за 
уровнем креатинкиназы – первого признака мышечно-
го повреждения [24].

В третьем наблюдении показано, что одновремен-
ное назначение препаратов с гиперкалиемическим 
эффектом может вызвать угрожающее жизни повыше-
ние концентрации калия в крови (особенно у пожилых 
лиц), даже при минимальном снижении почечных 
функ ций [6–8]. Ингибиторы АПФ ограничивают посту-
пление ангиотензина II в кровоток и, возможно, в Zona 
glomeruloza [33].

Таким образом, эти препараты снижают не только 
концентрацию ангиотензина II, но и уровня альдо-
стерона [33, 34]. У пациентов с нормальной функцией 
почек концентрация калия в плазме крови редко по-
вышается более чем на 0,5 ммоль/л [35]. При почечной 
недостаточности (как в нашем случае) повышение его 
уровня может быть более значительным, т. к. его при-
рост находится в обратной зависимости от скорости 
клубочковой фильтрации [26]. Это имеет место при 
гипоренинемическом гипоальдостеронизме (напри-
мер, при диабетической нефропатии) адреноблока-
торы или калийсберегающие диуретики (как в нашем 
примере) [6, 26, 27, 36, 38]. Необходимо избегать 
одновременного назначения ингибиторов АПФ и ка-
лийсберегающих диуретиков и строго контролировать 
уровень калия в крови у пожилых людей, получающих 
ингибиторы АПФ [8, 10, 12, 26, 27]. 

В табл. 4 представлен список лекарственных препа-
ратов, вызывающих гиперкалиемию.

β-адреноблокаторы могут способствовать развитию 
гиперкалиемии при повышенной физической нагрузке, 
избыточном поступлении калия в организм, на фоне 
гипоальдостеронизма или ХПН [39, 42].

Они повреждают трансцеллюлярную проницае-
мость для калия и уменьшают активность ренин-ангио-
тензиновой системы [5, 39] Адреноблокаторы централь-

ного действия, например клонидин или β1-селективные 
блокаторы (атенолол), в меньшей степени влияют на 
гомеостаз калия [43–45].

Нестероидные противовоспалительные препараты 
снижают концентрацию ренина плазмы, вследствие 
чего уровень калия в плазме повышается, приблизитель-
но на 0,2 ммоль/л при нормальной функции почек. При 
ХПН концентрация калия может возрастать более чем 
на 1 ммоль/л. Подобные электролитные сдвиги могут 
наблюдаться и при лечении калий-сберегающими ди-
уретиками и неселективными β-блокаторами [46–48]. 
Гепарин пролонгированного действия может вызывать 
гиперкалиемию из-за подавления 18-гидроксилазы над-
почечников [49–53]. При этом риск повышения уровня 
калия в крови растет у больных, длительно страдающих 
диабетом или при назначении ингибиторов АПФ [49, 
52–55]. 

Недавно сообщалось о случае изолированного 
гипоальдостеронизма у больного с врожденной ги-
поксией, на фоне которой гепаринотерапия вызвала 
развитие гиперкалиемии [12, 56]. Повышение уровня 
калия может также наблюдаться на фоне применения 
низкомолекулярных гепаринов [57, 58]. Известны слу-
чаи развития тяжелой степени гиперкалиемии на фоне 
длительного лечения пентамидином инфицированных 
пациентов с Pneumocystis carinii. Подобно триметапри-
му, этот препарат действует на собирательные трубки, 
снижая электрохимический потенциал, необходимый 
для секреции калия и водорода [59]. Больные с ВИЧ 
и СПИД, получающие пентамидин или высокие дозы 
триметотрима, относятся к группе повышенного риска 
[12, 17, 59]. Этот риск еще более повышается в связи с 
частыми случаями воспаления надпочечников на фоне 
специфических инфекций, подобных ЦМВ и микоплаз-
менным [60]. 

Циклоспорин А также может повышать концен-
трацию калия в крови путем подавления активности 
Na+-K+-АТФ, что приводит к уменьшению накопления 
калия и способности секретировать его клетками ка-
нальциевого эпителия (вследствие снижения трансэпи-
телиального потенциала) [61]. Также сообщалось о роли 
вазоконстрикции и снижения скорости клубочковой 
фильтрации, с одной стороны, и минералокортикоид-
ной резистентности, с другой [12, 62].

Препараты наперстянки дозозависимо подавляют 
Na+-K+-АТФазу, в связи с этим токсические дозы этих 
лекарственных средств, например при суицидальных 
попытках, могут вызывать гиперкалиемию [63, 65].

Таким образом, очевидно, что при лечении больных 
с гиперкалиемией врач должен тщательно оценить 
функциональное состояние почек и проанализировать 
медикаментозную терапию.
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Больной 37 лет. В возрасте 30 лет впервые была диа-
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(ХПН). Биопсия почки не производилась. 7 лет спустя 
развилась терминальная ХПН (ТХПН), и был начат про-
граммный гемодиализ (ГД) в режиме 3 раза в неделю. До 

начала ГД имела место умеренная 
артериальная гипертония. После 
начала диализной терапии она 
уменьшилась и далее хорошо 
контролировалась малыми до-
зами метопролола. Гемоглобин 
крови (Нb) к началу ГД составлял 
7–7,5 г/дл, в связи с чем через 
4 мес. после начала диализа была 
начата терапия рекомбинант-
ным эритропоэтином (Эпо). В 
результате уровень Нb быстро 
повысился до 10 г/дл и затем 
постепенно нормализовался. 
Доза Эпо составляет в настоящее 
время 6000 МЕ в неделю. Пациент 
часто путешествует, получая ГД 
в других диализных центрах. Во 
время путешествий Эпо-терапия, 
как правило, прерывается, ибо, 
по мнению большинства вра-
чей этих центров, целевой Нb 
должен быть более низким. Как 
следствие, уровень Нb у пациента 
значительно и необычным обра-
зом варьирует. Сам пациент отме-
чает, что при снижении Нb ниже 
12 г/дл его трудоспособность и 

Рис. 1. Динамика уровня гемоглобина у гемодиализного пациента, которому 
лечение p-Epo было начато через 4 месяца после начала ГД (случай 1). Случай 
демонстрирует повышение уровня целевого Hb по мере увеличения продол-

жительности терапии. Необычно резкие колебания уровня Hb в основном 
связаны с перерывами во введении препарата (см. текст)
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