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Mặc dù hạ kali máu có thể thoáng qua do sự chuyển kali vào tế bào, hầu hết các trường hợp là do tổn thương 

đường tiêu hóa hoặc đường niệu chưa được giải quyết, ví dụ như nôn ói, tiêu chảy hoặc điều trị lợi tiểu [1-3].  

Bù kali được chỉ định chủ yếu khi hạ kali máu là do mất kali, và có sự thiếu hụt đáng kể kali trong cơ thể. Nó 

cũng được dùng để điều trị cấp tính trong các rối loạn như liệt chu kỳ do hạ kali máu hoặc nhiễm độc giáp 

trong đó hạ kali máu là do tái phân bố kali vào tế bào, thường kết hợp với các triệu chứng đáng kể. Kali 

được dùng thận trọng trong hạ kali máu do tái phân bố vì hạ kali máu là thoáng qua và việc dùng kali có thể 

dẫn đến tăng kali máu “rebound” khi rối loạn cơ bản được điều chỉnh và kali được chuyển ra khỏi tế bào.  

Liệu pháp tối ưu ở bệnh nhân hạ kali máu do mất kali phụ thuộc vào mức độ thiếu hụt kali. Ngoài ra, các cân nhắc 

khác là cần thiết để giảm thiểu tổn thương đường niệu tiếp tục do điều trị lợi tiểu, hoặc ít thường gặp hơn, là 

cường aldosterone tiên phát. 

BIỂU HIỆN CỦA HẠ KALI MÁU — Mức độ nghiêm trọng của các biểu hiện hạ kali máu có xu hướng tương 

đồng với mức độ và tốc độ giảm kali huyết thanh. Các triệu chứng thường không biểu hiện cho đến khi kali 

huyết thanh dưới 3,0 mEq / L, trừ khi kali huyết thanh giảm nhanh hoặc bệnh nhân có yếu tố nguy cơ, chẳng 

hạn như khả năng xuất hiện loạn nhịp do sử dụng digitalis. Các triệu chứng thường được giải quyết khi điều 

chỉnh tình trạng hạ kali máu. 

 
Yếu cơ nặng hoặc tiêu cơ vân — Yếu cơ thường không xảy ra ở nồng độ kali huyết thanh trên 2,5 mEq / L 

nếu hạ kali máu tiến triển chậm [2]. Tuy nhiên, yếu đáng kể có thể xảy ra ở nồng độ kali huyết thanh dưới 2,5 

mEq / L hoặc ở giá trị cao hơn với hạ kali máu khởi phát cấp tính, như xảy ra trong liệt chu kỳ do hạ kali máu 

hoặc nhiễm độc giáp. Ngoài ra, sinh lý bệnh trong những rối loạn này phức tạp hơn. 

Dạng yếu cơ trong hạ kali máu là tương tự như trong tăng kali máu. Yếu thường bắt đầu ở chi dưới, lan dần đến 

thân mình và chi trên, và có thể tiến triển trầm trọng hơn thành liệt.   

Ngoài việc gây yếu cơ, hạ kali máu nặng (kali huyết thanh dưới 2,5 mEq / L) có thể dẫn đến chuột rút (vọp bẻ), 

tiêu cơ vân, và myoglobin niệu [4-7]. Việc giải phóng kali từ các tế bào cơ trong quá trình tập luyện thường làm 

chất trung gian giãn mạch và tăng lưu lượng máu đến cơ [8]. 

 

Giảm giải phóng kali do hạ kali máu trầm trọng có thể làm giảm lưu lượng máu đến cơ khi gắng sức, dẫn 

đến tiêu cơ vân do thiếu máu cục bộ [8]. Các bất thường lâm sàng và bệnh lý có thể đảo ngược khi bù đủ kali [4]. 

Một vấn đề trong chẩn đoán là việc giải phóng kali từ các tế bào với tiêu cơ vân có thể che giấu mức độ nghiêm 

trọng của hạ kali máu hoặc thậm chí tạo ra giá trị bình thường hoặc cao.  
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Các biểu hiện khác của rối loạn chức năng cơ do hạ kali máu bao gồm: 

 

● Yếu cơ hô hấp, có thể đủ nghiêm trọng để dẫn đến suy hô hấp và tử vong. 

● Sự tham gia của các cơ đường tiêu hóa, dẫn đến tắc ruột và các triệu chứng liên quan như chướng bụng, 

chán ăn, buồn nôn và nôn ói. Hạ kali máu ở một số bệnh nhân này là do tiêu chảy kết hợp. Ví dụ, một vài 

báo cáo đã ghi nhận mối liên hệ giữa tắc ruột giả (hội chứng Ogilvie) và hạ kali máu do tiêu chảy xuất tiết 

với hàm lượng kali trong phân cao bất thường [9,10].  

Loạn nhịp và bất thường ECG  — Một loạt các rối loạn nhịp có thể được nhìn thấy ở những bệnh nhân hạ 

kali máu. Chúng bao gồm ngoại tâm thu nhĩ và ngoại tâm thu thất, nhịp chậm xoang, nhịp nhanh nhĩ hoặc 

nhịp nhanh bộ nối kịch phát, block nhĩ thất và nhịp nhanh thất hoặc rung thất [2]. Hạ kali máu tạo ra những 

thay đổi đặc trưng trên ECG mặc dù chúng không xuất hiện ở tất cả các bệnh nhân. Đoạn ST chênh xuống, giảm 

biên độ của sóng T, và sự gia tăng biên độ của sóng U ở phần cuối sóng T. Sóng U thường được nhìn thấy ở các 

chuyển đạo thành bên từ V4 đến V6. Hạ kali máu cũng làm kéo dài khoảng QT   [11-13].  

Có sự khác biệt lớn giữa các bệnh nhân nội trú về sự tương quan giữa nồng độ kali huyết thanh với sự 

tiến triển của những thay đổi ECG hoặc loạn nhịp. Trong một thử nghiệm về liệu pháp thiazide 

(hydrochlorothiazide 50 mg/ngày), có sự gia tăng gấp hai lần khả năng loạn nhịp thất (được phát hiện bởi theo dõi 

Holter) ở một tỷ lệ nhỏ bệnh nhân có nồng độ kali huyết thanh giảm xuống hoặc dưới 3,0 mEq / L  [14]. Ngoài ra, 

sự hiện diện của các yếu tố kết hợp, chẳng hạn như thiếu máu cục bộ mạch vành, digitalis, tăng hoạt động 

beta-adrenergic, và hạ magne máu, có thể thúc đẩy loạn nhịp; hai yếu tố sau cùng cũng có thể làm giảm nồng 

độ kali huyết thanh: 

● Epinephrine  giải phóng trong một đáp ứng với stress (như với thiếu máu cục bộ mạch vành) chuyển 

kali vào tế bào, có thể làm xấu đi tình trạng hạ kali máu từ trước. Một đáp ứng tương tự có thể được 

nhìn thấy với liệu pháp giãn phế quản dùng một thuốc chất chủ vận beta-adrenergic. 

● Hạ kali máu có thể liên quan đến hạ magne máu (do, ví dụ, thuốc lợi tiểu hoặc tiêu chảy), cả hai đều có 

nguy cơ thúc đẩy loạn nhịp. Hạ kali máu và hạ magne máu làm tăng nguy cơ xoắn đỉnh, đặc biệt ở những 

bệnh nhân được điều trị bằng thuốc kéo dài khoảng QT hoặc những người có hội chứng QT kéo dài bẩm 

sinh. Ngoài ảnh hưởng trực tiếp gây loạn nhịp, hạ magne máu có thể làm tăng mất kali qua đường niệu và 

làm giảm nồng độ kali huyết thanh.  

Bất thường về thận — Hạ kali máu kéo dài có thể gây ra nhiều thay đổi về cấu trúc và chức năng thận [15]. 

Chúng bao gồm: 

● Khả năng lọc cầu thận
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● Tăng sản xuất amoniac 

● Tăng tái hấp thu bicarbonate 

● Thay đổi tái hấp thu natri 

● Bệnh thận do hạ kali máu 

● Tăng huyết áp  
 

Không dung nạp đường — Hạ kali máu làm giảm tiết insulin, có thể đóng vai trò quan trọng trong đái tháo 

đường liên quan thiazide. Tuy nhiên, sự dung nạp glucose trở nên xấu đi ít gặp hơn khi điều trị thiazide liều thấp  

(ví dụ, 12.5  đến  25 mg  hydrochlorothiazide)  (hình 1).  

CHẨN ĐOÁN VÀ ĐÁNH GIÁ — Một khi sự hiện diện của hạ kali máu đã được xác định, nên cố gắng xem xét kỹ 

các phát hiện từ bệnh sử và các xét nghiệm để xác định nguyên nhân gây hạ kali máu (ví dụ nôn ói, tiêu chảy, 

điều trị lợi tiểu). Bệnh nhân nên được đánh giá các biểu hiện chức năng của hạ kali máu, và sự thiếu hụt kali  

nên được ước đoán. 

Đánh giá bệnh nhân hạ kali máu bắt đầu với việc đánh giá sức cơ và đo điện tâm đồ để đánh giá tác động 

trên tim của hạ kali máu, đặc biệt chú ý đến khoảng QT. Ở nồng độ kali huyết thanh dưới 2,5 mEq / L, yếu 

cơ nghiêm trọng và / hoặc biến đổi điện tâm đồ có thể hiện diện và cần điều trị ngay lập tức.  

Theo dõi ECG liên tục được chỉ định cho bệnh nhân hạ kali máu có QT kéo dài, những thay đổi ECG khác liên 

quan đến hạ kali máu và / hoặc các vấn đề tim mạch có khuynh hướng gây loạn nhịp trong hạ kali máu (ngộ độc 

digoxin , nhồi máu cơ tim, hội chứng QT kéo dài, v.v.) [18,19]. 

ĐIỀU TRỊ 

 
Các vấn đề chung — Mục tiêu của điều trị hạ kali máu là ngăn ngừa hoặc điều trị các biến chứng đe dọa tính 

mạng (loạn nhịp tim, liệt, tiêu cơ vân, và yếu cơ hoành), bổ sung kali thiếu hụt, chẩn đoán và điều chỉnh nguyên 

nhân. Tính khẩn cấp của việc điều trị phụ thuộc vào mức độ nghiêm trọng của hạ kali máu, các tình trạng liên 

quan và / hoặc kết hợp, và mức giảm nồng độ kali huyết thanh. Nguy cơ rối loạn nhịp từ hạ kali máu cao nhất ở 

bệnh nhân lớn tuổi, bệnh nhân có bệnh lý tim nền và bệnh nhân sử dụng digoxin hoặc thuốc chống loạn nhịp 

[20]. 

Kali bổ sung là nền tảng trong liệu pháp điều trị hạ kali máu. Bổ sung kali là cần thiết ở những bệnh nhân hạ 

kali máu do mất qua thận hoặc đường tiêu hóa. Nó cũng nên được xem xét khi hạ kali máu là do tái phân bố 

kali từ ngoại bào vào các tế bào (ví dụ, liệt chu kỳ do hạ kali máu, liệu pháp điều trị insulin) nếu các biến 

chứng nghiêm trọng như liệt, tiêu cơ vân, hoặc loạn nhịp có mặt hoặc sắp xảy ra.  

Ước lượng kali thiếu hụt —  Việc ước lượng kali thiếu hụt giả định rằng có sự phân bố kali bình thường 

giữa các tế bào và dịch ngoại bào. Các trường hợp phổ biến nhất không áp dụng là nhiễm toan ceton do 

đái tháo đường hoặc tăng đường huyết không nhiễm toan ceton, và trong các nguyên nhân tái phân bố 

của hạ kali máu như liệt chu kỳ hạ kali máu. 

Mục tiêu bù kali ở bệnh nhân hạ kali máu do mất kali là tăng nhanh nồng độ kali huyết thanh lên mức an toàn và 

sau đó bù đắp lượng thiếu hụt còn lại với tốc độ chậm hơn trong nhiều ngày đến vài tuần để thiếp lập cân bằng 

giữa kali huyết tương và dự trữ nội bào [3,20,34]. Việc ước lượng kali thiếu hụt và thận trọng theo dõi kali huyết 

thanh giúp ngăn ngừa tăng kali máu do bổ sung quá mức. Đây không phải là một kết cục hiếm gặp ở bệnh nhân 

nhập viện vì, trong một báo cáo, một trong sáu bệnh nhân tiến triển tăng kali máu nhẹ sau khi dùng kali để điều 

trị hạ kali máu [35].  Nguy cơ điều chỉnh quá mức tăng lên ở những bệnh nhân có giảm độ lọc cầu thận. 

Lượng kali thiếu hụt có liên hệ trực tiếp với mức độ nghiêm trọng của hạ kali máu. Trong các nghiên cứu 

khác nhau, nồng độ kali huyết thanh giảm khoảng 0,27 mEq / L khi giảm 100 mEq tổng lượng kali toàn cơ 

thể [3,34,36]  và, trong hạ kali máu mạn tính, cần giảm từ 200 đến 400 mEq kali để giảm nồng độ kali huyết thanh 
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xuống 1 mEq / L [36]. Tuy nhiên, những ước lượng này chỉ mang tính chất tương đối về lượng kali cần để đưa 

nồng độ kali huyết thanh trở về mức bình thường và theo dõi cẩn thận là cần thiết. 

Các chế phẩm Kali — Kali có thể được dùng dưới dạng kali chloride, kali phosphate, kali  bicarbonate hoặc tiền 

chất của nó (kali citrate, kali  acetate)  hoặc  kali  gluconate [3,20,34]. 

Sự lựa chọn giữa các chế phẩm này thay đổi tuỳ theo từng trường hợp lâm sàng cụ thể: 
 

● Kali bicarbonate hoặc tiền chất của nó được ưu tiên ở những bệnh nhân hạ kali máu và toan chuyển 

hóa (ví dụ, toan hoá ống thận hoặc tiêu chảy) [20,34]. Chỉ có kali acetate có thể sử dụng tiêm tĩnh 

mạch. 

● Kali  phosphate  chỉ nên được xem xét ở những trường hợp hiếm với hạ kali máu và hạ phosphate 

máu, như có thể xảy ra với toan hoá ống thận gần (type 2) liên quan đến hội chứng Fanconi và mất 

phosphate [34,38,39]. 

● Kali chloride được ưu tiên ở tất cả các bệnh nhân khác vì hai lý do chính [1]: 

 

• Bệnh nhân hạ kali máu và kiềm chuyển hoá thường là mất chlor do, ví dụ, điều trị lợi tiểu hoặc 

nôn ói. Ở những bệnh nhân này, chlor giảm góp phần duy trì kiềm chuyển hoá bằng cách tăng 

cường tái hấp thu bicarbonate thận và có thể góp phần gây mất kali vì natri được tái hấp thu đổi 

lấy kali tiết ra thay vì chlor [3,40,41]. Người ta ước tính rằng việc sử dụng các muối kali không chứa chlor 

trong kiềm chuyển hoá chỉ có thể giữ lại được 40% kali như khi dùng  kali chloride [41].  

• Kali  chloride  làm tăng nồng độ kali huyết thanh nhanh hơn kali bicarbonate. Chlor chủ yếu là một 

anion ngoại bào, không đi vào các tế bào với cùng mức độ như bicarbonate, do đó giúp duy trì 

kali dịch ngoại bào [42].  Ngoài ra, kali bicarbonate có thể làm mất một phần lợi ích của việc bù 

kali bằng cách làm nặng thêm tình trạng kiềm chuyển hóa, nếu có. 

Thuốc lợi tiểu tiết kiệm kali — Có hai loại thuốc lợi tiểu tiết kiệm kali: thuốc chẹn kênh natri ống góp vùng vỏ 

(amiloride và triamterene); thuốc lợi tiểu kháng aldosterone (thụ thể mineralocorticoid) (spironolactone và 

eplerenone). Đối với điều trị hạ kali máu, những thuốc này được sử dụng ở những bệnh nhân mất kali qua thận, như đã 

đề cập, bổ sung kali có thể không đạt được hiệu quả một cách đầy đủ. 

Hạ kali máu nhẹ đến vừa — Hầu hết bệnh nhân hạ kali máu có nồng độ kali huyết thanh từ 3,0 đến 

3,4 mEq / L. Mức hạ kali này thường không có triệu chứng. Ngoại lệ bao gồm bệnh nhân có bệnh tim (đặc biệt 
nếu họ đang dùng digitalis hoặc một số loại thuốc chống loạn nhịp khác hoặc trải qua phẫu thuật tim [46,47]) và 
bệnh nhân xơ gan, khi đó hạ kali máu có thể làm tăng sản xuất amoniac và thúc đẩy sự tiến triển bệnh não gan. 

Điều trị hạ kali máu nhẹ đến vừa phụ thuộc vào nguyên nhân gây hạ kali máu và tình trạng acid-base: 

● Bệnh nhân bị mất qua đường tiêu hóa được điều trị bằng  kali  chloride  nếu họ có kiềm chuyển hóa 

(thường thấy với nôn ói) hoặc nồng độ bicarbonate huyết thanh bình thường, và với kali bicarbonate (hoặc 

kali citrate hoặc acetate) khi có toan chuyển hóa (trong tiêu chảy hoặc toan hoá ống thận). Điều trị thường 

bắt đầu với 10-20 mEq kali 2-4 lần mỗi ngày (20 đến 80 mEq / ngày), tùy thuộc vào mức độ nghiêm trọng 

của hạ kali máu.  

● Ngược lại, việc bổ sung kali ở liều thông thường chỉ tạo ra sự tăng nhẹ kali huyết thanh ở bệnh nhân 

hạ kali máu do mất qua thận (ví dụ, dùng lợi tiểu kéo dài, cường aldosteron tiên phát). Ngay khi kali 

huyết thanh tăng lên, có ít kali được giữ lại và phần lớn được bài tiết qua nước tiểu. Do đó, thuốc lợi 

tiểu tiết kiệm kali có thể hiệu quả hơn.  Amiloride  thường được ưa dùng hơn thuốc kháng thụ thể 

mineralocorticoid vì nó được dung nạp tốt hơn. Cường aldosteron tiên phát là một ngoại lệ quan trọng,  

spironolactone  hoặc  eplerenone  được ưu tiên để ngăn chặn tác dụng phụ của aldosterone dư thừa trên tim 

và hệ thống mạch máu.  

Bệnh nhân hạ kali máu nhẹ đến vừa, thường được điều trị bằng liệu pháp bổ sung kali đường uống. Bệnh nhân 

không thể điều trị bằng đường uống cần được dùng đường tĩnh mạch. Theo dõi kali huyết thanh là điều cần 
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thiết để xác định đáp ứng. 

Hạ kali máu nặng hoặc có triệu chứng — Kali phải được cung cấp nhanh hơn cho bệnh nhân hạ kali máu nặng 

(nồng độ kali huyết thanh nhỏ hơn 2,5 đến 3,0 mEq / L) hoặc có triệu chứng (loạn nhịp tim, yếu cơ, hoặc tiêu cơ 

vân). 

Một vấn đề trong chẩn đoán và điều trị bệnh nhân tiêu cơ vân do hạ kali máu là việc giải phóng kali từ các tế bào cơ có 

thể che giấu mức độ nghiêm trọng của hạ kali máu hoặc thậm chí có thể cho giá trị bình thường hoặc tăng sau khi bổ 

sung kali. Nếu kali huyết thanh là bình thường hoặc tăng, sẽ không thể chắc chắn rằng hạ kali máu là nguyên nhân gây 

tiêu cơ vân và điều trị kali ban đầu ở những bệnh nhân như vậy không thể đảm bảo và có thể nguy hiểm. Ở những bệnh 

nhân có hạ kali máu, có thể bắt đầu bù kali và theo dõi lặp lại kali huyết thanh (ví dụ, mỗi bốn đến sáu giờ). 

Đặc biệt phải thận trọng khi bù kali ở những bệnh nhân có một rối loạn đồng thời vì, khi điều trị, sẽ có xu hướng 

chuyển kali vào các tế bào và làm trầm trọng thêm tình trạng hạ kali máu. Hai ví dụ chính là liệu pháp insulin trong 

nhiễm toan ceton do đái tháo đường hoặc tăng đường huyết không nhiễm toan ceton, và liệu pháp bicarbonate 

trong nhiễm toan chuyển hóa với anion gap bình thường. 

Bù kali được thực hiện dễ dàng nhất bằng đường uống nhưng có thể được dùng đường tĩnh mạch. Nồng độ 

kali huyết thanh có thể tăng đến 1 đến 1,5 mEq / L sau liều 40 đến 60 mEq, và khoảng 2,5 đến 3,5 mEq / L sau 

135 đến 160 mEq  [48,49]. Nồng độ kali huyết thanh sau đó sẽ giảm trở về giá trị ban đầu trong vài giờ, vì 

hầu hết kali ngoại sinh được các tế bào hấp thụ [50]. Ví dụ, bệnh nhân có nồng độ kali huyết thanh 2,0 mEq / 

L có thể thiếu hụt 400 đến 800 mEq kali [36]. Ở những bệnh nhân hạ kali máu nặng, kali chloride  có thể được 

dùng liều uống 40 mEq, 3-4 lần mỗi ngày hoặc, có thể được điều trị bằng kali tĩnh mạch, 20 mEq mỗi 2 đến 3 

giờ. 

 

Bù kali tĩnh mạch  —  Kali  chloride  có thể được dùng đường tĩnh mạch như một liệu pháp hỗ trợ thay thế 

đường uống ở những bệnh nhân hạ kali máu có triệu chứng nặng và ở những bệnh nhân hạ kali máu ít 

nghiêm trọng hơn nhưng không thể dùng thuốc đường uống. Những hạn chế trong việc điều trị hạ kali máu 

nặng bao gồm nguy cơ quá tải thể tích và tăng kali máu. 

Một dung dịch muối nên được sử dụng hơn là một dung dịch dextrose trong điều trị ban đầu vì việc sử dụng 

dextrose kích thích sự giải phóng insulin đẩy kali ngoại bào vào trong tế bào. Điều này có thể dẫn đến giảm nồng 

độ kali huyết thanh từ 0,2 đến 1,4 mEq / L, đặc biệt nếu dung dịch chỉ chứa 20 mEq / L kali [3,51]. Việc kali huyết 

thanh giảm nhất thời có thể gây loạn nhịp, chẳng hạn như những người dùng digitalis [51]. 

 

Nhu cầu bù kali tĩnh mạch tích cực thường xảy ra nhất ở những bệnh nhân nhiễm toan ceton do đái tháo 

đường hoặc tình trạng tăng áp lực thẩm thấu (tăng đường huyết không nhiễm toan ceton). Những bệnh 

nhân này thường có sự giảm đáng kể trong dự trữ kali do mất qua đường niệu, nhưng thường có mức kali 

huyết thanh bình thường hoặc thậm chí cao. Bệnh nhân có hạ kali máu thậm chí còn có sự thiếu hụt kali lớn 

hơn [52]. Hơn nữa, việc điều trị bằng insulin và truyền dịch tĩnh mạch sẽ làm trầm trọng thêm tình trạng hạ kali máu và 

giảm thiểu hiệu quả của việc bù kali. Do đó, liệu pháp insulin nên được trì hoãn cho đến khi kali huyết thanh trên 3,3 

mEq / L để tránh các biến chứng có thể có của hạ kali máu như rối loạn nhịp, ngừng tim và yếu cơ hô hấp. 
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TÓM TẮT VÀ KHUYẾN CÁO 

 

● Các nguyên nhân phổ biến nhất của hạ kali máu là mất qua đường tiêu hóa hoặc đường niệu do 

nôn ói, tiêu chảy hoặc điều trị lợi tiểu. Hạ kali máu cũng có thể là kết quả của sự chuyển kali vào 

tế bào, được gọi là hạ kali máu do tái phân bố.  

● Biểu hiện hạ kali máu bao gồm yếu cơ nghiêm trọng, rối loạn nhịp, bất thường về thận và không dung 

nạp glucose. Những dấu hiệu và triệu chứng này thường tương ứng với mức độ và tốc độ giảm kali 

huyết thanh và được giải quyết khi hạ kali máu được điều chỉnh. Nguy cơ loạn nhịp từ hạ kali máu cao 

nhất ở bệnh nhân lớn tuổi, bệnh nhân có bệnh lý tim nền và bệnh nhân sử dụng digoxin  hoặc các thuốc 

chống loạn nhịp.  

● Nguyên nhân nền của hạ kali máu nên được xác định, đặc biệt là sự hiện diện của hạ magne máu 

hoặc hạ kali máu do tái phân bố. Bệnh nhân hạ magne máu có thể không đáp ứng với điều trị bổ 

sung kali đơn độc, và bù kali có thể dẫn đến tăng kali máu “rebound” ở bệnh nhân hạ kali máu do 

tái phân bố. Ở những bệnh nhân hạ kali máu do tăng trương lực giao cảm (như trong liệt chu kỳ), 

dùng một thuốc chẹn beta không chọn lọc, chẳng hạn như propranolol,  có thể nhanh chóng điều 

chỉnh hạ kali máu và các triệu chứng liên quan. 

● Các chế phẩm kali uống bao gồm kali chloride, kali bicarbonate hoặc tiền chất của nó (kali  citrate, kali 

acetate), và  kali  phosphate.  

● Đối với bệnh nhân hạ kali máu nhẹ đến vừa (kali huyết thanh 3,0 đến 3,4 mEq / L), những người 

không có mất kali qua đường niệu tiến triển, chúng tôi đề nghị bắt đầu dùng đường uống từ 10 đến 

20 mEq kali 2-4 lần mỗi ngày (20 đến 80 mEq /ngày) (Grade 2B).  

● Ở những bệnh nhân mất kali qua thận kéo dài, một thuốc lợi tiểu tiết kiệm kali, chẳng hạn như 

amiloride, có thể được dùng nếu bù kali không thành công.  

Bệnh nhân có cường aldosteron tiên phát cũng có hạ kali máu do mất kali qua thận: Spironolactone  hoặc 

eplerenone  được ưu tiên ở những bệnh nhân này.  

Nếu một thuốc lợi tiểu tiết kiệm kali được sử dụng kết hợp với việc bổ sung kali, chúng tôi khuyến cáo nên 

theo dõi chặt chẽ nồng độ kali, cùng với việc đánh giá chế độ ăn và hạn chế lượng kali ăn vào. Sự kết hợp 

này phải được sử dụng hết sức thận trọng ở những bệnh nhân giảm chức năng thận và ở những bệnh nhân 

đang dùng thuốc ức chế ACE, ức chế renin và / hoặc thuốc ức chế thụ thể angiotensin. Chúng tôi đề nghị 

theo dõi nồng độ kali huyết thanh khoảng 3-4 tháng ở tất cả các bệnh nhân được bổ sung kali dài hạn, hoặc 

thường xuyên hơn nếu có chỉ định. 
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● Kali phải được cung cấp nhanh hơn cho những bệnh nhân hạ kali máu nặng (nồng độ kali huyết thanh 

nhỏ hơn 2,5 đến 3,0 mEq / L) hoặc có triệu chứng (loạn nhịp tim, yếu cơ, hoặc tiêu cơ vân). Ở những 

bệnh nhân này, kali chloride có thể được uống với liều 40 mEq, 3-4 lần mỗi ngày hoặc, và ở những bệnh 

nhân được điều trị bằng kali đường tĩnh mạch, 20 mEq sau 2 đến 3 giờ. Theo dõi cẩn thận kali huyết thanh 

cũng rất cần thiết. Chúng tôi đề nghị rằng nồng độ kali huyết thanh nên được đo mỗi 2-4 giờ để xác định đáp 

ứng với điều trị. Nếu được dung nạp, phác đồ này nên được tiếp tục cho đến khi nồng độ kali huyết thanh 

trên 3,0 đến 3,5 mEq / L và các triệu chứng hoặc dấu hiệu do hạ kali máu đã được giải quyết.  

● Đối với bệnh nhân có biểu hiện nặng của hạ kali máu hoặc những người không thể dùng thuốc đường 

uống, chúng tôi khuyến cáo nên dùng kali  chloride tĩnh mạch  (Grade 1B).  

Tùy thuộc vào mức độ nghiêm trọng của triệu chứng, kali tĩnh mạch có thể được dùng ở liều khác nhau, từ 

20 mEq mỗi 2-3 giờ với một tốc độ tối đa được khuyến cáo là 10 đến 20 mEq / giờ cho hầu hết bệnh nhân; 

tốc độ cao như 40 mEq / giờ đã được sử dụng cho hạ kali máu đe dọa tính mạng. Tốc độ trên 20 mEq / giờ 

gây kích ứng các tĩnh mạch ngoại biên. Khi dùng với tốc độ cao như vậy, nên truyền vào tĩnh mạch trung tâm 

lớn hoặc vào nhiều tĩnh mạch ngoại biên. 

 

● Kali tĩnh mạch thường được truyền vào tĩnh mạch ngoại biên ở nồng độ 20 đến 60 mEq / L trong 

dung dịch muối không chứa dextrose. Sử dụng bơm tiêm điện được ưu tiên để kiểm soát tốc độ 

truyền, ngăn chặn việc dùng kali quá nhanh.  

● Đau và viêm tĩnh mạch có thể xảy ra trong quá trình tiêm truyền kali vào tĩnh mạch ngoại biên. Điều 

này chủ yếu xảy ra ở tốc độ trên 10 mEq / giờ, nhưng có thể ở mức thấp hơn. Nếu đau xảy ra, hoặc là 

giảm tốc độ truyền, hoặc tốt hơn là nên giảm nồng độ kali.  

Theo dõi cẩn thận các ảnh hưởng sinh lý của hạ kali máu nặng (bất thường ECG, yếu cơ, liệt) là điều cần 

thiết. Theo dõi ECG liên tục bằng monitor ở những bệnh nhân có rối loạn nhịp do hạ kali máu, QT kéo dài và / 

hoặc bất thường ECG khác do hạ kali máu, các vấn đề tim mạch có khuynh hướng gây loạn nhịp trong bối 

cảnh hạ kali máu (ví dụ, ngộ độc digoxin , nhồi máu cơ tim, hội chứng QT kéo dài bẩm sinh), và khi dùng kali 

tĩnh mạch ở tốc độ lớn hơn 10 mEq mỗi giờ, hoặc nếu bệnh nhân có nguy cơ tăng kali máu “rebound” (thường 

là liệt chu kỳ do nhiễm độc giáp).  

● Một khi hạ kali máu không còn nghiêm trọng nữa, tốc độ bù kali tĩnh mạch nên được giảm hoặc 

chuyển sang điều trị bằng đường uống. Bệnh nhân nên được điều trị cho đến khi nồng độ kali huyết 

thanh trên 3,0 đến 3,5 mEq / L và các triệu chứng hoặc dấu hiệu do hạ kali máu đã được giải quyết.  
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Dose dependence of thiazide-induced side effects 

 

 

Metabolic complications induced by bendrofluazide in relation to daily dose (multiply 

by 10 to get equivalent doses of hydrochlorothiazide). Increasing the dose led to 

progressive hypokalemia and hyperuricemia and a greater likelihood of a mild elevation 

in the FBG, all without a further reduction in the systemic blood pressure. Each 

treatment group contained approximately 52 patients. 
 

FBG: fasting blood glucose. 

Data from: Carlsen JE, Kober L, Torp-Pedersen C, Johansen P. Relation 

between dose of bendrofluazide, antihypertensive effect, and adverse 

biochemical effects. BMJ 1990; 300:975. 
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High-potassium content foods 
 

 Highest content (>25 mEq/100 g)  High content (>6.2 mEq/100 g)  

Dried figs Vegetables 

Molasses Spinach 

Seaweed Tomatoes 

Very high content (>12.5 mEq/100 g) Broccoli 

Dried fruits (dates, prunes) Winter squash 

Nuts Beets 

Avocados Carrots 

Bran cereals Cauliflower 

Wheat germ Potatoes 

Lima beans Fruits 

 Bananas 

Cantaloupe 

Kiwis 

Oranges 

Mangos 

Meats 

Ground beef 

Steak 

Pork 

Veal 

Lamb 

Adapted from: Gennari FJ. Hypokalemia. N Engl J Med 1998; 339:451. 
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