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РЕЗЮМЕ. Клинико-лабораторный синдром гипокалиемии является достаточно частой 
находкой у пациентов стационаров, и его выявление, как правило, не вызывает трудно-
стей, тогда как определение непосредственной причины развития гипокалиемии, наобо-
рот, нередко становится очень сложной задачей. Следует также помнить о том, что на-
личие данного электролитного расстройства способно приводить к изменениям действия 
широко применяемых в практике лекарственных препаратов, потенцируя риск развития 
их опасных побочных эффектов, что и продемонстрировано в данной статье.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: рабдомиолиз; статины; гипокалиемия; клинический случай.
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SUMMARY. Hypokalemia is a quite common syndrome in hospital patients. No difficul-
ties to find hypokalemia itself, but in many cases are troubles in diagnosing the exact rea-
son the hypokalemia. Doctors should keep in mind that hypokalemia may changes an action 
wide-spreading drugs to increase the risk of developing dangerous sideline effects, and the 
article demonstrates so.
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ВВЕДЕНИЕ

Согласно данным литературы, гипока-
лиемический синдром является достаточно 
распространенным явлением и встречается 
практически у каждого пятого госпитализи-
рованного пациента [3, 12]. Его клинические 
проявления варьируют от малосимптомных 
нарушений перистальтики гладкой мускула-
туры кишечника до развития миопатии и тя-
желых нарушений сердечного ритма.

Миопатия — общее название заболеваний 
мышечной ткани, включающее в себя такие 
понятия, как миалгия, миозит и рабдомиолиз. 
Миалгия — появление боли в мышцах без 
значимого повышения уровня креатинфосфо-
киназы (КФК) крови. Миозит — состояние, 
которое сопровождается повышением уров-
ня КФК наряду с возникновением мышечной 
боли. Рабдомиолиз — патологический син-
дром, возникающий при массивном пораже-
нии поперечнополосатых мышц с появлением 
в результате этого в крови свободного мио-
глобина и повышением КФК в 40 раз и более 
по сравнению с нормой [2, 6, 16, 21].

Такой побочный эффект терапии статина-
ми, как миопатия, служит одной из наиболее 
частых причин их отмены. Согласно статисти-
ческим данным, миалгия беспокоит 5–7 % па-
циентов, принимающих статины [1, 4], тогда 
как частота возникновения рабдомиолиза со-
ставляет 0,44–0,54 случая на 10 000 человек 
в год [14]. По данным исследования PRIMO 
(Prediction of Muscular Risk in Observational 
conditions), чаще всего симптомы миопа-
тии отмечались при приеме симвастатина 
(18,2 %), реже — флувастатина (5,1 %). При 
приеме аторвастатина жалобы предъявляли 
14,9 %. Отмечено также, что для флувастати-
на описано наименьшее количество случаев 
рабдомиолиза [19].

Хотя по результатам многочисленных кли-
нических испытаний статины считаются до-
статочно безопасными препаратами, необхо-
димо учитывать, что частота возникновения 
побочных эффектов в реальной клинической 
практике значительно выше.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ

Пациентка К., 61 год, впервые поступи-
ла в отделение скорой медицинской помощи 
многопрофильного стационара 25 октября 
2021 года в 02:00 с жалобами на ощущение 
сердцебиения, перебоев в работе сердца и 
общую слабость на фоне снижения пока-

зателей артериального давления (АД) до 
80/60 мм рт.ст.

Из анамнеза установлено, что в 2018 году 
пациентке установлен диагноз: пароксиз-
мальная форма фибрилляции предсердий. 
Постоянной противоаритмической и антикоа-
гулянтной терапии не получала. Длительный 
анамнез гипертонической болезни (адапти-
рована к уровню АД 130/80 мм рт.ст.). Ос-
ложнение в виде хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) 2а стадии, II функцио-
нального класса (ФК) (NYHA). За последний 
месяц перенесла два гипертонических криза. 
В анамнезе также отмечает хронический ге-
патит С (с 1996 года), гипотиреоз. Получала 
следующую терапию: амлодипин 5 мг в сутки 
однократно, периндоприл 4 мг в сутки одно-
кратно, эутирокс 25 мкг (без контроля тирео-
тропного гормона (ТТГ) в течение 6 месяцев), 
кишечнорастворимую форму ацетилсалици-
ловой кислоты 75 мг в сутки однократно, би-
сопролол 5 мг в сутки однократно.

В течение последнего года отмечала ухуд-
шение самочувствия в виде учащения присту-
пов сердцебиения и перебоев в работе сердца. 
С сентября 2021 года эпизоды повышения АД 
до 210/100 мм рт.ст. После обращения в поли-
клинику была повышена суточная доза амло-
дипина до 10 мг, и с учетом выявленной дисли-
пидемии впервые назначен аторвастатин 20 мг 
в сутки однократно. В течение 3–4 недель на 
фоне приема статинов отметила появление бо-
лей в мышцах и слабость при движении.

Со слов, 24 октября 2021 года около 
15:00 пациентка отметила появление учащен-
ных неритмичных сердцебиений. В течение 
нескольких часов данные жалобы сохраня-
лись, присоединилась выраженная слабость, 
при самостоятельном измерении АД реги-
стрировались значения 80/60 мм рт.ст., в свя-
зи с чем поздно вечером женщина вызвала 
бригаду скорой медицинской помощи и с ди-
агнозом направления «пароксизм фибрилля-
ции-трепетания предсердий» была в срочном 
порядке направлена в стационар.

При объективном обследовании: сознание 
ясное, состояние средней степени тяжести. 
Пульс ритмичный, 125 в минуту. АД 90/60 мм 
рт.ст. Дыхание жесткое, хрипов не выслуши-
вается. Частота дыхания 17 в минуту. Живот 
мягкий, безболезненный, физиологические 
отправления в норме. Неврологический ста-
тус без грубых отклонений от нормы.

В клиническом анализе крови: лейкоци-
тоз (12,5 × 109/л) с преобладанием нейтрофи-
лов (9,0 × 109/л), эозинофилов (0,74 × 109/л) 
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и моноцитов (1,0 × 109/л), также отмечен 
тромбоцитоз (444 × 109/л). Среди биохими-
ческих показателей крови обращало внима-
ние повышение активированного частичного 
тромбопластинового времени (АЧТВ) (63 с) 
и концентрации фибриногена (6 г/л). Повы-
шены значения аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) (до 426 Ед/л) и аланинаминотрансфе-
разы (АЛТ) (240 Ед/л), содержание общего 
билирубина (25 мкмоль/л) (табл. 1). На вы-
полненной в стационаре электрокардиограм-
ме (ЭКГ) от 02:33 25 октября 2021 года реги-
стрируется синусовая тахикардия с частотой 
114 в минуту, выраженные нарушения репо-
ляризации, характерные для тяжелой гипока-
лиемии (рис. 1). Характерные изменения на 
ЭКГ позволили заподозрить электролитные 
расстройства, что и подтвердилось в повтор-
ном биохимическом анализе крови: выявлена 
гипокалиемия (до 1,5 ммоль/л) с гипернатри-
емией (148 ммоль/л), повышение КФК (до 
1875 Ед/л) (табл. 1).

При эхокардиографическом исследовании 
определялись дегенеративные изменения аор-
тального клапана, митральная недостаточность 
I степени, трикуспидальная недостаточность 
I степени, концентрическая гипертрофия лево-
го желудочка, фракция выброса сохранена — 
61 % (Simpson). В назначенном тесте опреде-
ления тропонина I показатель последнего по-
вышен (0,31 мкг/л). В динамике через 3 часа 

показатель снижается (0,27 мкг/л). На осно-
вании клинических проявлений, результатов 
лабораторных и инструментальных методов 
диагностики назначена противоаритмическая 
(метопролола тартрат по 25 мг 2 раза в сутки), 
кардиотропная (глюкозо-калий-инсулиновая 
смесь из расчета 2,5 г калия в сутки) и антико-
агулянтная (дабигатран по 150 мг 2 раза в сут-
ки) терапия, прекращен прием аторвастатина, 
назначен спиронолактон в дозе 25 мг в сутки.

При опросе утром 26 октября появились 
жалобы на боли и онемение верхних конечно-
стей. Состояние пациентки оценивалось как 
стабильное, частота сердечных сокращений 
и АД нормализовались (табл. 2). Выявленная 
гипокалиемия объясняла изменения на ЭКГ, 
неврологические нарушения и позволяла за-
подозрить рабдомиолиз на фоне терапии ста-
тинами.

Однако на фоне проводимой терапии к ве-
черу 26 октября состояние пациентки ухуд-
шилось, пульс стал аритмичным. На ЭКГ от 
18:54 26 октября 2021 года синусовый ритм 
с частотой 37 в минуту, частая желудочковая 
экстрасистолия по типу бигеминии (2 града-
ции по Ryan), сохраняются проявления диз-
электролитных нарушений (рис. 2).

В связи с выраженными электролитными на-
рушениями и общим тяжелым состоянием па-
циентка переведена в отделение реанимации и 
интенсивной терапии. При осмотре 27 октября 

Таблица 1
Динамика изменения лабораторных показателей

Показатель Единица измерения Референсные значения 25.10.21 26.10.21 27.10.21 28.10.21

Общий анализ крови

Лейкоциты 109/л (4–9) 12,5 – 9,81 9,23
Тромбоциты 109/л (150–400) 444 – 395 339
Нейтрофилы 109/л (1,2–6,8) 9 – 7,27 5,77
Моноциты 109/л (0,3–0,8) 1 – 0,83 0,75

Эозинофилы 109/л ( < 0,3) 0,74 – 0,41 1,07

Коагулограмма

АЧТВ с (25–35) 63 – 28,2 25,6
Фибриноген г/л (2–4) 6 – 4,95 5,66

Биохимический анализ крови

АЛТ Ед/л ( < 31) 241 271 255 214
АСТ Ед/л ( < 31) 426 590 526 366

Креатинин мкмоль/л (62–98) 58 71 52 49
КФК Ед/л (29–200) – 1875 – 5455

Калий ммоль/л (3,5–5,1) – 1,5 1,9 1,8
Натрий ммоль/л (136–145) – 148 148 149
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Рис. 1. Электрокардиограмма при поступлении в стационар

состояние пациентки оставалось тяжелым. По 
результатам биохимического анализа выражен-
ность электролитных нарушений оставалась 

на прежнем уровне (табл. 1). В общем анализе 
мочи отмечались протеин урия, уробилиноге-
нурия и лейкоцитурия. Проводилось опреде-
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ление содержания в моче калия (18,8 ммоль/л 
при референсных значениях 40–225 ммоль/л) 
и натрия (95 ммоль/л при референсных значе-
ниях 40–225 ммоль/л). С целью исключения эн-
докринных причин гипокалиемии проводилась 
оценка тиреоидного профиля и уровня кортизо-
ла — показатели в норме. Оценка уровня аль-
достерона была технически невозможна в связи 
с предшествующей терапией ингибиторами ан-
гиотензин-превращающего фермента (иАПФ) и 
антагонистами альдостерона. Принято решение 
об увеличении дозы спиронолактона до 50 мг в 
сутки. Продолжена симптоматическая коррек-
ция водно-электролитных нарушений, антикоа-
гулянтная и противоаритмическая терапия.

На фоне выраженных электролитных на-
рушений нарастала неврологическая симпто-
матика. Учитывая характер электролитных 
нарушений, выполнено ультразвуковое ис-
следование органов брюшной полости, при 
котором надпочечники не визуализировались. 
При выполнении магнитной спиральной 
компьютерной томографии (МСКТ) органов 
брюшной полости и забрюшинного простран-
ства с внутривенным болюсным контрастиро-
ванием (Омнипак-300 100 мл) от 27 октября 
2021 года патологии надпочечников также не 
выявлено, определяются кисты (диаметром 
до 10 мм) SVIII печени, простая киста (диа-
метром до 14 мм) левой почки. В динамике 
при биохимическом анализе крови от 28 октя-
бря 2021 года отмечалось нарастание уровня 
КФК (5455 Ед/л), сохранение гипокалиемии и 
гипернатриемии (табл. 1). По данным магнит-
но-резонансной томографии (МРТ) головного 
мозга выявлен синдром «пустого турецкого 
седла», данных за острое нарушение мозгово-
го кровообращения не получено.

На фоне внутривенной дезинтоксикацион-
ной и инфузионной терапии, заместительной 
терапии препаратами калия (до 12,0 г в виде 
раствора 4 % калия хлорида в сутки) состо-
яние пациентки ухудшилось — 29 октября 
2021 года в 02:20 констатирована биологиче-
ская смерть.

При посмертном патологоанатомическом 
исследовании выявлено опухолевидное об-
разование желтого цвета диаметром 1,0 см 
в средней части левого надпочечника, пред-
ставленное крупными полигональными клет-
ками со светлой цитоплазмой, слабым поли-
морфизмом и гиперхромией ядер — светло-
клеточная аденома; правый надпочечник не 
изменен. Это подтвердило изначальные пред-
положения о значении патологии надпочеч-
ников в формировании водно-электролитных 
нарушений у пациентки. Обнаружены также 
изменения миоцитов — потеря поперечной 
исчерченности, отсутствие ядер, фрагмента-
ция, перимускулярная полиморфноклеточная 
инфильтрация и острое полнокровие микро-
сосудов, характерные для рабдомиолиза.

ОБСУЖДЕНИЕ

Таким образом, в клинической картине 
заболевания преобладал гипокалиемический 
синдром с мышечным поражением и наруше-
ниями сердечного ритма.

Учитывая результаты аутопсии, выражен-
ные электролитные нарушения можно связать 
с гормонально-активной аденомой надпочеч-
ника. Развивающийся при этом заболевании 
первичный гиперальдостеронизм обусловли-
вает ренальные потери калия за счет усиле-
ния реабсорбции натрия и, соответственно, 
секреции калия в мочу [8, 13].

К сожалению, определение содержания аль-
достерона у данной пациентки было затрудне-
но в связи с предшествующей терапией иАПФ 
и антагонистами альдостерона. Ультразвуко-
вое исследование и МСКТ с контрастирова-
нием забрюшинного пространства оказались 
неинформативными ввиду малого размера 
опухоли и сложности ее визуализации.

Дополнительно усиление синдрома 
водно-электролитных нарушений могло быть 
обусловлено вероятным наличием гипотирео-
за (анамнестически). Доказано, что снижение 
гормональной активности щитовидной же-
лезы вызывает нарушение чувствительности 
рецепторов коры надпочечников к адренокор-
тикотропному гормону (АКТГ). Это, в свою 
очередь, по механизму обратной связи стиму-
лирует образование АКТГ, который усиливает 
синтез и секрецию минералокортикоидов — 
дезоксикортикостерона и альдостерона [9].

Нарушения сердечного ритма были обус-
ловлены преимущественно электролитными 
нарушениями. На степень электролитных 
и метаболических расстройств оказывали 

Таблица 2
Динамика изменения артериального давления 

и частоты сердечных сокращений

Показатель Дата измерения
25.10.21 26.10.21 27.10.21 28.10.21

ЧСС 
(уд./мин)

125 77 78 82

АД 
(мм рт.ст.)

90/60 110/70 130/80 140/90
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Рис. 2. Электрокардиограмма в динамике, вторые сутки пребывания в стационаре
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также влияние поражение печени и гиперфер-
ментемия. Миопатия же могла быть следстви-
ем гипокалиемического синдрома, терапии 
статинами и гипотиреоза.

Патология щитовидной железы могла быть 
причиной латентной миопатии. Согласно ли-
тературным данным, дефицит гормонов щи-
товидной железы приводит к расстройству 
мембранной возбудимости миоцитов, и, сле-
довательно, к нарушению их возбудимости 
[10, 17]. Кроме того, первичный гиперальдо-
стеронизм с гипокалиемическим синдромом 
способен инициировать и поддерживать раз-
рушение мышечной ткани путем гиперполя-
ризации мембран миоцитов с инактивацией 
K/Na-насоса, нарушением гликолиза, отсут-
ствием рабочей гиперемии поперечнополоса-
тых мышц и ишемией мышечной ткани [5, 7].

В рассмотренном клиническом случае 
применение статинов способствовало кли-
ническому проявлению латентной миопатии 
на фоне первичного гиперальдостеронизма и 
гипотиреоза, которые послужили предраспо-
лагающими факторами [20]. Существуют ис-
следования, в которых описаны клинические 
случаи рабдомиолиза, индуцированного ста-
тинами, с изначальными дефектами обмена 
миоцитов в асимптоматическом периоде [14, 
15]. Такая токсичность статинов для пациен-
тов с исходными мышечными нарушениями 
обусловлена метаболическими эффектами 
препаратов [4, 11, 18]. Помимо этого, статины 
вызывают дефицит убихинона в митохондри-
ях миоцитов и повышают содержание внутри-
клеточного кальция, нарушая таким образом 
способность мышц к расслаблению. Кроме 
того, статины снижают конверсию тироксина 
в трийодтиронин, усугубляя гипотиреоз [10].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Представленный клинический случай де-
монстрирует сложность диагностического 
поиска непосредственной причины развития 
гипокалиемического синдрома: даже приме-
нение современных методов визуализации, 
таких как МСКТ органов брюшной полости 
и забрюшинного пространства с внутривен-
ным болюсным контрастированием, не всег-
да позволяет выявить гормонально-активные 
образования надпочечников — потенциаль-
ные источники гипокалиемии. Врачам-клини-
цистам следует помнить, что отрицательный 
результат одного из методов диагностическо-
го поиска ни в коем случае не должен быть 
причиной остановки этого самого поиска, 

если причина патологического состояния или 
процесса достоверно не определена. Возмож-
но, применение других методов исследова-
ния (в данном случае МРТ надпочечников 
с контрастированием) позволит установить 
верный клинический диагноз. Кроме того, 
данный случай вновь напоминает о том, что 
электролитные нарушения могут стать при-
чиной развития опасных побочных эффектов 
лекарственных препаратов, возникновение 
которых крайне маловероятно у пациентов 
без таковых нарушений.
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