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Tăng kali máu là một vấn đề lâm sàng phổ biến, thường gặp do giảm khả năng bài xuất kali qua đường niệu do bệnh thận cấp hoặc 

mạn (chronic kidney disease - CKD) và / hoặc các rối loạn hoặc các thuốc ức chế hệ renin-angiotensin-aldosterone (RAAS). Điều trị 

tăng kali máu nhằm mục đích cuối cùng là loại bỏ kali dư thừa [1,2]. 

Trong một số trường hợp, vấn đề chính là sự chuyển kali ra ngoài tế bào, mặc dù tổng lượng kali trong cơ thể có thể giảm đi. Tăng 

kali máu do tái phân bố thường xảy ra nhất trong tăng đường huyết không kiểm soát được (ví dụ, nhiễm toan ceton do đái tháo 

đường hoặc tình trạng tăng áp lực thẩm thấu). Trong những rối loạn này, tình trạng tăng áp lực thẩm thấu và thiếu hụt insulin là 

nguyên nhân chủ yếu gây ra sự chuyển kali từ các tế bào ra dịch ngoại bào, có thể được đảo ngược bằng cách dùng insulin và truyền 

dịch. Nhiều người trong số những bệnh nhân này có thiếu hụt kali đáng kể và phải được theo dõi cẩn thận để tránh tiến triển hạ kali 

máu khi điều trị. 

XÁC ĐỊNH ĐIỀU TRỊ     KHẨN      CẤP     — Điều trị khẩn cấp tăng kali máu thay đổi tuỳ thuộc vào sự hiện diện hay vắng mặt của các 

triệu chứng và dấu hiệu liên quan đến tăng kali máu, mức kali máu và nguyên nhân gây tăng kali máu. 

Cách tiếp cận của chúng tôi để điều trị khẩn cấp như sau (phác đồ 1): 

 

● Tăng kali máu cấp cứu  − Nói chung, các bệnh nhân sau đây nên được xem xét có tình trạng tăng kali máu cấp cứu và nên được 

điều trị bằng liệu pháp tác dụng nhanh (ví dụ, canxi, insulin và glucose đường tĩnh mạch) ngoài các liệu pháp loại bỏ kali ra khỏi 

cơ thể (như lọc máu, chất trao đổi ion hoặc thuốc lợi tiểu): 

• Bệnh nhân có các dấu hiệu hoặc triệu chứng lâm sàng của tăng kali máu. Các biểu hiện nghiêm trọng nhất của tăng kali 

máu là yếu cơ hoặc liệt, bất thường dẫn truyền, và rối loạn nhịp, bao gồm nhịp chậm xoang, ngừng xoang, nhịp tự thất 

chậm, nhịp nhanh thất, rung thất, và vô tâm thu. Những biểu hiện này thường xảy ra khi nồng độ kali huyết thanh ≥7 

mEq / L với tăng kali máu mạn tính hoặc có thể ở mức thấp hơn ở bệnh nhân có tăng cấp tính nồng độ kali huyết thanh 

và / hoặc bệnh lý dẫn truyền.  

Có một số bất thường điện tâm đồ (ECG) liên quan đến tăng kali máu (hình  1).  Sóng T đỉnh với rút ngắn khoảng QT là những 

thay đổi sớm nhất,  tiếp theo là kéo dài khoảng PR và thời gian phức bộ QRS. Sóng P có thể biến mất và sau cùng, phức bộ QRS 

giãn rộng hơn nữa thành dạng sóng hình sin. Ngưng thất xảy ra sau khi hoàn toàn không có hoạt động điện trên ECG. Sự tiến triển 

và mức độ nghiêm trọng của những thay đổi ECG không tương quan tốt với nồng độ kali huyết thanh. Bất thường dẫn truyền, 

chẳng hạn như block nhánh và rối loạn nhịp (nhịp chậm xoang, ngừng xoang, nhịp tự thất chậm, nhịp nhanh thất, rung thất, và vô 

tâm thu) cũng có thể xảy ra trong tăng kali máu. 

• Bệnh nhân tăng kali máu nặng (kali huyết thanh lớn hơn 6,5 mEq / L), đặc biệt nếu có phá huỷ mô hoặc xuất huyết 

tiêu hoá đồng thời, ngay cả khi không có dấu hiệu hoặc triệu chứng lâm sàng. 

• Một số bệnh nhân có tăng kali máu vừa (> 5,5 mEq / L) có thể có suy thận, phá hủy mô tiến triển (ví dụ: tiêu cơ vân hoặc chấn 

thương do đè ép, hội chứng ly giải khối u), hấp thu kali (ví dụ, từ xuất huyết tiêu hóa đáng kể), hoặc toan chuyển hoá anion gap 

bình thường hoặc toan hô hấp. Phá huỷ mô có thể giải phóng một lượng lớn kali từ các tế bào, có thể dẫn đến sự gia tăng nhanh 

chóng nồng độ kali huyết thanh. Sự hấp thu kali từ máu ở đường tiêu hóa hoặc các mô mềm có thể tạo ra sự gia tăng nhanh 

chóng kali huyết thanh. Bệnh nhân toan chuyển hoá anion gap bình thường hoặc toan hô hấp có thể tiến triển tăng kali máu 

nặng một cách nhanh chóng nếu nhiễm toan nặng hơn, hoặc nếu chúng có toan chuyển hóa hoặc hô hấp kèm theo, đặc biệt là 

khi bệnh nhân có suy thận.   

● Bệnh nhân cần điều trị kịp thời − Tuy nhiên, một số bệnh nhân không có tăng kali máu cấp cứu cần giảm nồng độ kali ngay lập 

tức (ví dụ, trong vòng 6 đến 12 giờ). Những trường hợp này bao gồm bệnh nhân chạy thận nhân tạo đến viện ngoài thời gian chạy 

thận định kỳ, bệnh nhân có chức năng thận và / hoặc lượng nước tiểu báo động, hoặc bệnh nhân tăng kali máu cần được tối ưu hóa 

để phẫu thuật. Các liệu pháp như truyền bicarbonate đẳng trương, truyền dextrose 5 phần trăm qua đêm (để kích thích tiết insulin ở 
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một bệnh nhân ăn kiêng), hoặc chạy thận nhân tạo có thể thích hợp trong các trường hợp này. Các biện pháp bổ sung có thể bao gồm 

nhựa trao đổi ion hoặc tăng bài tiết kali đường niệu bởi dịch truyền và lợi tiểu.  

● Bệnh nhân có thể giảm kali từ từ − Hầu hết bệnh nhân tăng kali máu mạn tính, nhẹ (≤5,5 mEq / L) hoặc vừa (5,5 đến 6,5 mEq / L), 

tăng kali huyết thanh do bệnh thận mạn (CKD) hoặc sử dụng thuốc ức chế hệ renin-angiotensin-aldosterone ([RAAS] hoặc cả hai). 

Những bệnh nhân này không cần hạ mức kali huyết thanh khẩn cấp và thường có thể điều trị bằng điều chỉnh chế độ ăn uống, sử 

dụng thuốc lợi tiểu (nếu thích hợp), điều trị toan chuyển hóa mạn tính hoặc đảo ngược các yếu tố có thể gây tăng kali máu (ví dụ, 

thuốc kháng viêm non steroid, giảm thể tích tuần hoàn). Trong một số trường hợp, các thuốc ức chế RAAS được giảm liều hoặc 

ngưng, và các loại thuốc loại bỏ kali bằng trao đổi cation đường tiêu hóa được dùng kéo dài. 

BỆNH NHÂN TĂNG KALI MÁU CẤP CỨU —  Xác định bệnh nhân có tình trạng tăng kali máu cấp cứu được trình bày ở trên 

(phác đồ 1).  

Cách tiếp cận điều trị cấp cứu tăng kali máu — Bệnh nhân tăng kali máu cấp cứu nên được dùng (bảng 1): 

 

● Canxi tĩnh mạch đối kháng tác dụng của tăng kali máu lên màng tế bào cơ tim 

● Insulin tĩnh mạch (thường được dùng với glucose tĩnh mạch) để đẩy kali ngoại bào vào tế bào 

● Điều trị để loại bỏ nhanh lượng kali dư thừa ra khỏi cơ thể (ví dụ, thuốc lợi tiểu quai hoặc lợi tiểu thiazide nếu chức năng thận 

không bị suy giảm nghiêm trọng, trao đổi cation đường tiêu hóa và / hoặc lọc máu nếu chức năng thận giảm nặng) 

● Điều trị các nguyên nhân có thể đảo ngược của tăng kali máu, chẳng hạn như điều chỉnh giảm thể tích tuần hoàn và ngừng 

các thuốc làm tăng kali huyết thanh (ví dụ, thuốc kháng viêm non steroid, thuốc ức chế hệ renin-angiotensin-aldosterone) 

(bảng 2 và  bảng  3)  

Canxi tĩnh mạch và insulin là phương pháp điều trị tác dụng nhanh tạo điều kiện cho việc bắt đầu liệu pháp loại bỏ kali dư thừa ra khỏi cơ 

thể (bảng 4). 

Theo dõi  —  Theo dõi liên tục bằng monitor và chuỗi điện tâm đồ (ECG) ở những bệnh nhân tăng kali máu cần điều trị nhanh chóng. Kali 

huyết thanh nên được đo một đến hai giờ sau khi bắt đầu điều trị. Quyết định thời gian đo lại được xác định bởi nồng độ kali huyết thanh 

và đáp ứng với điều trị. Những bệnh nhân được dùng insulin, có hoặc không có dextrose, phải được đo mức glucose hàng giờ trong tối đa 

sáu giờ để theo dõi hạ đường huyết. 

Liệu pháp điều trị tác dụng nhanh 

 

Calcium — Canxi trực tiếp đối kháng tác dụng của tăng kali máu lên màng tế bào cơ tim [3],  trong khi hạ canxi máu làm tăng độc 

tính trên tim của tăng kali máu [4].  

Hiệu quả của tiêm canxi tĩnh mạch bắt đầu trong vòng vài phút nhưng kéo dài tương đối ngắn (30 đến 60 phút). Vậy nên, canxi 

không nên được dùng như một phương pháp trị liệu đơn độc mà nên được kết hợp với các liệu pháp chuyển kali ngoại bào vào tế 

bào. Việc dùng canxi có thể được lặp lại sau mỗi 30 đến 60 phút nếu tình trạng tăng kali máu cấp cứu vẫn còn tồn tại và lượng 

canxi huyết thanh không tăng.  

Canxi có thể được dùng dưới dạng calcium gluconate  hoặc  calcium chloride.  Calcium chloride chứa gấp ba lần nồng độ canxi so với 

calcium gluconate (13,6 so với 4,6 mEq trong 10 mL dung dịch 10%). Tuy nhiên, calcium gluconate thường được ưu tiên vì calcium 

chloride có thể gây kích ứng tại chỗ tiêm. 

Liều thông thường của calcium  gluconate  là 1000 mg (10 mL dung dịch 10%) được truyền trong hai đến ba phút, theo dõi liên tục. 

Liều thông thường của calcium chloride  là 500 đến 1000 mg (5 đến 10 mL dung dịch 10%), cũng truyền trong khoảng hai đến ba phút, với 

sự theo dõi liên tục. Liều có thể được lặp lại sau năm phút nếu bất thường ECG tồn tại hoặc tái diễn. 

Khi tăng kali máu xảy ra ở những bệnh nhân được điều trị bằng digitalis, canxi nên được chỉ định giống như ở những bệnh nhân 

không được điều trị với digitalis (ví dụ, phức bộ QRS rộng hoặc mất sóng P) ngay cả khi tăng canxi máu có khả năng làm tăng độc 

tính trên tim của digitalis. Ở những bệnh nhân này, một dung dịch pha loãng có thể được dùng chậm, truyền calcium gluconate 10 

mL 10%  trong 100 mL dextrose 5 phần trăm trong 20 đến 30 phút, để tránh tăng canxi máu cấp tính [1]. Ở những bệnh nhân tăng kali 

máu do ngộ độc digitalis, việc sử dụng đoạn kháng thể Fab đặc hiệu - Digoxin là liệu pháp ưu tiên.  

Insulin với glucose — Dùng insulin làm giảm nồng độ kali huyết thanh bằng cách đẩy kali vào tế bào, chủ yếu bằng hoạt hoá bơm Na-K-

ATPase [1,5]. Glucose thường được dùng với insulin để ngăn ngừa tiến triển hạ đường huyết. Tuy nhiên, insulin nên được dùng đơn độc nếu 

glucose huyết thanh ≥ 250 mg / dL (13,9 mmol / L) [6].  Glucose huyết thanh nên được đo mỗi giờ trong năm đến sáu giờ sau khi dùng 

insulin, để xem xét nguy cơ hạ đường huyết. 

Phác đồ thường được dùng là 10 đến 20 đơn vị  regular insulin trong 500 mL dextrose 10%, được tiêm tĩnh mạch trong vòng 60 phút. Một 
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phác đồ khác bao gồm tiêm bolus 10 đơn vị regular insulin, theo sau ngay lập tức bằng 50 mL dextrose 50 phần trăm (25 g glucose). Phác 

đồ này có thể làm giảm kali huyết thanh nhanh hơn vì hiệu quả của nồng độ insulin cao hơn đạt được với liệu pháp bolus. Tuy nhiên, hạ 

đường huyết xảy ra ở 75% bệnh nhân được điều trị bằng phác đồ bolus, thường khoảng một giờ sau khi dùng  [7].  Để tránh biến chứng này, 

chúng tôi khuyến cáo sau đó truyền dextrose 10% từ 50 đến 75 mL / giờ và theo dõi sát mức đường huyết mỗi giờ trong khoảng thời gian từ 

năm đến sáu giờ. 

Hiệu quả của insulin bắt đầu từ 10 đến 20 phút, đạt đỉnh từ 30 đến 60 phút, và kéo dài từ bốn đến sáu giờ [7,12-14]. Ở hầu hết các 

bệnh nhân, nồng độ kali huyết thanh sẽ giảm từ 0,5 đến 1,2 mEq / L [14-17].    Đặc biệt, mặc dù bệnh nhân suy thận có sự đề kháng tác 

dụng hạ đường huyết của insulin, nhưng không ảnh hưởng đến tác dụng hạ kali máu vì bơm Na-K-ATPase vẫn được hoạt hoá [18,19].  

Liều lặp lại —  Loại bỏ kali dư thừa ra khỏi cơ thể (ví dụ, chạy thận nhân tạo hoặc trao đổi cation đường tiêu hóa) đôi khi 

không khả thi hoặc bị trì hoãn. Những bệnh nhân này có thể được điều trị bằng cách truyền insulin và glucose liên tục hoặc bolus 

insulin với glucose, lặp lại sau mỗi hai đến bốn giờ, với việc theo dõi sát mức đường huyết. 

Loại bỏ kali khỏi cơ thể —  Các phương thức được mô tả ở trên chỉ làm giảm nồng độ kali huyết thanh một cách tạm thời. Do đó, 

điều trị bổ sung thường cần thiết để loại bỏ kali dư thừa khỏi cơ thể, ngoại trừ ở những bệnh nhân có tăng kali máu hồi phục do 

tăng kali giải phóng từ các tế bào, ví dụ, toan chuyển hóa hoặc hiệu quả của insulin và tăng đường huyết. 

Ba phương thức để loại bỏ kali là thuốc lợi tiểu, trao đổi cation đường tiêu hóa (ví dụ, patiromer, sodium polystyrene sulfonate [SPS],  và 

zirconium cyclosilicate [ZS-9]),  và lọc máu. Ở những bệnh nhân có tăng kali máu cấp cứu, thuốc lợi tiểu không phải là phương pháp duy 

nhất được sử dụng để loại bỏ kali khỏi cơ thể.  

Thuốc lợi tiểu quai ở bệnh nhân không có suy thận nặng —  Thuốc lợi tiểu quai làm tăng sự mất kali qua đường niệu ở 

những bệnh nhân có chức năng thận bình thường hoặc suy thận mức độ nhẹ đến trung bình, đặc biệt khi kết hợp với normal saline 

để duy trì lưu lượng tuần hoàn đến các mô ngoại biên . Tuy nhiên, bệnh nhân tăng kali máu dai dẳng thường có suy giảm khả năng 

bài tiết kali của thận, và không có dữ liệu nào chứng minh đáp ứng lâm sàng ngắn hạn của liệu pháp lợi tiểu. Do đó, thuốc lợi tiểu 

không nên được sử dụng như là phương tiện duy nhất để loại bỏ kali khỏi cơ thể ở những bệnh nhân có tình trạng tăng kali máu 

cấp cứu. 

Ở bệnh nhân có quá tải thể tích tuần hoàn với chức năng thận bảo tồn (ví dụ, bệnh nhân suy tim), chúng tôi dùng 40 mg furosemide tĩnh 

mạch mỗi 12 giờ hoặc truyền liên tục. Ở bệnh nhân có thể tích tuần hoàn bình thường hoặc giảm với chức năng thận bảo tồn, chúng tôi 

dùng nước muối đẳng trương với tốc độ thích hợp để duy trì thể tích tuần hoàn, sau đó dùng 40 mg furosemide tĩnh mạch mỗi 12 giờ hoặc 

truyền liên tục. 

Nếu chức năng thận không được bảo tồn, chúng tôi sử dụng kết hợp bicarbonate đẳng trương đường tĩnh mạch hoặc truyền nước muối 

đẳng trương với furosemide tĩnh mạch ở liều thích hợp với chức năng thận của bệnh nhân. 

https://www.uptodate.com/contents/treatment-and-prevention-of-hyperkalemia-in-adults/abstract/7
https://www.uptodate.com/contents/treatment-and-prevention-of-hyperkalemia-in-adults/abstract/7%2C12-14
https://www.uptodate.com/contents/treatment-and-prevention-of-hyperkalemia-in-adults/abstract/14-17
https://www.uptodate.com/contents/treatment-and-prevention-of-hyperkalemia-in-adults/abstract/18%2C19
https://www.uptodate.com/contents/sodium-polystyrene-sulfonate-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sodium-polystyrene-sulfonate-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sodium-polystyrene-sulfonate-drug-information?source=see_link


Lọc máu và trao đổi cation đường tiêu hóa — Trao đổi cation đường tiêu hóa, bao gồm patiromer, ZS-9, và SPS, gắn với kali 

đường tiêu hóa và trao đổi với các cation khác, chẳng hạn như natri hoặc canxi. Liệu pháp này có thể được sử dụng để điều trị tăng 

kali máu ở bệnh nhân có hoặc không có suy thận nặng. 

Lọc máu ở bệnh nhân rối loạn chức năng thận nặng — Lọc máu được chỉ định ở bệnh nhân tăng kali máu có suy thận nặng, và 

phù hợp hơn việc dùng trao đổi cation nếu bệnh nhân có thể tiến hành lọc máu cấp cứu. Tuy nhiên, nếu lọc máu không thể thực hiện kịp thời 

(ví dụ, trong vòng sáu giờ), chúng tôi dùng liệu pháp trao đổi cation đường tiêu hóa (tốt nhất là không dùng SPS) và sau đó thực hiện lọc 

máu càng sớm càng tốt. 

Patiromer hoặc ZS-9 — Khi sử dụng một chất trao đổi cation ở những bệnh nhân tăng kali máu cấp cứu, chúng tôi sử dụng patiromer  

nếu nó có sẵn (8,4 g, lặp lại hàng ngày khi cần), thay vì SPS. ZS-9 chưa được chấp thuận để sử dụng ở bệnh nhân tăng kali máu. Mặc dù cả 

patiromer và ZS-9 (chưa có sẵn) có thể có vai trò trong việc làm giảm nồng độ kali huyết thanh ở những bệnh nhân tăng kali máu cấp cứu, 

nhưng điều này vẫn chưa được chấp nhận. Cách tiếp cận của chúng tôi dựa trên tác dụng ngắn hạn của các thuốc này trên một số đối tượng 

bệnh nhân bệnh nhân riêng biệt (ví dụ, những người được điều trị tăng kali máu mạn tính mức độ vừa).  

SPS trong những trường hợp hiếm — SPS cũng có thể làm giảm lượng kali huyết thanh ở những bệnh nhân có tình trạng tăng 

kali máu cấp cứu [20,21]. Trong một nghiên cứu hồi cứu, ví dụ, 501 bệnh nhân tăng kali máu cấp tính được điều trị với 15 đến 60 g SPS; kali 

huyết thanh giảm trung bình 0,93 mEq / L vào thời điểm đo lại (thường trong vòng 24 giờ) [21]. Tuy nhiên, tác dụng phụ là thường gặp và hai 

bệnh nhân bị hoại tử ruột, một biến chứng được mô tả rõ ràng của SPS [22-26]. 

Do đó, chúng tôi đề nghị sử dụng SPS (kết hợp với các liệu pháp tác dụng nhanh tạm thời khác được đề cập ở trên) chỉ ở bệnh nhân đáp ứng 

tất cả các tiêu chuẩn sau: 

● Bệnh nhân có khả năng có tăng kali máu đe dọa tính mạng 

● Lọc máu không có sẵn 

● Chất trao đổi cation mới hơn (ví dụ, patiromer) không có sẵn 

● Các liệu pháp khác để loại bỏ kali (ví dụ, thuốc lợi tiểu, phục hồi chức năng thận) thất bại hoặc không thể thực hiện 

 

Ngoài ra, nếu SPS được sử dụng, các loại thuốc uống khác phải được dùng ít nhất ba giờ trước hoặc sau liều SPS [29]. SPS liên kết và 

ngăn chặn sự hấp thu của nhiều loại thuốc thông thường. 

Các liệu pháp khác — Thuốc chủ vận beta-2-adrenergic (ví dụ,  albuterol dạng hít)  và tiêm tĩnh mạch  sodium bicarbonate   đã được nghiên 

cứu là phương pháp điều trị tác dụng nhanh để giảm kali huyết thanh ở bệnh nhân tăng kali máu. Mặc dù chúng có thể được sử dụng bổ 

sung cho canxi, insulin (với glucose), và liệu pháp loại bỏ kali, chúng không nên được sử dụng thay cho các phương pháp điều trị này. 

Thuốc chủ vận beta-2-adrenergic — Với các tác động bất lợi được mô tả dưới đây, các tác giả và người đánh giá chủ đề này tin rằng 

tiêm tĩnh mạch  epinephrine  không nên được sử dụng trong điều trị tăng kali máu.  Albuterol  không được sử dụng thường xuyên nhưng có 

thể được coi là liệu pháp điều trị tạm thời ở những bệnh nhân có triệu chứng hoặc biểu hiện ECG nghiêm trọng của tăng kali máu mặc dù 

đã điều trị bằng canxi và insulin với glucose, hoặc ở những bệnh nhân không thích hợp để lọc máu hoặc không khả thi. 

Giống như insulin, các thuốc chủ vận beta-2-adrenergic đẩy kali vào tế bào bằng cách tăng hoạt động của bơm Na-K-ATPase [1,38].  

Thuốc chủ vận beta-2-adrenergic có thể có hiệu quả trong điều trị cấp cứu tăng kali máu, làm giảm nồng độ kali huyết thanh 0,5 đến 1,5 mEq / L 

[7,8,16,40,41]. Albuterol,   chọn lọc tương đối với thụ thể beta-2-adrenergic, có thể dùng 10-20 mg pha 4 ml nước muối phun khí dung hơn 

10 phút (đó là gấp 4-8 lần liều sử dụng cho giãn phế quản). 

 

Ngoài ra và nếu có, albuterol 0,5 mg có thể được tiêm truyền tĩnh mạch. Ở những bệnh nhân không thể dung nạp albuterol phun khí dung, và 

nếu không thể tiêm tĩnh mạch, terbutaline tiêm dưới da là một lựa chọn thay thế [41]. Hiệu quả cao nhất được nhìn thấy trong vòng 30 phút với 

truyền tĩnh mạch và 90 phút với phun khí dung [40]. 

Albuterol  và insulin với glucose có tác dụng hiệp đồng, làm giảm nồng độ kali huyết thanh khoảng 1,2 đến 1,5 mEq / L [7,14,42]. Vì vậy, 

mặc dù albuterol không nên được sử dụng đơn độc ở bệnh nhân tăng kali máu với bệnh thận giai đoạn cuối (ESRD), nó có thể được dùng 

kèm với insulin và glucose để tối ưu hóa việc giảm kali huyết thanh [7]. Một vấn đề ở bệnh nhân chạy thận nhân tạo là làm giảm nồng độ 

kali huyết thanh bằng cách đẩy kali vào tế bào có thể làm giảm lượng kali được loại bỏ trong suốt quá trình lọc máu sau đó (từ 50 đến 29 

mEq trong một báo cáo), điều này có thể dẫn đến tăng kali máu “rebound” sau lọc máu [43]. 

Tác dụng phụ tiềm tàng của các thuốc chủ vận beta-2 bao gồm nhịp tim nhanh nhẹ và đau thắt ngực có thể xảy ra. Do đó, các 

thuốc này nên tránh ở những bệnh nhân có bệnh lý bệnh mạch vành. Ngoài ra, tất cả bệnh nhân ESRD nên được theo dõi cẩn thận 

vì họ có thể có bệnh lý mạch vành chưa được phát hiện. 
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Sodium bicarbonate — Tăng pH hệ thống và sodium bicarbonate  do việc giải phóng ion hydro từ các tế bào như là một phần của 

phản ứng đệm. Sự thay đổi này đi kèm với sự chuyển kali vào trong tế bào để duy trì cân bằng điện thế. Việc sử dụng bicarbonate để 

điều trị tăng kali máu chủ yếu dựa trên các nghiên cứu lâm sàng nhỏ [44-46]. Tuy nhiên, trong một nghiên cứu so sánh các phương thức 

hạ kali khác nhau ở 10 bệnh nhân đang chạy thận nhân tạo, truyền bicarbonate (đẳng trương hoặc ưu trương) trong 60 phút không ảnh 

hưởng đến nồng độ kali huyết thanh [16].  Điều này đã được xác định trong một số nghiên cứu sau đó ở bệnh nhân chạy thận nhân 

tạo [47-49]. 

Với hiệu quả hạn chế, chúng tôi khuyến cáo không nên sử dụng sodium bicarbonate  như là liệu pháp duy nhất cho việc quản lý cấp tính tăng 

kali máu, ngay cả ở những bệnh nhân toan chuyển hóa nhẹ đến trung bình [16,47-49]. Tuy nhiên, liệu pháp dùng bicarbonate kéo dài dường 

như có lợi đối với bệnh nhân toan chuyển hóa, đặc biệt khi được truyền đẳng trương hơn là bolus sodium bicarbonate ưu trương [16]. Trong một 

loạt ví dụ, việc dùng sodium bicarbonate đẳng trương truyền liên tục cho bệnh nhân có mức bicarbonate huyết thanh nền là 18 mEq / L có ít 

tác dụng trong một và hai giờ nhưng giảm đáng kể kali huyết thanh từ 6 mEq / L lúc ban đầu xuống 5,4 và 5,3 mEq / L lần lượt sau 4 và 6 

giờ; tương ứng, mức bicarbonate huyết thanh tăng lên 28 mEq / L trong một giờ và 30 mEq / L sau 6 giờ [48]. 

Khi bicarbonate được dùng trong các trường hợp cấp tính, chúng tôi khuyến cáo sử dụng dung dịch đẳng trương (ví dụ 150 mEq trong 1 

L dextrose 5% trong vòng 2 đến 4 giờ). Có nguy cơ tiềm ẩn khi dùng dung dịch ưu trương. Ngoài ra, dùng nhiều liều có thể dẫn đến tăng 

natri máu [16]. 

THUỐC GÂY TĂNG KALI MÁU —  Một loạt các loại thuốc có thể làm tăng kali huyết thanh, chủ yếu bằng cách can thiệp vào 

hệ renin- angiotensin-aldosterone. Có lẽ phổ biến nhất là thuốc ức chế angiotensin (ví dụ, thuốc ức chế men chuyển angiotensin 

[ACE] và thuốc ức chế thụ thể angiotensin II [ARBs]), thuốc kháng aldosterone và thuốc lợi tiểu tiết kiệm kali khác (ví dụ, 

spironolactone, eplerenone, và  amiloride), digitalis,  và thuốc kháng viêm non steroid  (bảng  3).  

Những thuốc này nên được ngưng, hoặc giảm liều ít nhất là tạm thời, cho đến khi tăng kali máu được kiểm soát. 

 

 

TÓM TẮT VÀ KHUYẾN CÁO 

 

● Tính cấp thiết của điều trị tăng kali máu thay đổi theo sự hiện diện hoặc vắng mặt của các triệu chứng và dấu hiệu liên quan 

đến tăng kali máu, mức tăng của kali và nguyên nhân gây tăng kali máu. Cách tiếp cận của chúng tôi để điều trị khẩn cấp 

như sau (phác đồ 1): 

• Tăng kali máu cấp cứu - Bệnh nhân có dấu hiệu hoặc triệu chứng lâm sàng của tăng kali máu (ví dụ: yếu cơ hoặc liệt, bất 

thường dẫn truyền, rối loạn nhịp), bệnh nhân tăng kali máu nặng (kali huyết thanh > 6,5 mEq / L), và bệnh nhân tăng kali máu 

vừa (kali huyết thanh > 5,5 mEq / L) cộng với suy thận đáng kể và phá huỷ mô tiến triển hoặc hấp thu kali) là trường hợp tăng 

kali máu cấp cứu.  

• Bệnh nhân cần điều trị kịp thời - Một số bệnh nhân có tăng kali máu vừa nhưng mức kali huyết thanh của họ cần được giảm nhanh 

chóng (tức là, trong vòng 6 đến 12 giờ). Những bệnh nhân này bao gồm bệnh nhân chạy thận nhân tạo đến viện ngoài thời gian chạy 

thận định kỳ, bệnh nhân có chức năng thận và / hoặc lượng nước tiểu đáng báo động, hoặc bệnh nhân tăng kali máu cần được tối ưu 

hóa để phẫu thuật. 

• Bệnh nhân có thể giảm kali máu một cách từ từ - Hầu hết bệnh nhân tăng kali máu mạn tính, nhẹ (≤ 5,5 mEq / L) hoặc vừa 

(5,5 đến 6,5 mEq / L), tăng nồng độ kali huyết thanh do bệnh thận mạn (CKD) hoặc sử dụng thuốc ức chế hệ renin-

angiotensin-aldosterone ([RAAS] hoặc cả hai). Những bệnh nhân này không cần hạ kali huyết thanh khẩn cấp. 

●  Bệnh nhân tăng kali máu cấp cứu nên được dùng (bảng 1): 

 

• Canxi tĩnh mạch để đề kháng tác dụng của tăng kali máu lên màng tế bào.  

• Insulin tĩnh mạch (thường được dùng với glucose tĩnh mạch) để đưa kali ngoại bào vào tế bào.  

• Điều trị để loại bỏ nhanh kali dư thừa ra khỏi cơ thể (ví dụ, thuốc lợi tiểu quai hoặc lợi tiểu thiazide nếu chức năng thận 

không bị suy giảm nghiêm trọng, trao đổi cation đường tiêu hóa và / hoặc lọc máu nếu chức năng thận giảm nặng).  

• Điều trị các nguyên nhân có thể đảo ngược của tăng kali máu, chẳng hạn như điều chỉnh giảm thể tích tuần hoàn và 

ngừng các thuốc làm tăng kali huyết thanh (ví dụ, thuốc kháng viêm non steroid [NSAID], thuốc ức chế RAAS). 

• Theo dõi liên tục bằng monitor và chuỗi điện tâm đồ (ECG). Kali huyết thanh nên được đo một đến hai giờ sau khi 

bắt đầu điều trị. Thời gian đo lặp lại được xác định bởi nồng độ kali huyết thanh và đáp ứng điều trị. Những bệnh 

nhân được dùng insulin, có hoặc không có dextrose, phải đo mức glucose hàng giờ trong tối đa sáu giờ để theo dõi hạ 

đường huyết.  

● Điều trị những bệnh nhân không có tình trạng tăng kali máu cấp cứu (phác đồ 1): 
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• Bệnh nhân cần giảm kali nhanh chóng thường được điều trị bằng chạy thận nhân tạo (nếu họ có rối loạn chức năng thận 

nặng) có hoặc không có sử dụng chất trao đổi cation đường tiêu hóa (ví dụ,  patiromer). Ở những bệnh nhân có chức năng 

thận bình thường hoặc suy thận từ nhẹ đến trung bình, điều chỉnh nguyên nhân gây tăng kali máu (ví dụ, thuốc, giảm thể tích 

tuần hoàn) thường là đủ, ngoài việc điều trị bằng dịch truyền và thuốc lợi tiểu quai; một chất trao đổi cation đường tiêu hóa đôi 

khi được sử dụng ở những bệnh nhân này.  

• Những bệnh nhân có thể hạ kali một cách an toàn thường được điều trị bằng cách giảm dần lượng kali huyết thanh, chẳng 

hạn như chế độ ăn ít kali, thuốc lợi tiểu quai hoặc lợi tiểu thiazide, giảm hoặc ngưng thuốc có thể làm tăng kali huyết thanh. 

Với sự ra đời của patiromer và ZS-9, người ta dự đoán rằng các chất trao đổi cation đường tiêu hóa sẽ được sử dụng thường 

xuyên hơn ở những bệnh nhân này để kiểm soát dài hạn kali huyết thanh.  

● Có một số biện pháp có thể giúp ngăn ngừa tăng kali máu ở bệnh nhân suy thận, đặc biệt là ở những người mắc bệnh thận giai đoạn 

cuối (ESRD). Ngoài chế độ ăn ít kali, các phương thức sau đây đã được chứng minh có hiệu quả ở những bệnh nhân chạy thận 

nhân tạo định kỳ ổn định:  

• Tránh các đợt nhịn ăn, có thể làm tăng sự chuyển kali ra khỏi tế bào do, ít nhất là một phần, giảm tiết insulin. 

• Ở bệnh nhân tăng kali máu vừa, nếu có thể, tránh các loại thuốc làm tăng nồng độ kali huyết thanh. Chúng bao gồm các thuốc ức chế 

RAAS, chẳng hạn như thuốc ức chế men chuyển angiotensin (ACE), thuốc ức chế thụ thể angiotensin II (ARBs), thuốc ức chế trực 

tiếp renin, thuốc kháng aldosterone và thuốc chẹn beta không chọn lọc (ví dụ, propranolol và labetalol) (bảng 3). 

• Tránh hoặc ngưng các loại thuốc khác làm giảm bài tiết kali (ví dụ, NSAID). 

• Sử dụng thuốc lợi tiểu thiazide hoặc lợi tiểu quai bất cứ khi nào có chỉ định. 
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GRAPHICS 

 

Overview of the risk stratification and initial management of patients presenting with hyperkalemia 

 

 
  

ESRD: end-stage renal disease; ACE: angiotensin-converting enzyme; CKD: chronic kidney disease; RAS: renin-angiotensin system; NSAIDs: 

nonsteroidal anti-inflammatory drugs. 

* Cardiac manifestations of hyperkalemia are discussed in detail in the topic on clinical manifestations of hyperkalemia. 

¶ Details of therapy are presented in the topic on treatment of 

hyperkalemia. Graphic 109740 Version 1.0 



Typical electrocardiographic features of hyperkalemia 

 

 

Adapted from: Mattu A, Brady WJ, Robinson DA. Electrocardiographic manifestations of hyperkalemia. Am J Emerg Med 2000; 

18:721. 

 

Graphic 109443 Version 1.0 



Treatment of hyperkalemia 

 

Antagonism of membrane actions of potassium 

Calcium 

Drive extracellular potassium into the cells 

Insulin and glucose 

Sodium bicarbonate, primarily if metabolic acidosis 

Beta-2-adrenergic agonists 

Removal of potassium from the body 

Loop or thiazide diuretics 

Cation exchange resin 

Dialysis, preferably hemodialysis if severe 
 

Graphic 52694 Version 2.0 



Major causes of hyperkalemia 

 

 Increased potassium release from cells  

Pseudohyperkalemia 

Metabolic acidosis 

Insulin deficiency, hyperglycemia, and hyperosmolality 

Increased tissue catabolism 

Beta blockers 

Exercise 

Hyperkalemic periodic paralysis 

Other 

Overdose of digitalis or related digitalis glycosides 

Red cell transfusion 

Succinylcholine 

Arginine hydrochloride 

Activators of ATP-dependent potassium channels (eg, calcineurin inhibitors, diazoxide, minoxidil, and some volatile 

anesthetics) 

Reduced urinary potassium excretion 

Reduced aldosterone secretion 

Reduced response to aldosterone 

Reduced distal sodium and water delivery 

Effective arterial blood volume depletion 

Acute and chronic kidney disease 

Other 

Selective impairment in potassium secretion 

Gordon's syndrome 

Ureterojejunostomy 

Graphic 58157 Version 6.0 



Major causes of hypoaldosteronism 

 

 Reduced aldosterone production  

Hyporeninemic hypoaldosteronism 

Renal disease, most often diabetic nephropathy 

Nonsteroidal antiinflammatory drugs 

Calcineurin inhibitors 

Volume expansion, as in acute glomerulonephritis 

Angiotensin inhibitors, such as ACE inhibitors, angiotensin II receptor blockers, and direct renin inhibitors 

Chronic heparin therapy (impairs aldosterone synthesis) 

Primary adrenal insufficiency 

Severe illness 

Inherited disorders 

Congenital hypoaldosteronism (21-hydroxylase deficiency and isolated hypoaldosteronism) 

Pseudohypoaldosteronism type 2 (Gordon's syndrome) 

Aldosterone resistance 

Inhibition of the epithelial sodium channel 

Potassium-sparing diuretics, such as spironolactone, eplerenone, amiloride, and triamterene 

Antibiotics, trimethoprim, and pentamidine 

Pseudohypoaldosteronism type 1 

Voltage defects 

Markedly reduced distal Na delivery 

Acquired or congenital defects in Na reabsorption by the distal tubule principal cells (obstructive uropathy), SLE, 

and sickle cell disease 

ACE: angiotensin-converting enzyme; SLE: systemic lupus 

erythematosus. Graphic 82440 Version 16.0 



Hyperkalemia management rapid overview 

 

Clinical features 

Signs and symptoms are uncommon and tend to occur only when serum potassium is >7.0 meq/L; can include muscle weakness and 

ventricular arrhythmias. 

There are two major mechanisms of hyperkalemia: 

Increased potassium release from cells (eg, severe hyperglycemia, rhabdomyolysis). 

Reduced potassium excretion in urine (eg, hypoaldosteronism, renal failure). 

Pseudohyperkalemia is a common cause of a reported elevation in serum potassium and must be excluded. It does not reflect true 

hyperkalemia and does not produce ECG changes. 

ECG manifestations 

The relationship between the degree of serum potassium elevation and ECG changes varies from patient to patient, and changes are 

more common with acute-onset hyperkalemia. 

ECG findings commonly progress as follows with more severe elevation of the serum potassium: 

Tall peaked T waves. 

Shrinking and then loss of P waves. 

Widening of the QRS interval and then "sine wave," ventricular arrhythmia, and asystole. 

Early management 

Exclude pseudohyperkalemia. 

Obtain ECG and place patients with hyperkalemic emergency on continuous cardiac 

monitoring. Patients with hyperkalemic emergency include: 

Those with clinical manifestations or ECG changes. 

Those with serum potassium of >6.5 meq/L. 

Those with serum potassium of >5.5 meq/L plus renal impairment and ongoing tissue breakdown or potassium absorption. 

In patients with a hyperkalemic emergency: 

Give calcium gluconate 1000 mg (10 mL of 10% solution) IV over two to three minutes. 

Give insulin and glucose (only give glucose if serum glucose is <250 mg/dL [13.9 mmol/L]). A common regimen consists of a 

bolus injection of 10 units of regular insulin, followed immediately by 50 mL of 50% dextrose (25 g of glucose). We subsequently 

infuse 10% dextrose at 50 to 75 mL/hour and closely monitor blood glucose levels every hour for five to six hours. 

Give therapy to remove potassium from the body (refer below). 

Remove potassium from the body 

Hemodialysis should be performed in patients with ESRD or severe renal impairment. 

Diuretics (in hypervolemic patients) or saline infusion with IV diuretics can be administered (eg, 40 mg of furosemide every 12 hours) to 

nonoliguric patients without severe renal impairment. 

A gastrointestinal cation exchanger (eg, patiromer, 8.4 g orally) can be given, especially in patients with severe renal impairment in whom 

hemodialysis cannot be swiftly performed. Sodium polystyrene sulfonate (15 to 30 g orally) should not be given unless there are no other 

options to effectively remove potassium from the body in a timely fashion. 
 

ECG: electrocardiogram; IV: intravenous; ESRD: end-stage renal 

disease. Graphic 74169 Version 6.0 



Sample low-potassium diet 

 

Food Calorie

s 

Sodium content, mg Potassium content, mg 

Breakfast 

English muffin, white 129 242 62 

Low-calorie margarine, 2 

teaspoons 

58 65 4 

Puffed corn cereal (non- 

sweetened), 1.5 cups 

135 247 45 

Eggs, 2 medium fresh 126 123 118 

Coffee, 1.25 cups 3 6 145 

Artificial sweetener (Splenda, 

any amount) 

0 0 0 

Non-dairy, fat-free coffee 

creamer, 1 ounce 

20 3 0 

Snack 

Cheddar cheese (reduced 

fat), 1 ounce 

49 270 19 

Apple, 1 medium 72 1 148 

Lunch 

White bread, 2 slices 108 234 44 

Turkey breast, 3 ounces 119 189 236 

Mayonnaise (low 

fat), 1 tablespoon 

25 140 2 

Cheddar cheese (reduced 

fat), 1 ounce 

49 270 19 

Egg, hard boiled 78 62 63 

Lettuce (iceberg; shredded), 1 

cup 

8 6 80 

Cucumber, peeled, 1/2 

medium 

12 2 137 

Water chestnuts, 

canned & drained, 5 

pieces 

17 5 54 

Salad dressing (Italian, low 

fat), 1 tablespoon 

27 192 4 

Snack 

Clementine, 1 35 1 131 

Dinner 

Chicken breast (skin 

removed, baked with 

breadcrumb coating and no 

fat), 4 ounces 

221 87 287 

Green beans, cooked, no 

salt added, 1 cup 

60 46 184 

Margarine, low fat, 1 

teaspoon 

29 33 2 

Rice, white, cooked in 

unsalted water, 1 cup 

after cooking 

234 3 89 

Olive oil, 2 teaspoons 40 0 0 



Snack 

Oatmeal cookies (reduced 

fat), 2 small 

56 58 22 

TOTALS 1710 2285 1895 
 

This sample diet is calorically adequate for people of smaller stature and activity levels. People who are active or larger may require 

additional nutrients and calories. This diet contains less than 7% of calories from saturated fat, which meets the American Heart 

Association (AHA) guidelines for that nutrient. 
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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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Foods with low levels of potassium 

 

Grains Foods prepared with white flour (eg, pasta, bread), white rice 

Beverages Non-dairy creamer, fruit punch, drink mixes (eg, Kool-Aid), tea (<2 cups or 16 ounces per day), coffee (<1 cup or 8 

ounces per day) 

Sweets Angel or yellow cake, pies without chocolate or high-potassium fruit, cookies without nuts or chocolate 

Fruits Apples (1), apple juice, applesauce, apricots (canned), blackberries, blueberries, cherries, cranberries, fruit cocktail (drained), 

grapes, grape juice, grapefruit (½), mandarin oranges, peaches (½ fresh or ½ cup canned), pears (1 small fresh or ½ cup 

canned), pineapple and juice, plums (1 whole), raspberries, strawberries, tangerine (1 whole), watermelon (1 cup), 

lemons 

Vegetable

s 

Alfalfa sprouts, asparagus (6 spears), green or wax beans, cabbage (cooked), carrots (cooked), cauliflower, celery (1 stalk), 

corn (½ fresh ear or ½ cup), cucumber, eggplant, kale, iceberg lettuce, mushrooms (fresh), okra, onions, parsley, green peas, 

green peppers, radish, rhubarb, water chestnuts (canned, drained), watercress, spinach (raw, 1 cup), squash (yellow), 

zucchini, scallions, turnips, turnip greens 

Proteins Chicken, turkey (3 ounces), tuna, eggs, baloney, shrimp (all 1 ounce), unsalted peanut butter (1 tablespoon) 

Dairy 

produ

cts 

Cheddar or swiss cheese (1 ounce), cottage cheese (½ cup) 

Nuts, 

seeds, and 

legumes 

Macadamia nuts, pecans, cashews, walnuts, almonds, peanuts, sesame seeds, sunflower or pumpkin seeds, chia seeds, flax 

seeds (all 1 ounce) 

 

Unless noted, one serving is ½ cup (4 ounces). These foods have a low level of potassium (less than 200 mg potassium per serving on 

average). Be sure to measure the portion sizes of each food and calculate the total amount in each meal to maintain your low-

potassium diet (eg, average of 2000 mg potassium per day). 
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