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Реферат. Введение. Распространенность  гипокалиемии в общей популяции невелика – менее 1%, но она значи-
тельно увеличивается у госпитализированных пациентов, достигая 47–76% у больных, находящихся в тяжелом и 
критическом состоянии. Цель. Изучить многообразие клинических проявлений синдрома гипокалиемии. Материалы 
и методы исследования. В данной статье описываются клинические случаи синдрома гипокалиемии, как проявления 
различных патологических состояний. Результаты и их обсуждение. Клиника гипокалиемии характеризуется целым 
рядом симптомов, от незначительной мышечной слабости до тяжелого паралича, в зависимости от тяжести дефицита 
калия. Диагноз подтверждается измерением уровня калия в сыворотке крови, и лечение направлено на восполнение 
содержания калия перорально или внутривенно параллельно с диагностичеcким поиском заболевания, приведшего 
к данным электролитным. Выводы. В связи с полученными результатами по данным клиническим примерам следует 
обратить внимание на важность своевременной установки причины гипокалиемии для успешной коррекции и про-
филактики осложнений. 
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Abstract. Introduction. Hypokalemia prevalence in the overall population is low, i. e., under 1%, but it increases significantly 
in hospitalized patients, reaching 47–76% in patients in serious and critical condition. Aim. To study the variety of clinical 
manifestations of hypokalemia syndrome. Materials and Methods. This article describes the clinical cases of hypokalemia 
syndrome as manifestations of various pathological conditions. Results and Discussion. Clinical picture of hypokalemia is 
characterized by several symptoms, from mild muscle weakness to severe paralysis, based on the potassium deficiency severity. 
The diagnosis is confirmed by measuring potassium levels in blood serum, and the treatment is aimed at replenishing the 
potassium content orally or intravenously in parallel with the diagnostic search for the disease that has led to these electrolyte 
changes. Conclusions. In connection with the results obtained from these clinical examples, attention should be paid to the 
importance of timely identifying the cause of hypokalemia to successfully correct and prevent complications. 
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В ведение. Гипокалиемия – одно из наиболее 
распространенных нарушений электролитного 

баланса, определяемое как снижение концентрации 
калия в сыворотке крови ниже 3,5 ммоль/л. Это со-
стояние сопровождается многочисленными тяжелыми 
органными и системными нарушениями, нередко угро-
жающими жизни пациента [1].

Актуальность проблемы обусловлена высокой 
распространенностью гипокалиемии (до 20% среди 
госпитализированных пациентов и до 40% среди 
больных, получающих диуретическую терапию) и ее 
ассоциацией с повышенной сердечно-сосудистой 
смертностью [2].

В данной статье рассматриваются современные 
представления о патогенезе, клинических проявлениях, 
диагностике и лечении синдрома гипокалиемии.

Определение и классификация.
Гипокалиемия классифицируется по степени тя-

жести:

–– Легкая (3,0-3,4 ммоль/л).
–– Умеренная (2,5-2,9 ммоль/л).
–– Тяжелая (<2,5 ммоль/л) [3].

С клинической точки зрения важно различать:
1. Гипокалиемию вследствие дефицита калия (по-

тери через почки или ЖКТ).
2. Гипокалиемию вследствие перераспределения 

калия (трансцеллюлярный сдвиг внутрь клеток) [4]. 
Этиология и патогенез.
Основные причины гипокалиемии.
1. Повышенные потери калия:

–– Почечные: применение диуретиков (особенно тиа-
зидных и петлевых), первичный и вторичный альдосте-
ронизм, синдромы Барттера и Гительмана, почечный 
канальцевый ацидоз, эндогенный гиперкортицизм [1, 4].

–– Желудочно-кишечные: хроническая диарея, 
рвота, кишечные свищи, злоупотребление слабитель-
ными [5].

2. Недостаточное поступление калия:
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–– Нерациональное питание, анорексия, паренте-
ральное питание без адекватного добавления калия [5].

3. Перераспределение калия в клетки:
–– Алкалоз (метаболический или дыхательный).
–– Гиперинсулинемия (ятрогенная или при инсули-

номе).
–– β-адренергическая стимуляция (катехоламины, 

β2-агонисты).
–– Лечение мегалобластной анемии витамином В12 

и фолиевой кислотой.
–– Тиреотоксическая проксимальная миоплегия.
–– Семейный периодический гипокалиемический 

паралич [1].
Особое внимание заслуживает лекарственно-

индуцированная гипокалиемия, которая может раз-
виваться при применении диуретиков, агонистов 
β2-адренорецепторов, глюкокортикоидов, амфоте-
рицина В, пенициллинов, аминогликозидов и других 
препаратов.

Частота тяжелой лекарственно-индуцированной 
гипокалиемии в стационарах составляет 4,32-4,64 
случая на 10 000 обращений в год [5].

Клинические проявления.
Клиническая картина гипокалиемии отличается ис-

ключительной вариативностью и неспецифичностью 
симптомов, что значительно затрудняет диагностику [1].

Проявления зависят от степени и скорости развития 
гипокалиемии.

Нервно-мышечные нарушения:
–– Мышечная слабость (особенно проксимальных 

мышц).
–– Судороги и болезненные мышечные спазмы.
–– Парестезии.
–– В тяжелых случаях – восходящий паралич с воз-

можным вовлечением дыхательной мускулатуры [3].
 Сердечно-сосудистые нарушения:

–– Нарушения ритма (желудочковые экстрасистолы, 
пароксизмальная предсердная тахикардия, желудочко-
вая тахикардия, фибрилляция желудочков).

–– Удлинение интервала QT, появление волны U 
на ЭКГ.

–– Повышение чувствительности к дигиталисной 
интоксикации [2].

Почечные нарушения:
–– Нарушение концентрационной способности почек 

(полиурия, никтурия).
–– Метаболический алкалоз.
–– Повышенная продукция аммиака [6].

Другие проявления:
–– Запоры (вплоть до пареза кишечника).
–– Нарушение толерантности к глюкозе.
–– Психологические симптомы (депрессия, психоз, 

галлюцинации) [6].
Следует отметить, что у пациентов с сердечно-со-

судистыми заболеваниями даже умеренная гипокали-
емия ассоциирована с 10-кратным повышением риска 
внезапной сердечной смерти [2].

В исследовании Thongprayoon et al. (2025) показа-
но, что уровень калия при выписке ниже 4,0 ммоль/л 
ассоциирован с повышенным риском смертности в 
течение года [7].

Диагностика гипокалиемии включает несколько 
этапов:

1. Подтверждение гипокалиемии: измерение уров-
ня калия в сыворотке крови (норма 3,5-5,4 ммоль/л). 
Важно помнить, что лейкоцитоз может вызывать псев-

догипокалиемию из-за поглощения калия клетками in 
vitro [1].

2. Оценка экскреции калия: определение калия в 
суточной моче или расчет транстубулярного градиента 
калия (TTKG) помогает дифференцировать почечные 
и внепочечные потери [3].

3. Оценка кислотно-основного состояния: метабо-
лический алкалоз характерен для потерь через ЖКТ 
или гиперальдостеронизма, тогда как метаболический 
ацидоз может указывать на почечный канальцевый 
ацидоз или диарею [8].

4. Дополнительные исследования:
–– Уровень магния (гипомагниемия часто сопутствует 

гипокалиемии и делает ее резистентной к лечению).
–– Альдостерон и ренин плазмы.
–– Кортизол и АКТГ.
–– ЭКГ (удлинение QT, депрессия ST, появление 

волны U) [2, 9].
Лечение гипокалиемии включает три основных 

направления:
1. Устранение причины гипокалиемии.
2. Восполнение дефицита калия.
3. Профилактика рецидивов.
Восполнение дефицита калия.
При легкой гипокалиемии (3,0-3,4 ммоль/л):

–– Увеличение потребления богатых калием про-
дуктов (курага, фасоль, чернослив, орехи, шпинат, 
картофель) [1].

–– Пероральные препараты калия (хлорид калия, 
цитрат калия) в дозе 40-100 ммоль/сут. [5].

При умеренной гипокалиемии (2,5-2,9 ммоль/л):
–– Пероральные препараты калия в дозе 80-120 

ммоль/сут.
–– При невозможности перорального приема – вну-

тривенное введение со скоростью не более 20 ммоль/ч.
При тяжелой гипокалиемии (<2,5 ммоль/л) или 

наличии угрожающих симптомов:**
–– Внутривенное введение хлорида калия со скоро-

стью 20-40 ммоль/ч под контролем ЭКГ и уровня калия 
каждые 2-4 часа [10].

–– Максимальная скорость введения в критических 
ситуациях – до 40 ммоль/ч через центральный веноз-
ный катетер [3].

Важно отметить, что при сопутствующей гипомагни-
емии коррекция гипокалиемии будет неэффективной 
без нормализации уровня магния [5, 9].

В таких случаях рекомендуется назначение комби-
нированных препаратов калия и магния (аспарагинат 
или цитрат) [5].

Особые клинические ситуации.
1. Гипокалиемия при сердечно-сосудистых забо-

леваниях:
–– У пациентов с сердечной недостаточностью, 

получающих диуретики, целесообразно добавление 
калийсберегающих диуретиков (спиронолактон, эпле-
ренон) [2].

–– Поддержание уровня калия в верхней границе 
нормы (4,0-5,0 ммоль/л) снижает риск аритмий [2].

2. Периодический гипокалиемический паралич:
–– Острое лечение: пероральный прием 2-5 г хлори-

да калия каждые 30 минут до купирования симптомов.
–– Профилактика: ацетазоламид или спиронолактон, 

ограничение углеводов и натрия [1].
 3. Гиперальдостеронизм:

–– Спиронолактон или эплеренон.
–– препараты калия внутрь и внутривенно капельно.
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–– Хирургическое лечение при альдостерон-проду-
цирующей аденоме [11].

4. Гиперкортицизм:
–– Спиронолактон

Препараты калия внутрь и внутривенно капельно 
(безопасно 10 ммоль калия хлорида в час, в целом не 
более 2 г калия хлорида в час внутривенно капельно 
медленно). Оправданно начинать внутривенную тера-
пию препаратами калия при снижении уровня калия в 
сыворотке крови до 2,5 ммоль/л.

–– подавление секреции кортизола (кетоконазол).
–– хирургическое удаление опухолей [12].

Синдром гипокалиемии представляет собой серьез-
ную медико-социальную проблему в связи с высокой 
распространенностью, неспецифичностью клиничес
ких проявлений и значительным влиянием на прогноз 
пациентов, особенно с сердечно-сосудистой патоло-
гией. Современные исследования демонстрируют, что 
даже умеренное снижение уровня калия (<4,0 ммоль/л) 
ассоциировано с повышенной смертностью, что тре-
бует более внимательного отношения к коррекции 
гипокалиемии в клинической практике [2, 9]. 

Оптимальный подход к ведению пациентов с гипо-
калиемией должен включать:

1. Тщательную оценку причины гипокалиемии.
2. Индивидуализированную стратегию восполнения 

дефицита калия с учетом степени тяжести и сопутству-
ющих состояний.

3. Длительный мониторинг уровня калия у пациен-
тов групп риска.

4. Профилактические мероприятия, включая дие-
тические рекомендации и рациональное назначение 
лекарственных препаратов [5, 9].

Цель исследования. Изучить многообразие клини-
ческих проявлений синдрома гипокалиемии.

Материалы и методы исследования. В данной 
статье описываются клинические случаи синдрома 
гипокалиемии, как проявления различных патологи-
ческих состояний. 

Результаты и их обсуждение.
Клинический случай 1
Пациент Г., 47 лет, впервые поступил в приемное 

отделение многопрофильного   стационара с жалобами 
на головную боль, общую слабость, утомляемость, 
жажду до 2-3 литров в сутки, сухость во рту, двоение 
в глазах, выраженную мышечную слабость, боли за 
грудиной. 

Из анамнеза: Пациент страдает сахарным диабетом 
2 типа около 2 лет, получает гликлазид 30 мг в сутки, 
гликемия амбулаторно 7-9 ммоль/л. Гипертоническая 
болезнь около 5 лет, на фоне антигипертензивной 
терапии ингибиторами АПФ и бетта-блокаторами до-
стигнуты целевые значения артериального давления. 

Объективно: кожа и видимые слизистые чистые, 
физиологической окраски. Рост – 171 см, Вес – 65 кг, 
ИМТ 23 кг/м2. Щитовидная железа мягкая, безболез-
ненная, не увеличена. В легких дыхание глубокое, 
хрипов нет. Тоны сердца ритмичные, приглушенные.  
АД 130/80 мм рт.ст., ЧСС 70 в мин., пульс 70 уд. в мин. 
Живот увеличен за счет подкожно-жировой клетчатки, 
мягкий, безболезненный.  Отеков нет. Тонкие активные 
стрии в области живота. Стопы теплые, трофических 
изменений нет. Пульсация сосудов нижних конечностей 
удовлетворительная, температурная чувствительность 
не снижена.  

Анализы при поступлении: 
Обращает на себя внимание калий – 1,82 ммоль/л 

(3,5-5,1), общий белок – 48,6 (66-83), гликированный 
гемоглобин – 8,3%.

Гормональные обследования: 
АКТГ – 665 пг/мл (менее 46), ТТГ – 0,019 мЕд/л 

(0,4-4,0), Т4св. – 10,03 пмоль/л (9-19), кортизол – 
2032нмоль/л (101-535), пролактин – 259 мЕд/л (73-407). 

Cвободный кортизол в моче (концентрация) – 
2962,6. Свободный кортизол суточная экскреция – 
9243,3 нмоль/сут (менее 485,6).

 Соматомедин – С – 168 нг/мл (92-229).
Малая проба с дексаметазоном: кортизол после 

приема 1 мг дексаметазона – 2,8 мкг/дл (6,2-19,4).
Большая проба с дексаметазоном: кортизол исходно 

11,4 мкг/дл (6,2-19,4), кортизол после приема 8мг дек-
саметазона – 3,0 мкг/дл (6,2-19,4).

По данным РКТ органов брюшной полости с 
контрастным усилением – очаговой патологии не вы-
явлено.

По данным МРТ гипофиза с контрастным усилением 
диагностирована эндо-супраселлярная макроаденома 
гипофиза. 

Консультирован нейроофтальмологом – начальный 
хиазмальный синдром.

Согласно данным анамнеза, объективного обсле-
дования, клинико-лабораторным данным, выставлен 
диагноз: Болезнь Иценко- Кушинга. Макроаденома ги-
пофиза (кортикотропинома). Начальный хиазмальный 
синдром. Вторичный гипотиреоз. Вторичный гипого-
надизм. Сахарный диабет 2 типа, инсулинпотребный.

С целью коррекции метаболических нарушений и 
подготовки к трансназальному удалению кортикотро-
пиномы назначена следующая терапия: 

Стол №9, кетоконазол, левотироксин натрия, ину-
линотерапия, эналаприл, амлодипин, бисопролол, 
омепрозол, спиронолактон, раствор KCl 40.0+раствор 
NaCl 0.9% 200.0 в/в капельно (ежедневно). 

Перед выпиской из стационара на фоне проводимой 
терапии калий – 4,8 ммоль/л ((3,5-5,1), Т4св – 0,8 нг/дл 
(0,6-1,1), Кортизол – 758,3 нмоль/л (185-624).

Клинический случай 2
Пациентка К., 32 года, обратилась с жалобами на 

повышение Ад до 160-170/100 мм рт.ст., общую сла-
бость, покраснение кожи лица эпизодически в течении 
дня, ни с чем не связывает.

Из анамнеза: у пациентки 1 год назад во время про-
хождения медицинской комиссии впервые зафиксиро-
вано АД 170/130 мм рт.ст., назначенные гипотензивные 
препараты не принимала, АД не контролировала.  При 
повторном медицинском осмотре через 1 год также 
АД было 160/100 мм рт.ст., пациентка направлена на 
дообследование к кардиологу. По результатам РКТ над-
почечников: В теле левого надпочечника определяется 
объемное образование 22х14х21 мм плотностью в на-
тивной фазе до -2ед, в артериальную фазу до +30ед, 
в отсроченную до +7ед HU. С целью дообследования 
направлена в эндокринологическое отделение. 

Объективно: кожа и видимые слизистые чистые, 
физиологической окраски. Рост – 161 см, Вес – 60 кг, 
ИМТ 23 кг/м2. Щитовидная железа мягкая, безболез-
ненная, не увеличена. В легких дыхание глубокое, хри
пов нет. Тоны сердца ритмичные, приглушенные.  АД 
160/90 мм рт.ст., ЧСС 70 в мин., пульс 70 уд. в мин. Жи
вот не увеличен, мягкий, безболезненный.  Отеков нет.
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По результатам анализов обращает на себя вни-
мание калий – 2,68 ммоль/л (3,50-5,10), натрий –147,2 
ммоль/л (136,0-146,0). 

Альдостерон – 863,72 пг/мл (13,37-156,47), ренин – 
15,64 пг/мл (2,14-61,83), АРС  – 55,23 (0,52-37,83), 
свободный метанефрин – в суточной моче 76,10 пг/
мл (<88,0); свободный норметанефрин – 305 пг/мл 
(<210,1), кортизол – 203 нмоль/л (101-535).

Согласно данным анамнеза, объективного обсле-
дования, клинико-лабораторным данным, выставлен 
диагноз:

Первичный гиперальдостеронизм. Альдостерома 
левого надпочечника. Вторичная артериальная гипер-
тензия 2 степени.

С целью коррекции метаболических нарушений и 
подготовки к хирургическому лечению альдостеромы 
назначена терапия спиронолактон 300 мг в сутки, р-р 
калия хлорида 4%-30,0+р-р натрия хлорида 0,9%-200,0.

Перед выпиской из стационара на фоне проводи
мой терапии калий – 4,2ммоль/л ((3,5-5,1), АД в преде-
лах 110-120/90 мм рт.ст. 

Клинический случай 3
Пациентка А., 55 лет, обратилась в приемный покой 

многопрофильного стационара с жалобами на общую 
слабость, одышку при незначительной физической на-
грузке, повышение АД до 150/100 мм рт.ст. в течении 
дня, учащенное сердцебиение. 

Анамнез: Пациентка наблюдается амбулаторно у 
кардиолога (гипертоническая болезнь), получает анти-
гипертензивную терапию без эффекта. В анамнезе 
тиреодэктомия по поводу диффузного токсического 
зоба, получает заместительную терапию левотирокси-
ном натрия, уровень ТТГ не контролирует. 8 лет назад 
перенесла ГЛПС. 

Объективно: Состояние удовлетворительное. Пи-
тание умеренное. Кожные покровы, физиологической   
окраски, чистые. Тургор кожи сохранен. Рост 160 вес 
56кг. 

Подкожная жировая клетчатка развита равномерно, 
равномерно распределена. Отеков нет.

Периферические лимфоузлы не пальпируются. 
Слизистая полости рта не гиперемирована.

Носовое дыхание свободное, зев умеренно гипере-
мирован, чистый. Перкуторно границы легких в преде-
лах нормы. Аускультативно дыхание везикулярное, 
ЧДД 19 в минуту.

Аускультативно тоны приглушены, ритмичные, шу-
мы не выслушиваются.  Язык влажный, обложен белым 
налетом.  Живот мягкий, безболезненный. Не вздут, 
участвует в акте дыхания. Симптомов раздражения 
брюшины нет. Печень не увеличена, пальпируется у 
края реберной дуги. Селезенка не пальпируется. Суб-
фебрильная температура 37-37,5 С.

Обращает на себя внимание калий – 2,7 ммоль/л 
(3,5-5,1), натрий – 139 ммоль/л (136–146), креатинин – 
222 мкмоль/л (58-96), мочевина – 40 ммоль/л (2,8-7,2) – 
48,6 (66-83), гликированный гемоглобин – 5%.

Гормональные обследования: ТТГ – 2 мЕд/л (0,4-
4,0), Т4св. – 10,03 пмоль/л (9-19).

Консультирована нефрологом. Выставлен диагноз: 
Диагноз: Апостоматозный нефрит. Хронический 

пиелонефрит в стадии обострения. двухсторонний 
гидронефроз 3й ст., стриктура мочеточников. Острое 
повреждение почек на фоне ХБП С4. Состояние после 
перенесенной ГЛПС. Энцефалопатия смешанного гене-

за в форме общемозговой симптоматики, тетраплегии, 
бульбарных нарушений. 

Запланирована двухсторонняя чрескожная не-
фростомия.

С целью коррекции метаболических нарушений и 
подготовки к предстоящей операции назначена анти-
биотикотерапия, гепарин, натрия хлорид 0,9% – 200,0 
в/в кап. утром и вечером, спиронолактон 100 мг в сутки, 
калия хлорид 4% – 30,0+физ. раствор – 200,0 в/в кап.

Клинический случай 4
Пациент Ш., 61 год, доставлен бригадой скорой ме

дицинской помощи в приемный покой с жалобами на 
выраженную слабость в ногах, пациент не мог встать 
с кровати. 

Анамнез заболевания: Ухудшение самочувствия по-
следние 2-3 суток в виде нарастания общей слабости, 
слабость в ногах последние сутки в виде невозмож-
ности ими владеть.

Ранее у врачей не наблюдался, не обследовался, в 
поликлинике медицинский осмотр не проходил более 
3-5 лет. Отмечает потерю массы тела за последние 
6 мес. более чем на 10 кг при сохраненном аппетите. 
Пациент не отрицал злоупотребление алкоголем, 
скудное питание

Объективный статус: В сознании, заторможен, ори-
ентирован в месте и времени. Кожные покровы блед-
ные. В легких – хрипов нет. Сердце тоны ритмичные. 
АД 150/90 мм рт.ст. 

Живот мягкий, не вздут. Печень не увеличена. Се-
лезенка не пальпируется. Периферических отеков нет. 

По данным лабораторных исследований: обращает 
внимание – калий 1.1ммоль/л. Повторно калий – 1,8 
ммоль/л (3,5-5,1), белок общий – 57,3 г/л (66-83), ге-
моглобин – 82 гр/л.

Кортизол – 317 нмоль/л (101-535), АКТГ – 12 пг/мл 
(менее 46), ТТГ – 3 мЕд/л (0,4-4,0), альдостерон – 14 
пг/мл (13,37-156,47), ренин – 3,2 (2,14-61,83), АРС  – 
1,2  (0,52-37,83).

По данным РКТ органов брюшной полости, легких, 
ФКС, ФГДС – очаговой патологии не выявлено.

Согласно данным анамнеза, объективного обсле-
дования, клинико-лабораторным данным, выставлен 
диагноз: Гипокалиемия алиментарного генеза. 

С целью коррекции метаболических нарушений 
назначена терапия: спиронолактон 100 мг в сутки, KCl 
4%-40,0+Глюкоза 5% 250,0 в/в капельно. Амбулаторно 
рекомендовано полноценное сбалансированное пита-
ние и отказ от вредных привычек.

Обсуждения. 
Во всех вышеописанных клинических случаях на 

первый план выходила клиника гипокалиемии, обус
лавливающая тяжесть состояния пациентов с различ-
ными нозологиями. 

Распространенность  гипокалиемии  в общей по-
пуляции невелика – менее 1%, но она значительно 
увеличивается у госпитализированных пациентов, 
достигая 47-76% у больных, находящихся в тяжелом 
и критическом состоянии [13, 14]. По данным ряда 
исследований, более 20% госпитализированных паци-
ентов имеют уровень калия <3,6 ммоль/л, 3,5–5% – <3 
ммоль/л, а тяжелая гипокалиемия (<2,5 ммоль/л) имеет 
место менее чем у 1% пациентов [15, 16].

Один из важных аспектов комплексной профилак-
тики в целом и ведения пациентов с различными фе-
нотипами полиморбидности в частности – выявление 



ВЕСТНИК СОВРЕМЕННОЙ КЛИНИЧЕСКОЙ МЕДИЦИНЫ   2025   Том 18, прил. 1	   179ИЗ ПРАКТИЧЕСКОГО ОПЫТА

как собственно дефицита калия, так и групп больных, 
находящихся в зоне риска формирования подобных 
состояний. Данный вопрос крайне актуален в связи 
широкой распространенностью и многофакторностью 
этиологии таких нарушений.

Гипокалиемия, как правило, связана с более высо-
кой смертностью, особенно от нарушений сердечного 
ритма или внезапной сердечной смерти. Пациенты, у 
которых развивается гипокалиемия, часто сталкива-
ются с многочисленными медицинскими проблемами, 
что затрудняет разделение и количественную оценку 
влияния гипокалиемии как таковой.

Заключение. Межпрофессиональный командный 
подход к лечению гипокалиемии обеспечивает всесто-
роннее лечение пациентов и лучшие результаты. Врачи 
первичного звена, терапевты и педиатры играют цен-
тральную роль в диагностике и лечении гипокалиемии, 
проведении первичных обследований и координации 
лечения со специалистами по мере необходимости. 
К лечению пациентов с почечной гипокалиемией 
привлекаются нефрологи, которые предоставляют 
экспертные знания в области оценки функции почек и 
ведения пациентов с гипокалиемией. В случаях гормо-
нального дисбаланса, влияющего на регуляцию калия, 
пациенты передаются на курацию эндокринологам для 
симптоматического и патогенетического лечения таких 
пациентов. 

Прозрачность исследования. Исследование не 
имело спонсорской поддержки. Авторы несут полную 
ответственность за предоставление окончатель-
ной версии рукописи в печать. 

Декларация о финансовых и других взаимо-
отношениях. Все авторы принимали участие в 
разработке концепции и дизайна исследования и в 
написании рукописи. Авторы не получали гонорар за 
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