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В данной статье обобщены современные представления о причинах и механизмах развития гиперкалие-
мии, наиболее частого нарушения баланса электролитов у пациентов терапевтического профиля. Причины 
гиперкалиемии могут быть обусловлены повышенным поступлением калия, нарушением его выведения  почка-
ми, а также выходом его из клеток. Гиперкалиемия влечет за собой высокий риск смерти от аритмий, в связи 
с этим даже незначительное повышение уровня калия в сыворотке крови требует его коррекции. В статье 
рассмотрены международные алгоритмы профилактики и лечения острой и хронической гиперкалиемии. 
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Введение
Во многих более ранних источниках указы-

валось, что гиперкалиемия – это состояние, ха-
рактеризующееся увеличением уровня калия 
(K+) плазмы крови более 5,5 ммоль/л. Однако  
в настоящее время верхняя граница нормы мо-
жет быть другая в зависимости от лаборатории, 
выполняющей исследования, а также от положе-
ний различных руководств [1]. В настоящее вре-
мя большинство профессиональных сообществ 
рассматривают уровень K+ выше 5,0 ммоль/л как 
гиперкалиемию [2]. Уровень калия традицион-
но измерялся в сыворотке свернувшейся крови,  
но теперь чаще измеряется в плазме гепаринизи-
рованной крови. Уровни в сыворотке могут быть 
на 0,5 м-экв/л выше, чем в плазме [2].

Гиперкалиемия является одним из самых рас-
пространенных нарушений электролитного ба-
ланса как в стационарной, так и в амбулаторной 
клинической практике. Частота встречаемости 
гиперкалиемии точно неизвестна. По данным 
различных авторов, гиперкалиемия имеется  
у 2–4% населения, выявляется у 10–55% го-
спитализированных пациентов, у 7,7–73% па-
циентов с хронической болезнью почек (ХБП)  
и у 40% пациентов с хронической сердечной 
недостаточностью (ХСН), у мужчин чаще, чем 
у женщин [2]. Внутрибольничная летальность 
среди пациентов с гиперкалиемией составля-
ет примерно 14%, при К+≥7 ммоль/л – 28%,  
при К+≤6,5 ммоль/л – 9% [3].

Классификация гиперкалиемии [2, 3]
По степени повышения уровня калия в сыво-

ротке крови гиперкалиемию можно определить 
как:

– легкую (>5,0–<5,5 ммоль/л),
– умеренную (5,5–6,0 ммоль/л),
– тяжелую (>6,0–6,9 ммоль/л), 
– крайне тяжелую (>7,0 ммоль/л).
Логичным является клинический подход  

к оценке и разделению гиперкалиемии на две 
степени тяжести:

• угрожающая жизни гиперкалиемия  

(>6,5 ммоль/л и/или наличие ЭКГ-признаков, ха-
рактерных для гиперкалиемии);

• не угрожающая жизни гиперкалиемия 
(<6,5 ммоль/л и отсутствие ЭКГ-признаков,  
характерных для гиперкалиемии) [3].

Также гиперкалиемия может быть классифи-
цирована как острая и хроническая (или рециди-
вирующая) в зависимости от начала и количества 
перенесенных ранее эпизодов гиперкалиемии:

– острая гиперкалиемия – быстрое, впер-
вые возникшее повышение уровня калия  
>5,0 ммоль/л;

– хроническая гиперкалиемия – повышение 
уровня калия >5,0 ммоль/л, периодически выяв-
ляемое в течение года [2, 3].

Необходимо также помнить о возможной 
псевдогиперкалиемии, когда имеет место вы-
сокий уровень калия в пробирке без высокого 
уровня калия в крови [3]. Псевдогиперкалиемия 
обусловлена механическим высвобождением ка-
лия из клеток во время флеботомии или обработ-
ки образца [3, 4]. 

Рассматривая причины развития гиперкали-
емии, необходимо помнить о значительном ко-
личестве лекарственных препаратов, которые 
посредством влияния различных механизмов 
увеличивают концентрацию K+ плазмы крови. 
Некоторые из них используются часто, в том 
числе в кардиологии: блокаторы кальциевых ка-
налов (БКК), бета-блокаторы (ББ), гепарин, ин-
гибиторы ангиотензин-превращающего фермен-
та (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина 
II (БРА), антагонисты минералокортикоидных 
рецепторов (АМКР), нестероидные противо-
воспалительные средства (НПВС), дигоксин, 
маннитол. Такие средства, как циклоспорин, та-
кролимус, амилорид, триметоприм, пентамидин, 
сукцинилхолин применяются реже, но также 
способствуют повышению калия [5]. Пациенты, 
получающие терапию данными лекарственными 
препаратами, являются наиболее уязвимыми, 
причем примерно у 50% из них ежегодно возни-
кают два или более рецидива гиперкалиемии [6].
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Калий может выходить из клеток во внекле-
точное пространство при разрушении клеток. 
Так, выход только 2% внутриклеточного калия 
может привести к удвоению концентрации ка-
лия в сыворотке крови. Это наблюдается при ге-
молизе, травмах, рабдомиолизе. Синдром лизиса 
опухоли также может вызвать острую гиперка-
лиемию из-за массовой гибели раковых клеток 
[5]. Метаболический ацидоз, развивающийся на 
фоне гипотензии и шока, при гипоперфузии тка-
ней (например при кардиогенном шоке, сепсисе, 
дегидратации) также может приводить к выходу 
калия из клеток [7].

Регуляция обмена калия
Концентрация внеклеточного калия находит-

ся под строгим контролем организма с участием 
в значительной степени почек, хотя желудоч-
но-кишечный тракт и другие системы органов 
также вовлечены, хотя и в меньшей степени [7]. 

Внутриклеточная концентрация калия выше, 
чем внеклеточная. Большой трансмембранный 
градиент концентрации калия важен для рабо-
ты возбудимых тканей, поэтому отклонения 
концентрации калия от нормы приводят к угро-
жающим жизни нарушениям работы сердца и 
нервной системы [5]. Важнейшими факторами, 
участвующими в распределении калия между 
внутри-и внеклеточным пространством, явля-
ется инсулин и катехоламины [5]. Мембранный 
потенциал покоя возбудимых клеток должен 
быть стабилен, однако состояние может изме-
ниться в зависимости от соотношения запасов 
в двух основных источниках калия в организме. 
Первый (внутренний): 98% общего калия тела 
(3–4 моль) хранится внутри клеток, преимуще-
ственно в скелетных мышцах. Второй источник 
(внешний): поступление калия с пищей [5].

Поступление K+ с пищей обеспечивает ос-
новной приток калия в организме. Однако ко-
личественное содержание калия в разных про-
дуктах отличается. Наибольшее количество K+ 
содержат фрукты (абрикосы, апельсины, бана-
ны, яблоки, авокадо) и ягоды (клюква, дыня), 
сухофрукты (чернослив, изюм) и орехи (кешью, 
бразильский орех, арахис), овощи (брокколи, по-
мидоры, спаржевая фасоль, кабачок, картофель, 
салат айсберг, шпинат), крупы (бурый рис, чече-
вица, фасоль, соевые бобы), мясо (грудка кури-
цы и индейки, говядина) и рыба (тунец, лосось), 
а также молоко, йогурты, черный чай, кофе [8]. 
Заменители соли (хлорид натрия заменен на хло-
рид калия) и пищевые добавки также могут быть 
источником калия [1].

Калий из продуктов в основном абсорбиру-
ется в тонком кишечнике, особенно в тощей и 
подвздошной кишке, посредством как пассив-
ных, так и активных механизмов. Избыток ка-
лия выводится на 90–95% почками и только в 
небольшом количестве – желудочно-кишечным 
трактом [5]. Снижение экскреции калия может 
быть обусловлено:

1) снижением доставки натрия;
2) недостатком минералокортикоидов
    (гипоальдостеронизм);

3) нарушением работы собирательных
    трубочек.

Механизмы регуляции уровня калия почками
Поглощенный K+ в значительной степени пе-

рераспределяется из крови во внутриклеточное 
пространство посредством активного транспор-
та (посредством активности Na+/K+-АТФ-азы), 
стимулируемого инсулином и катехоламинами. 

У людей с сохранной функцией почек K+ 
фильтруется в клубочках и почти полностью 
реабсорбируется в проксимальном канальце и 
петле Генле; менее 10% отфильтрованного K+ 
достигает собирательных трубочек [8].

Внепочечные механизмы регуляции 
Кислотно-основное состояние (КОС) влия-

ет на баланс между клеточной и внеклеточной 
концентрацией калия [8]. При смещении КОС в 
сторону повышенной кислотности увеличивает-
ся содержание K+ в плазме, вызывая частичный 
переход K+ из клеточного во внеклеточное про-
странство в обмен на H+.

Инсулин увеличивает поглощение калия  
клетками печени и мышц, стимулируя  
Na+/K+-АТФ-азу, способствуя перемещению 
избытка K+ во внутриклеточное пространство,  
тем самым снижая концентрацию внеклеточного 
калия [8, 9].

Катехоламины (адреналин, норадреналин, 
дофамин), связываясь с бета-2-адренорецепто-
рами мышечных клеток, стимулируют Na+/K+-
АТФ-азу и усиливают приток K+ в клетки [9].

При снижении функции почек увеличивается 
экскреция калия толстой кишкой. У пациентов 
с терминальной стадией почечной недостаточ-
ности экскреция калия с калом в 3 раза выше, 
чем у пациентов с нормальной функцией почек.  
Это позволяет поддерживать концентрацию 
калия в плазме в пределах нормы до снижения 
скорости клубочковой фильтрации (СКФ) менее 
10–15 мл/мин/1,73 м2 [8].

Клинические проявления гиперкалиемии
Клиническое течение гиперкалиемии зави-

сит от степени ее тяжести. Так, легкая гипер-
калиемия обычно протекает бессимптомно,  
а при значительно высоком уровне калия могут 
возникнуть угрожающие жизни аритмии, мы-
шечная слабость или паралич. Обычно симпто-
мы начинают проявляться при значениях калия  
6,5–7,0 ммоль/л, но важнее скорость изменения 
абсолютного значения. У пациентов с хрониче-
ской гиперкалиемией симптомы могут отсут-
ствовать при постоянно повышенном уровне,  
в то время как у пациентов с резкими, острыми 
сдвигами калия могут развиться серьезные сим-
птомы при более низких его значениях [2, 3].

Фатальные аритмии и внезапная смерть  
у пациентов с гиперкалиемией могут развивать-
ся при разных уровнях калия, но риск выше при 
уровне К+>6,5 ммоль/л. Напротив, гиперкалие-
мия <6 ммоль/л часто может быть бессимптом-
на, особенно при сахарном диабете (СД), ХБП 
и ХСН [3].
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Самыми частыми заболеваниями, при которых 
развивается гиперкалиемия, являются ХБП и па-
тологии мочевыводящих путей, острые почечные 
повреждения, сердечно-сосудистые заболевания 
(ССЗ), СД, онкологические заболевания [2]. 

Клинические проявления во многом зависят 
от уровня калия в крови, а также скорости по-
вышения K+ в плазме. Клинические проявления 
легкой и умеренной гиперкалиемии обычно не-
специфичны и проявляются общей слабостью, 
утомляемостью, тошнотой, рвотой, спазмиру-
ющими болями кишечника и диареей, однако 
у большинства пациентов симптомы выражены 
слабо [8]. Наиболее жизнеугрожающие симпто-
мы гиперкалиемии – проявления нарушений 
ритма сердца и проводимости: сердцебиение, 
перебои в работе сердца, головокружение, обмо-
роки. Некоторые симптомы, например артери-
альная гипотония, одышка, изменения психики, 
спутанность сознания отмечаются редко.

При хронической гиперкалиемии симптома-
тика нарастает в течение дней, недель и даже 
месяцев, оставаясь незамеченной [3, 8]. Острая 
гиперкалиемия развивается быстро, и клиника 
более выражена. Из-за нарушения возбудимости 
клеток скелетной мускулатуры возникает про-
грессирующая мышечная слабость, а в редких 
случаях паралич [1, 9]. Миокард также чувстви-
телен к любым сдвигам концентрации ионов ка-
лия, и это способствует возникновению угрожа-
ющих жизни нарушений ритма и проводимости.

Диагностика гиперкалиемии
Диагностика гиперкалиемии требует динами-

ческого контроля уровня калия в крови, оценки 
почечной экскреции калия и регистрацию элек-
трокардиограммы (ЭКГ). Для оценки почечной 
экскреции калия необходимо определение коли-
чества калия в суточной моче или определение 
соотношения калия и креатинина в моче [2].

При подозрении на гиперкалиемию с целью 
верификации состояния и дифференциальной 
диагностики необходимо выполнить следую-
щий перечень обследований:

– общий анализ крови для исключения 
псевдогиперкалиемии;

– биохимический анализ крови для определе-
ния содержания калия и определения функции 
органов (электролиты крови, креатинин, моче-
вина, креатинфосфокиназа, мочевая кислота);

– маркеры повреждения миокарда (высоко-
чувствительный тропонин I);

– анализ газов крови и ее кислотно-щелочно-
го состояния (выявление ацидоза);

– ЭКГ в 12 отведениях;
– допплерэхокардиография.
Изменения ЭКГ при гиперкалиемии [10]
Ранние ЭКГ-признаки гиперкалиемии не-

редко обнаруживаются еще у бессимптомных 
пациентов. В связи с этим знание электрокар-
диографических проявлений гиперкалиемии 
становится критически важным для врачей всех 
специальностей. Выраженность изменений ЭКГ 
зависит от концентрации калия в плазме крови. 
В то же время линейной зависимости электро-

кардиографических аномалий от уровня калия 
нет. Пациенту с гиперкалиемией после лабора-
торного исследования необходимо зарегистри-
ровать ЭКГ, так как существует высокий риск 
развития нарушений ритма [2].

Изменения ЭКГ при гиперкалиемии в значи-
тельной степени зависят от уровня K+. Уже при 
уровне калия более 5,5 ммоль/л появляются на-
рушения реполяризации [10]: 

– остроконечные высокие зубцы Т с неширо-
ким основанием – самый ранний признак гипер-
калиемии (рис. 1).

Рисунок 1 – ЭКГ пациента с гиперкалиемией [рисунок 
адаптирован из открытых источников]. Стрелка – 

высокие заостренные зубцы Т 
Figure 1 – ECG of a patient with hyperkalemia [the figure is adapted 

from open sources]. Arrow – tall, peaked T waves

Кроме этого, при гиперкалиемии уплощают-
ся и расширяются зубцы P, замедляется атрио-
вентрикулярное проведение, расширяется же-
лудочковый комплекс, появляются высокие,  
заостренные, на узком основании зубцы T. 

При прогрессировании гиперкалиемии форма 
ЭКГ деформируется и может напоминать сину-
соиду, что является предвестником фибрилля-
ции желудочков и асистолии. 

Увеличение сывороточного калия более  
7 ммоль/л характеризуются нарушениями про-
ведения и брадикардией – уширением и дефор-
мацией комплекса QRS ЭКГ (рис. 2).

Лечение гиперкалиемии 
Хроническая гиперкалиемия

Тактику оказания помощи пациентам можно 
поделить на экстренную и плановую [2, 11], она 
зависит от уровня калия, клинических проявле-
ний, общего состояния пациентов, а также тем-
пов повышения калия в плазме крови. Важную 
роль играет понимание причины гиперкалие-
мии: данное состояние формировалось в течение 
длительного времени или это резкое нарастание 
концентрации K+.

При хронической гиперкалиемии важно оце-
нить роль сопутствующих заболеваний, таких 
как СД, ХБП, артериальная гипертензия, ХСН. 
Необходимо уточнить, какие лекарственные 
препараты принимает пациент, так как многие 
из них, как указывалось выше, повышают уро-
вень калия крови (иАПФ, БРА, БКК, АМКР, ББ, 
НПВС и др.) [1, 8]. 

Учитывая, что зачастую дополнительным 
внешним фактором возникновения гиперка-
лиемии является избыточное потребления K+  
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Рисунок 2 – ЭКГ пациента с уровнем K+ 7 ммоль/л и 
ацидозом [из архива авторов]. Стрелка – широкий, 

деформированный комплекс QRS, замещающий желу-
дочковый ритм, брадикардия 

Figure 2 – ECG of a patient with a K+ level of 7 mmol/l and acidosis. 
Arrow – wide, deformed QRS complex, ventricular replacement 

rhythm, bradycardia

с продуктами питания, следует начинать лечеб-
но-профилактические мероприятия с коррекции 
диеты [8, 11]. Стоит иметь в виду, что калий, со-
держащийся в овощах, фруктах, ягодах, крупах 
и орехах усваивается хуже, чем из обработанных 
мясных продуктов. Все перечисленные продук-
ты богаты клетчаткой и другими питательными 
веществами, поэтому при их ограничении мы не-
преднамеренно причиняем вред организму [1].

Диуретические препараты являются одними 
из самых эффективных в терапии хронической 
гиперкалиемии. Петлевые диуретики являются 
наиболее действенными, особенно у пациентов со 
снижением СКФ менее 30 мл/мин/1,73 м2. Можно 
рассмотреть назначение тиазидных диуретиков  
у пациентов с сохранной функцией почек. Те-
рапия мочегонными препаратами способствует 
дополнительному контролю артериального дав-
ления и объемной перегрузки у пациентов с ХБП. 

Большинство пациентов с гиперкалиемией 
уже получают терапию ингибиторами ренин- 
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
ввиду наличия ССЗ. Распространена практика 
снижения дозировки или отмена приема пре-
паратов в целом, однако это может приводить  
к прогрессированию уже имеющейся сердечно- 
сосудистой патологии, ХБП. Необходимо  
следовать рекомендациям профессиональных  
сообществ в отношении приема ингибиторов 
РААС в зависимости от уровня повышения K+  
и дополнить это другими методами лече- 
ния (табл. 1) [1, 2].

К новым стратегиям лечения гиперкалие-
мии у пациентов с ССЗ относятся применение 
патиромера, циклосиликата циркония натрия. 

Таблица 1 – Современные рекомендации по 
применению ингибиторов РААС с учетом уров-
ня калия в сыворотке крови
Table 1 – Existing recommendations on renin angiotensin 
aldosterone system inhibitors use according to K+ levels

Уровень K+ Рекомендации

>6
Остановить использование ингибиторов 

РААС (ESC HF, NICE)

>5,5
м-экв/л

Уменьшить дозу / остановить прием ИАПФ/
БРА (K/DOQI)

5,1–5,5
Принять меры к снижению уровня K+ при 
начале терапии ингибиторами РААС (K/

DOQI)

>5
Не начинать прием ингибиторов РААС, 

если K+>5,0 м-экв/л 
(K/DOQI, HFSA HF, NICE)

Уменьшить дозу / остановить прием 
ингибиторов РААС, если K+>5,0 м-экв/л 

(ACCF/AHA HF, ESC HF, K/DOQI)

АМКР не рекомендованы, если K+>5,0 
(HFSA HF)

Продолжать прием АМКР, если  уровень K+ 

от 4,0 до 5,0 м-экв/л (ACA/AHA)

Не применять рутинно ингибиторы РААС 
пациентам с ХБП с уровнем K+ до начала 

терапии >5,0 м-экв/л

Должен быть начат прием снижающего 
уровень K+ препарата

4,5–5,0

У пациентов, которые не получают макси-
мальную целевую дозу ингибиторов РААС, 

рекомендуется увеличить дозу / начать 
терапию ингибиторами РААС и тщательно 

контролировать уровень K+

Патиромер – это полимер, который связывает 
свободные ионы K+ в желудочно-кишечном трак-
те (в основном в дистальном просвете толстой 
кишки). Циклосиликат циркония натрия (SZC) 
является неполимерным соединением, которое 
действует как селективный катионообменный 
агент на протяжении всего желудочно-кишеч-
ного тракта, обменивая ионы водорода и натрия  
на K+ [4]. Это увеличивает экскрецию K+ с калом, 
не влияя на концентрации магния и кальция.  
Оба препарата способны поддерживать нормо-
калиемию, несмотря на одновременное исполь-
зование ингибиторов РААС и АМКР [1, 2].

Лечение острой гиперкалиемии
Следует уделять особое внимание пациентам 

с уровнем K+ более 6 ммоль/л, даже при отсут-
ствии изменений на ЭКГ. Основной целью тера-
пии является стабилизация мембраны кардиоми-
оцитов, чтобы предотвратить развитие угрожа-
ющих жизни аритмий и блокад (табл. 2). Этого 
можно добиться двумя путями: переместить K+ 

в клетки или поспособствовать его выведению 
почками [11].
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Заключение 
Гиперкалиемия остается одним из самых рас-

пространенных нарушений электролитного ба-
ланса среди пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями и патологией почек. Острая ги-
перкалиемия несет угрозу жизни пациента вви-
ду развития нарушений ритма и проводимости. 
Своевременная диагностика, а также выявление 
первопричины данного состояния, определение 

Таблица 2 – Мероприятия и лекарственные препараты для купирования острой гиперкалиемии 
Table 2 – Measures and medications for the relief of acute hyperkalemia

Название 
препарата Скорость ответа Начало 

действия
Продолжительность 

действия Дозировка Механизм действия

Глюконат 
кальция Немедленный 1–2 минуты 30–60 минут 10 мл 10%, 10–30 мл Стабилизация мембраны 

кардиомиоцита

Хлорид 
кальция Немедленный 1–2 минуты 30–60 минут 10 мл 5%, 10–30 мл Стабилизация мембраны 

кардиомиоцита

Инсулин + 
глюкоза Быстрый 15–30 минут 2–6 часов

10 ед. + 120 мл 20% р-р 
глюкозы; 

20 ед. + 300 мл 20% р-р 
глюкозы

Перемещение калия 
во внутриклеточное 

пространство 

Сальбутамол Быстрый 15 минут 2–4 часа Небулайзер 4–8 доз 
(10–20 мг)

Перемещение калия 
во внутриклеточное 

пространство

Бикарбонат 
натрия

Быстрый (при ацидозе 
или для повышения 

экскреции при 
нормальной СКФ)

15–30 минут 1–2 часа 300–400 мл 4% р-р
Перемещение калия 
во внутриклеточное 

пространство

Петлевые 
диуретики 
(фуросемид)

Отсроченный 30–60 минут 2–4 часа 40–100 мг в/в Выведение калия с 
мочой 

Гемодиализ Отсроченный Минуты-
часы Несколько дней Экстракорпоральное 

удаление 
Выведение калия из 

организма

типа гиперкалиемии является ключевым момен-
том выбора тактики ведения пациента. Терапия 
острой и хронической гиперкалиемии отлича-
ется в значительной степени. Правильно подо-
бранные препараты и их дозировки для лечения 
основного заболевания, соблюдение диеты ста-
новятся главными подходами к медицинской 
профилактике и лечению гиперкалиемии.
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DIAGNOSIS AND TREATMENT OF HYPERKALEMIA: NEW 
APPROACHES TO SOLVING AN OLD PROBLEM

N. A. Krainiaya¹, V. A. Snezhitskiy²
¹Republican Scientific and Practical Center "Cardiology", Minsk, Belarus 

²Grodno State Medical University, Grodno, Belarus

This article summarizes the current understanding of the causes and mechanisms of hyperkalemia, the most common 
electrolyte imbalance in patients with a therapeutic profile. The causes of hyperkalemia may be due to increased 
intake of potassium, impaired renal excretion, and its release from cells. Hyperkalemia entails a high risk of death 
from arrhythmias, and therefore even a slight increase in serum potassium levels requires its correction. The article 
discusses international algorithms for the prevention and treatment of acute and chronic hyperkalemia.
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