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บทความ ฟน วชิา
Hyperkalemia - Clinical Spectrum and Current Management
บัญชาสถิระพจน
หนวย โรค ไต กอง อายุ กรรม โรงพยาบาล พระ มงกุฎ เกลา

 ภาวะ โปแตสเซ ียม สงู ใน เลอืด (hyperkalemia) เปน ความ ผดิ
ปกต ิทาง เกลอื แร ที ่สาํคญั ม ีผล ทาํให เกดิ การ เปลีย่น แปลง ทาง คลืน่
ไฟฟา หวัใจ และ เปน อนัตราย ถงึ กบั เสยี ชวีติ ได ภาวะ ปกต ิรางกาย
จะ รักษา สมดุล ของ โปแตสเซี ยม ใน เลือด เปน อยาง ดี อาศัย การ
เคลือ่น เขา ออก เซลล และ การ ขบั โปตสัเซ ียม ออก ทาง ไต เปน หลกั
ดงันัน้ การ จะ เกดิ ภาวะ hyperkalemia ได มกั ม ีการ ทาํงาน ของ ไต
ผดิ ปกต ิรวม ดวย

คาํ จาํกดั ความ ของ ภาวะ hyperkalemia คอื ระดบั โปแตส
เซ ียม ใน เลอืด มาก กวา 5.0 mEq/L

การ รักษา สมดุล ของ โปแตสเซี ยม1-3

คน ปกต ิจะ รบัประทาน อา หาร ม ีโปแตสเซ ียม เปน สวน ประกอบ
เฉลีย่ 35-110 mEq ตอ วนั ราง กาย จะ ขจดั โปแตสเซ ียม ออก ทาง
ไต เปน หลกั รอยละ 90 หรอื ประมาณ 90 mEq และ สวน ที ่เหลอื
อกี รอยละ 10 หรอื ประมาณ 5-10 mEq จะ ขบั ออก ทาง อจุจาระ
โปแตสเซ ียม รอยละ 98 อยู ภาย ใน เซลล ตางๆ ของ รางกาย ที ่สาํคญั
คอื เซลล กลาม เนือ้ ตบั กระดกู และ เมด็ เลอืด แดง โปแตสเซ ียม
ใน น้าํ นอก เซลล เหลอื เพยีง 65 mEq หรอื รอยละ 1-2 การ รกัษา
ระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด ให เปน ปกติ (3.5-5.0 mEq/L) จะ ม ีการ
เคลือ่น ตวั ของ โปแตสเซ ียม เขา ออก เซลล ตางๆ เปน การ ตอบ สนอง
กลไก แรก ซึง่ อาศยั การ ทาํงาน ของ Na-K ATPase ที ่ผนงั เซลล ขบั
โซเดยีม ออก นอก เซลล และ เกบ็ โปแตสเซ ียม ไว ใน เซลล แสดง ดงั
รปู ที่ 1

การ ขจดั โปแตสเซ ียม ทาง ไต ผาน การ กรอง ของ ไต การ ดดู กลบั
ของ ทอ ไต และ การ ขบั โปแตสเซ ียม (K secretion) ออก มา ใน ปสสาวะ
ซึง่ ขบวน การ ขบั โปแตสเซ ียม ทาง ไต หลกั เปน ผล มา จาก การ ทาํงาน

ของ principle cell บริเวณ collecting tubule โดย เริ่ม จาก
โซเดยีม ใน ปสสาวะ ถกู ดดู กลบั ผาน epithetial Na+ channel
(ENaC)  เขา ภาย ใน principle cell ผล ตาม มา คอื เกดิ ความ ตาง
ศกัย เปน ลบ ใน ทอ ไต ดงั นัน้ โปแตสเซ ียม จะ เคลือ่น ผาน จาก เลอืด
ผาน เขา principle cell และ ขบั ออก สู ทอ ไต ผาน ทาง renal outer
medullary potassium channel (ROMK) การ ขบั โปแตส เซ ียม
ออก ทาง ไต ของ principle cell ถกู กระตุน จาก ปจจยั ดงั ตอไป นี้
( รปู ที่ 2)

1. ระดบั โปแตสเซ ียม สงู ใน เลอืด สามารถ กระตุน การ ทาํงาน
ของ ENaC, ROMK, และ Na-K ATPase pump ของ prin-
ciple  cell ให ขบั โปแตสเซ ียม เพิม่ ขึน้

2.  การ ทาํงาน ของ aldosterone ที ่เพิม่ ขึน้ จะ กระตุน การ เปด
ทํางาน ของ ENaC บริเวณ luminal membrane และ Na-K
ATPase  pump บรเิวณ basolateral membrane ของ prin-
ciple  cell ทาํ ให ขบั โปแตสเซ ียม ออก ทาง ปสสาวะ เพิม่ ขึน้

3. luminal membrane factor หรอื kaliuretic factors
เชน  hypomagnesemia จะ เปด ROMK เพิม่ ขึน้ หรอื arginine
vasopressin (AVP) เพิม่ การ ทาํงาน ของ ENaC และ ROMK
ม ีผล ขบั โปแตสเซ ียม เพิม่ ขึน้

4.  อตัรา การ ไหล ของ โซเดยีม และ น้าํ มา ทอ ไต สวน บรเิวณ
collecting  tubule เพิ่ม ขึ้น จะ มี ผล ตอ chemical gradient
ระหวาง ภาย ใน เซลล และ ปสสาวะ ทาํให ม ีการ ขบั โปแตสเซ ียม ออก
ทาง ปสสาวะ เพิม่ ขึน้ ตาม

สาเหตุ ของ การ เกิด hyperkalemia1-5

การ วนิจิฉยั ภาวะ hyperkalemia ทกุ ครัง้ ตอง แยก กลุม spu-
rious  hyperkalemia หรอื pseudohyperkalemia กอน เสมอ
ไดแก hemolysis, thrombocytosis, leukocytosis หรอื ผล
จาก เทคนคิ การ เจาะ เลอืด ไดแก สาย ยาง รดั แขน แนน เกนิ ไป ระยะ
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บญัชา สถริะพจน

รปู ที่ 1  การ ควบ คมุ โปแตสเซ ียม ภาย ใน รางกาย

เวลา เจาะ นาน สามารถ วนิจิฉยั แยก สาเหต ุอืน่ ๆ  ได จาก การ ตรวจ
คลื่น ไฟฟา หัวใจ จะ ปกติ ใน ผูปวย กลุม นี้ การ แบง สาเหตุ การ เกิด
ภาวะ  hyperkalemia เปน 3 กลุม ( ตาราง ที่ 1) คอื

1)  การ ไดรบั โปแตสเซ ียม เชน การ รบัประทาน อาหาร โปแตส
เซยีมสงู สวน ใหญ จะ พบ รวม กบั ความ ผดิ ปกต ิของ ไต ใน การ ขจดั
โปแตสเซี ยม เสมอ หรือ มิ เชน นั้น แลว จะ ตอง ไดรับ โปแตสเซี ยม
ปรมิาณ ที ่สงู มาก ทนัที ใน เวช ปฏบิตั ิที ่พบ บอย คอื การ ทาํลาย ของ
เนือ้  เยือ่ เพิม่ ขึน้ (hypercatabolism) ทาํ ให ป ลด ป ลอย โปแตสเซยีม
จาก เซลล สู ใน เลือด สวน ใหญ พบ ใน ผูปวย rhabdomyolysis,
tumor   lysis syndrome และ intravascular hemolysis

2)  การ เคลื่อน ของ โปแตสเซี ยม ออก จาก เซลล เปน สาเหตุ ที่
พบ ได บอย ใน เวช ปฏบิตัิ ไดแก ภาวะ น้าํตาล ใน เลอืด สงู จะ ม ีผล เพิม่
plasma osmolality ทาํให โปแตสเซ ียม ออก จาก เซลล ภาวะ กรด
ใน เลอืด ชนดิ inorganic acid เทานัน้ ( ภาวะ organic acidosis
เชน lactic acidosis, ketoacidosis มี H+ เขา สู รางกาย จะ ถกู
buffer  ภาย ใน เซลล พรอม กบั นาํ organic anion เขา เซลล จงึ ไม
เกดิ electrical gradient เพราะ ฉะนัน้ จงึ ไม ม ีผล ตอ การ เขา ออก
เซลล ของ โปแตสเซ ียม) การ ไดรบั ยาก ลุม ตาง ๆ  ที ่ม ีผล ทาํให โปแตส
เซ ียม  เคลือ่น ออก จาก เซลล เชน beta-blocker ( ยา ยบัยัง้ การ ทาํ
งาน  ของ Beta2-agonist), digitalis ( ยา ยับยั้ง การ ทํางาน ของ
Na-K  ATPase pump), succinylcholine ( ยา ออก ฤทธิ์ depo-
larize  ของ เซลล กลาม เนื้อ), arginine hydrochloride ( ยา

เปลีย่น  เปน HCl เกดิ เปน inorganic acid) และ ภาวะ ทาง พนัธุ
กรรม  คือ  hyperkalemia periodic paralysis เชื่อ วา เกิด จาก
ความ ผิด ปกติ ของ voltage activated Na+ channel ของ
กลาม เนือ้ ทาํให โซเดยีม เคลือ่น เขา เซลล และ โปแตสเซ ียม เคลือ่น
ออก จาก เซลล

3)  การ ขจัด โปแตสเซี ยม ทาง ไต ลดลง เปน กลไก หลัก ของ
ภาวะ hyperkalemia สวน ใหญ เกดิ จาก ภาวะ ไต วาย ทัง้ ใน กลุม ไต
วาย ฉบัพลนั และ ไต วาย เรือ้ รงั โดย ภาวะ hyperkalemia เกดิ ขึน้
เมือ่ การ ทาํงาน ของ ไต (Glomerular filtration rate, GFR) นอย
กวา 15-20 mL/min และ ใน ผูปวย ไต วาย เรื้อ รัง จะ เกิด ภาวะ
hyperkalemia  เมื่อ GFR นอย กวา 10 mL/min เนื่อง จาก
ผูปวย  ไต วาย เรื้อ รัง จะ มี กลไก การ ปรับ ตัว ทําให ไต สา มา รถ ขับ
โปแตส เซ ียม เพิม่ ขึน้ ผาน การ เพิม่ อตัรา การ ไหล ของ ปสสาวะ การ
ทํางาน ของ ฮอรโมน aldosterone เพิ่ม ขึ้น และ การ ทํางาน ของ
Na-K  ATPase pump บรเิวณ collecting tubule ของ ไต และ
ลาํไส ใหญ เพิม่ ขึน้6 อยางไร ก ็ตาม ใน ผูปวย ไต วาย เรือ้ รงั มกั ม ีสาเหตุ
หลกั ของ hyperkalemia จาก ผูปวย ไม ได ปรบั เปลีย่น พฤตกิรรม
ใน การ บรโิภค อาหาร ที ่ม ีโปแตสเซ ียม สงู หรอื ผูปวย ไต วาย เรือ้ รงั
ระยะ สดุ ทาย ทาํ การ ฟอก เลอืด ไม สม่าํเสมอ รวม ดวย เสมอ

ผูปวย ทั่ว ไป หรือ ผูปวย ไต วาย ที่ มี GFR มาก กวา 20 mL/
min แลว เกดิ ภาวะ hyperkalemia จะ ตอง ม ีความ ผดิ ปกต ิของ
กลไก ใน การ ขบั โปแตสเซ ียม ทาง ไต เกดิ ขึน้ โดย สามารถ ยนืยนั วาไต
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ขับ โปแตสเซี ยม ลดลง จาก การ ตรวจ วัด Transtubular potas-
sium  gradient  (TTKG) หรอื วดั Fractional excretion ของ
โปแตส เซ ียม   (FEK) สรปุ ใน ตาราง ที่ 2 ซึง่ สามารถ แยก สาเหต ุการ
ขบั โปแตสเซ ียม ทาง ไต ลดลง เปน 3 กลุม คอื

3.1 ปรมิาณ ของ เกลอื โซเดยีม และ น้าํ มา ทอ ไต สวน ปลาย
ลดลง (Inadequate cortical collecting duct sodium deliv-
ery)  ม ีผล ทาํให การ แลก เปลีย่น ของ โซเดยีม กบั โปแตสเซ ียม ที ่เกดิ
ขึน้ บรเิวณ principle cell ของ collecting tubule ลดลง ม ีผล
ทาํให ไตขบั โปแตสเซ ียม ออก มา ใน ปสสาวะ ได นอย ลง ( รปู ที่ 2) การ
เกดิ ภาวะ hyperkalemia จาก กลไก นี ้สวน ใหญ พบ ใน ผูปวย ที ่มี
effective   circulating volume depletion เชน โรค หวัใจ วาย
อยาง  รุน แรง (severe congestive heart failure) โรค ตับ แข็ง
ระยะ  ทาย  โรค ไต เรือ้ รงั ที ่ม ีภาวะ การ ขาด น้าํ รวม โดย เฉพาะ จะ เกดิ

ใน ผูปวย ปสสาวะ นอย กวา 600 มลิลลิติร ตอ วนั
3.2 การ ทาํงาน ของ ระบบ renin-angiotensin-aldoster-

one  ผิด ปกติ (Defect in renin-angiotensin-aldosterone
system)  ใน ภาวะ ปกติ aldosterone จะ กระตุน การ ทาํงาน ของ
principle  cell บริเวณ collecting tubule ของ ไต ทํา ให ขับ
โปแตส เซ ียม ออก ทาง ปสสาวะ เพิม่ ขึน้ ใน กรณ ีที ่ขาด aldosterone
จะ เกดิ ภาวะ hyperkalemia เกดิ ขึน้ โดย แบง ออก เปน 2 กลุม คอื

3.2.1 Hyporeninemic hypoaldosteronism
เชือ่  วา การ จาก การ สราง renin จาก macula densa ของ juxta-
glomerular   apparatus ของ ไต ลดลง ทาํให ระดบั aldosterone
ลดลง ตาม เมือ่ ตรวจ เลอืด มกั จะ ระดบั renin และ aldosterone
ต่ํา  โรค กลุม นี้ สวน ใหญ พบ ใน ผูปวย เบาหวาน สูง อายุ และ การ
ทํางาน ของ ไต ลดลง โดย GFR มี คา ประมาณ 20-60 มล. ตอ

ตาราง ที่ 1  กลไก การ เกดิ ภาวะ hyperkalemia

1. Increased (oral/intravenous) potassium intake or increased tissue catabolism
•  Hemolysis
•  Rhabdomyolysis
•  Tumor lysis
•  Stored blood administration

2. Increased potassium release from cells
•  Pseudohyperkalemia
•  Metabolic acidosis
•  Insulin deficiency, hyperglycemia and hyperosmolality
•  Beta- adrenergic blockers
•  Severe exercise
•  Hyperkalemic periodic paralysis
•  Drugs: digitalis overdose, succinylcholine, arginine

3. Reduced urinary potassium excretion
•  Renal failure
•  Effective circulating volume depletion
•  Selective impairment of potassium excretion
•  Hypoaldosteronism
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รปู ที่ 2 Principle cell บรเิวณ collecting tubule จะ ทาํ หนาที ่ดดู กลบั โซเดยีม เขา เซลล ผาน ทาง Na Epithelial channel (ENaC)
และ ขบั โปแตสเซ ียม ออก จาก รางกาย ทาง ROMK channel โดย ม ีปจจยั กระตุน จาก 1) ระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด สงู 2) การ ทาํงาน
ของ  aldosterone 3) luminal membrane factor หรอื kaliuretic factors 4) อตัรา การ ไหล ของ เกลอื โซเดยีม และ น้าํ มา ทอ ไต สวน
ปลาย

ตาราง ที่ 2 วธิกีาร ประเมนิ การ ขบั โปแตสเซ ียม ทาง ไต ใน ภาวะ hyperkalemia

Fractional excretion of
potassium (FEK)

Transtubular potassium
gradient (TTKG)

(UK/SK)  x 100%
(UCr/SCr)   or
UK x SCr  x 100
SK x UCr

(Urine K  /  Serum K)
(Urine Osm / Serum Osm)
or (Urine K x Serum Osm)

(Serum K x Urine Osm)

-FEK < 10 % indicates
renal etiology

-FEK > 10 % indicates
extrarenal cause

-TTKG < 6-8 indicates
renal cause

-TTKG > 6-8 indicates
extrarenal cause.

Values can be increased
in chronic kidney disease.

Values can be increased
in chronic kidney disease

Test Formula Interpretation Notes
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Hyperkalemia-Clinical Spectrum and Current Management

นาที แต ม ีรายงาน พบ มาก ขึน้ ใน ผูปวย systemic lupus erythe-
matosus  , multiple myeloma และ acute glomerulonephri-
tis  ผูปวย เกอืบ ทกุ ราย จะ ม ีการ ทาํงาน ของ ไต ลดลง จงึ เปน ปจจยั
เสรมิ ที ่สาํคญั ทาํให เกดิ ภาวะ hyperkalemia และ รอยละ 50 พบ
ภาวะ  hyperchloremic metabolic acidosis ที ่มี urine  pH
นอย กวา 5.5 รวม ดวย เชื่อ วา เปน ผล ของ ภาวะ hyperkalemia
ทําให ไต ขับ กรด ลดลง หลักการ รักษา คือ จํา กัด โปแตสเซี ยม ใน
อาหาร  รวม กับ การ ให ยา ขับ ปสสาวะ กลุม thiazide หรือ loop
diuretics   เพือ่ ชวย ขบั โปแตสเซ ียม ออก ทาง ปสสาวะ ผูปวย บาง
ราย อาจ พจิารณา รกัษา ดวย fludrocortisone 0.1-0.3 มลิลกิรมั
ตอ วัน  เพื่อ ทดแทน aldosterone ที่ ลดลง แต ตอง ระวัง ผล ขาง
เคยีง ที ่สาํคญั คอื ทาํให เกดิ ความ ดนั โลหติ สงู และ อาการ บวม

3.2.2  Hypoaldosteronism
•  Primary adrenal insufficiency มัก

เกดิ จาก โรค ของ ตอม หมวก ไต จาก วณั โรค หรอื autoimmune
disease  กลุม นี ้จะ ม ีภาวะ cortisol deficiency รวม ดวย จะ ม ีผล
ลด อตัรา การ ไหล ของ สาร น้าํ ถงึ บรเิวณ collecting tubule ทาํให
การ ขับ โปแตสเซี ยม ออก จาก รางกาย ยิ่ง ลดลง และ ภาวะ นี้ ยัง
สามารถ พบ ใน กลุม ผูปวย congenital adrenal hyperplasia
ซึง่ เกดิ จาก การ ขาด เอน็ ไซม 21-hydroxylase ทาํให การ สราง al-
dosterone  และ cortisol ลดลง

•  Isolated aldosterone biosynthesis
deficiency  คอื ระดบั aldosterone ลดลง แต ระดบั cortisol
ปกติ มกั พบ ใน ผูปวย เบาหวาน ขณะ ที ่ควบคมุ ระดบั น้าํตาล ใน เลอืด
ไม ดี ผูปวย นอน โรงพยาบาล หอง ผูปวย วกิฤต (intensive care
unit , ICU)

3.2.3 ยา ที ่ม ีผล ตอ renin-angiotensin-aldoster-
one  system7  ไดแก ยา beta-blocker ออก ฤทธิ์ ลด การ ทํางาน
ของ ระบบ sympathetic nervous system ทาํให การ สราง re-
nin  ลดลง  ยา non-steroidal anti-inflammatory drugs
(NSAIDs)    ออก ฤทธิ ์ลด การ สราง prostaglandin ซึง่ ม ีผล ลด การ
สราง  renin และ aldosterone ลดลง ตาม มา ยา heparin ม ีผล
ลด การ สราง aldosterone โดย ตรง ที ่ตอม หมวก ไต ซึง่ มกั จะ เกดิ
ใน  สปัดาห แรก หลกั ใช ยา8 และ ยา angiotensin converting en-
zyme    inhibitpr (ACEI) ออก ฤทธิ ์ลด การ สราง angiotensin  II
ทําให การ สราง aldosterone จาก ตอม หมวก ไต บริเวณ zona
glomerulosa  ลดลง

3.3  ความ ผดิ ปกต ิของ ทอ ไต ใน การ ขบั โปแตสเซ ียม (de-
fect  in renal tubular potassium secretion) ผูปวย กลุม นี ้จะ
ม ีระดบั renin และ aldosterone อยู ใน เกณฑ ปกติ หรอื สงู ขึน้
แต ผูปวย ไม สา มา รถ ขบัโปแตสเซ ียม ออก ทาง ปสสาวะ ได เชือ่ วา ทอ
ไต ไม ตอบ สนอง ตอ การ ทาํงาน ของ ฮอรโมน ดงั กลาว หรอื เรยีก วา
aldosterone resistance โรค ใน กลุม นี ้ไดแก

3.3.1  Pseudohypoaldosteronism แบง ออก
เปน 3 กลุม คือ

1.  Pseudohypoaldosteronism type 1 เกดิ
จาก ความ ผดิ ปกต ิของ ENaC ของ principle cell ทาํให ไม ม ีการ
ดูด โซเดียม กลับ และ ขับ โปแตสเซี ยม ออก ทาง ปสสาวะ ดังนั้น
ผูปวย จะ ม ีอาการ แสดง ของ ความ ดนั โลหติ ต่าํ จาก เสยี โซเดยีม ไป กบั
ปสสาวะ และ มี ภาวะ hyperkalemia metabolic acidosis 
รวม ผูปวย กลุม นี ้มกั พบ ใน เดก็ ถาย ทอด ทาง พนัธ ุกรรม ทัง้ แบบ
autosomal dominant และ autosomal recessive การ รับ
ประทาน  เกลือ เพิ่ม ขึ้น จะ ชวย เพิ่ม ระดับ ความ ดัน โลหิต และ ขับ
โปแตสเซ ียม ทาง ไต มาก ขึน้

2. Pseudohypoaldosteronism type 2 หรอื
เรียก วา Gordon’s syndrome เชื่อ วา เกิด จาก การ ทํางาน ของ
thiazide   NaCl absorption ที ่บรเิวณ distal tubule เพิม่ มาก
ขึ้น  ทําให มี การ ดูด กลับ ของ คลอ ไรดบริเวณ นี้ มาก ขึ้น (distal
nephron Cl- reabsorption หรอื Cl- shunt) และ ม ีการ ดดู กลบั
ของ โซเดียม ตาม ทําให ลด ปริมาณ โซเดียม ไป ถึง collecting
tubule จงึ ไม ม ีการ ขบั โปแตสเซ ียม ออก มา ใน ปสสาวะ ดงันัน้ ผูปวย
กลุม สวน ใหญ จะ มี ความ ดัน โลหิต สูง จาก ภาวะ โซเดียม เกิน ใน
รางกาย และ ม ีภาวะ hyperkalemia metabolic acidosis รวม
ดวย   การ จาํกดั เกลอื หรอื ให ยา ขบั ปสสาวะ thiazide หรอื furo-
semide  จะ ทาํให ความ ผดิ ปกต ิของ เกลอื แร ดขีึน้

3.  Pseudohypoaldosteronism type 3 หรอื
เรยีก กลุม นี ้วา acquired defect in renal tubular potassium
secretion   เกดิ จาก ความ ผดิ ปกต ิของ ทอ ไต ใน การ ขบั โปแตสเซ ียม
สวน ใหญ จะ พบ ภาวะ hyperchloremic metabolic acidosis
ที ่ม ี urine pH มาก กวา 5.5 เชือ่ วา เปน ผล จาก ทอ ไต ขบั กรด ลดลง
และ ไต ม ีลกัษณะ พยาธ ิสภาพ แบบ chronic tubulointerstitial
change  ซึง่ พบ ได ใน ผูปวย obstructive uropathy, idiopathic
interstitial nephritis, systemic lupus erythematosus,
post  renal transplantation, medullary cystic disease,
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sickle  cell nephropathy, chronic pyelonephritis, lead
nephropathy  และ amyloidosis ดงันัน้ ผูปวย กลุม นี ้จงึ ไม ตอบ
สนอง ตอ การ รกัษา ดวย ยา ขบั ปสสาวะ หรอื fludrocortisone

3.3.2  ยาก ลุม ตางๆ ที ่ม ีผล ตอ การ ขบั โปแตสเซ ียม
ไดแก ยา spironolactone เกดิ จาก ยา จะ แขง กบั aldosterone จบั
กบั aldosterone receptor บรเิวณ basolateral membrane 
ของ collecting tubule ทาํให การ ทาํงาน ของ aldosterone  ลดลง
ยา triamterene, amiloride และ trimethoprim จะ ลด การ
ทาํงาน ของ ENaC ทาํให ไม ม ีการ ดดู โซเดยีม กลบั และ ขบั โปแตส
เซ ียม ออก มา ใน ปสสาวะ ดงั สรปุ ยา ที ่ม ีผล ตอ การ เพิม่ ระดบั โปแตส
เซ ียม ใน เลอืด ใน ตาราง ที่ 3 และ แนว ทาง การ วนิจิฉยั ภาวะ hyper-
kalemia  จาก การ ขบั โปแตสเซ ียม ทาง ไต ลดลง ใน รปู ที่ 3
อาการ และ อาการ แสดง ของ ภาวะ hyperkalemia1,2, 4

 อาการ และ อาการ แสดง เปน ผล มา จาก ภาวะ hyperkalemia
จะ ยก ระดบั ให resting membrane potential ของ เซลล ตาง ๆ 
ที ่เกีย่วของ กบั electrical หรอื nerve conduction ม ีคา สงู ขึน้
ทําให action potential เกิด ได งาย ดังนั้น เซลล ตาง ๆ  มี ภาวะ 
hyperexcitability จงึ เกดิ cardiac arrhythmia ซึง่ การ เปลีย่น
แปลง ของ EKG มกั พบ เมือ่ ระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด มาก กวา
6 mEq/L และ มกั จะ สมัพนัธ กบั ระดบั ของ โปแตสเซ ียม ใน เลอืด
 เริม่ จาก T wave แคบ ลง และ สงู ขึน้ (peaked T waves) QT
 interval สัน้ ลง PR interval ยาว ขึน้, QRS complex กวาง ขึน้
 P wave หาย ไป และ เกดิ เปน sine wave หรอื เกดิ เปน ven-

tricular   fibrillation หรอื standstill ได ดงั รปู ที่ 4 อยางไร ก ็ตาม
พบ วา ผูปวย ไต วาย เรือ้ รงั และ ผูปวย ฟอก เลอืด จาํนวน หนึง่ จะ ไม
ม ีการ เปลีย่น แปลง ของ คลืน่ ไฟฟา หวัใจ ตาม ระดบั โปแตสเซ ียม ใน
เลือด ที่ สูง ขึ้น ซึ่ง อาจ เปน ผล มา จาก ความ ผิด ปกติ ของ ระดับ
แคลเซยีม ใน เลอืด ที ่พบ รวม ดวย9,10

 อาการ แสดง ระบบ อืน่ๆ ไดแก ระบบ ประสาท เกดิ อาการ กลาม
เนื้อ ออน แรง แบบ ascending paralysis ซึ่ง สวน ใหญ พบ ใน
ผูปวย   familial hyperkalemia periodic paralysis (HYPP)
มาก  กวา  hyperkalemia จาก สาเหตุ อื่น ๆ  ระบบ ทาง เดิน อาหาร
เกดิคลืน่ไส อาเจยีน ปวด ทอง หรอื bowel ileus ระดบั โปแตสเซ ียม
สูง ใน รางกาย จะ แขง กับ แอมโมเนียม (NH4

+) ใน การ ดูด กลับ
บรเิวณ thick acending limb of henle loop (TAL) ของ ไต
ม ีผล ทาํให ลด การ ขบั กรด NH4

+ ออก ทาง ปสสาวะ บรเิวณ collect-
ing   tubule ของ ไต และ ทาํให เกดิ ภาวะ hyperchloremic meta-
bolic    acidosis

การ รกัษา ภาวะ hyperkalemia11,12

1.  ใน กรณี ที่ ผูปวย มี ภาวะ hyperkalemia รวม กับ การ
เปลีย่น แปลง ของ คลืน่ ไฟฟา หวัใจ หรอื กลาม เนือ้ ออน แรง ควร ทาํ
การ รกัษา แบบ ฉกุเฉนิ[13] ดงั ตอไป นี้ ( ตาราง ที่ 4)

1) การ ฉีด ยา 10% calcium gluconate ออก ฤทธิ์ ใน
การ ลด ระดับ threshold potential หวัง ผล ลด การ เกิด ภาวะ
cardiac  arrhythmia ขอ ด ีของ ยา คอื ออก ฤทธิ ์เรว็ ภาย ใน เวลา

ตาราง ที่ 3 กลไก การ เกดิ ภาวะ hyperkalemia ของ ยาก ลุม ตาง ๆ

1. Increased potassium release from cells
•  Beta-adrenergic blockers
•  Alpha-adrenergic agonists
•  Insulin antagonists (somatostatin, diazoxide)
•  Arginine hydrochloride
•  Succinylcholine
•  Digitalis

2. Decreased activity of the renin-angiotensin axis
•  Angiotensin converting enzyme inhibitors
•  Beat-adrenergic blockers

•  Non-steroidal anti-inflammatory drugs
•  Heparin

3. Inhibit potassium secretion
•  Spironolactone
•  Amiloride
•  Triamterene
•  Trimethoprim
•  Pentamidine
•  Cyclosporin A
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รปู ที่ 4 ลกัษณะ คลืน่ ไฟฟา หวัใจ ใน ภาวะ hyperkalemia

รปู ที่ 3  แนว ทาง การ วนิจิฉยั ภาวะ hyperkalemia จาก การ ขบั โปแตสเซ ียม ทาง ไต ลดลง

Hyperkalemia

GFR > 20 ml/min GFR > 20 ml/min

Aldoster one deficiency
- Addison's disease
- Hereditary adrenal enzyme defects
- Hyporeninemic hypoaldosteronism
- Drugs

Heparin
Nonsteroidal anti-
inflammatory medications
Angiotensin-converting
enzyme inhibitors
Cyclosporine

Acute renal failure
Chronic kidney disease

Tubular hyperk alemia without aldos terone
deficiency
- Acquired

Obstructive uropathy
Post renal transplantation
Systemic lupus erythematosus
Amyloidosis
Sickle cell nephropathy
Interstitial nephritis
AIDS

- Drugs
K-sparing diuretics
Cyclosporine
Pentamidine
Trimethoprim

- Pseudohypoaldosteronism
Type I
Type II (Gordon's Syndrome)
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2-3  นาที ผล การ รกัษา อยู นาน ประมาณ 30-60 นาที ถา ไม ไดผล
ภาย ใน 5-10 นาที สามารถ ให ซ้ํา ได ขอ ระวัง ใน ผูปวย ไดรับ ยา
digitalis  จะ เกดิ digitalis intoxication ได

2) การ ฉีด insulin รวม กับ glucose เขา หลอด เลือด
ดาํ โดย insulin จะ ออก ฤทธิ ์ดงึ โปแตสเซ ียม เขา เซลล และ การ ให
glucose  เพือ่ ปองกนั การ เกดิ ภาวะ น้าํตาล ใน เลอืด ต่าํ ดงันัน้ กรณี
มี ภาวะ  hyperglycemia ไม จําเปน ตอง ให glucose วิธี นี้ มี
ประสิทธิภาพ สูง ใน การ ลด ระดับ โปแตสเซี ยม ใน เลือด สา มารถ
ลดระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด ได สงู ถงึ 0.5-1.5 mEq/L การ รกัษา
จะ เริ่ม ออก ฤทธิ์ ใน เวลา 15-30 นาที และ นาน 4-6 ชั่วโมง และ
สามารถ รักษา ซ้ํา ตาม ความ ตองการ แต ตอง ระวัง ภาวะ น้ําตาล ใน
เลอืด ต่าํ

3)  การ พน ยา albuterol มี ผล กระตุน Beta2-adrener-
gic  receptor ทาํให เกดิ การ เคลือ่นที ่ของ โปแตสเซ ียม เขา สู เซลล
เชน เดียว กัน กับ insulin การ รักษา จะ เริ่ม ออก ฤทธิ์ ใน เวลา 30
นาที และ นาน 2-4 ชัว่โมง สา มารถ ลดระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด
0.5-1.0 mEq/L แต ใน กรณ ีระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด สงู มาก อาจ
พจิารณา ให รกัษา รวม กบั insulin สา มารถ ลดระดบั โปแตสเซ ียม

ใน เลอืด 1.2-1.5 mEq/L14 ขอ ควร ระวงั ของ albuterol คอื ทาํให
เกดิ หวัใจ เตน เรว็ อาจ ทาํให กลาม เนือ้ หวัใจ ขาด เลอืด กาํเรบิ ได

4) การ รกัษา ดวย โซเดยีมไบคารบอเนต (NaHCO3) เขา
หลอด เลือด ดํา เดิม เปน ยา ที่ นิยม ใช และ แนะนํา ใช รักษา ภาวะ
hyperkalemia  ใน ภาวะ ฉกุเฉนิ เชือ่ วา การ แกไข ภาวะ metabolic
acidosis จะ ทาํให โปแตสเซ ียม เคลือ่น เขา เซลล แต ใน ปจจบุนั มี
การ ศกึษา ยนืยนั ชดัเจน วา NaHCO3 ไม ม ีผล ตอ ระดบั โปแตสเซ ียม
ใน เลือด15 แสดง ดัง รูป ที่ 5 และ ยัง มี ขอเสีย ทําให เกิด น้ํา เกิน ใน
รางกาย  เกดิ ภาวะ hypocalcemia ตาม มา ได ปจจบุนั จงึ ไม แนะ นาํ
ให ใช NaHCO3 แกไข ภาวะ hyperkalemia ยกเวน ผูปวย ที่ มี
ภาวะ acidosis รนุ แรง จาํเปน ตอง แกไข ดวย NaHCO3
การ ขบั โปแตสเซ ียม ออก จาก รางกาย

1.  การ ขจัด โปแตสเซี ยม ออก จาก รางกาย ผาน ทาง อุจจาระ
ดวย  potassium exchange resin เชน sodium polystyrene
sulfate (Kayexalate) หรือ calcium polystyrene sulfate
(Kalimate)  อาศยั การ แลก เปลีย่น ระหวาง โซเดยีม หรอื แคลเซยีม
กบั โปแตสเซ ียม บรเิวณ ลาํไส ใหญ เพือ่ ขบั โปแตสเซ ียม ออก มา กบั
อุจจาระ ปจจุบัน แนะนํา รับประทาน kayexalate 15-30 กรัม

ตาราง ที่ 4  หลกั วธิกีาร แกไข ภาวะ hyperkalemia
Medication dosage  Onset  Length of 

effect  
Mechanism of action 

Calcium gluconate 10 to 20 mL of 10 %  
solution IV over 2-3 
minutes 

Immediate 
 

30  minutes Protects myocardium from toxic effects of 
calcium; no effect on serum potassium 
level 

Insulin Regular insulin 10 
units IV with 50 mL 
of 50 % glucose 

15 to 30 
minutes 

 

2-6 hours 
. 

Shifts potassium out of the vascular space 
and into the cells; no effect on total body 
potassium 

Albuterol (Ventolin) 
 

10 to 20 mg by 
nebulizer over 10 
minutes  

15 to 30 
minutes 

 

2-3 hours 
. 

Shifts potassium into the cells, additive to 
the effect of insulin; no effect on total body 
potassium 

Sodium or calcium 
polystyrene sulfonate 
(Kayexalate or 
kalimate) 

Oral: 50 g in 30 mL of 
sorbitol solution 

Rectal: 50 g in a 
retention enema 

1-2 hours 
(rectal 
route is 
faster)  

 

4-6 hours  Removes potassium from the gut in 
exchange for sodium 

 

Dialysis - Immediate Duration 
of dialysis 

Movement across a concentration gradient 
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รวม  กบั ยา ระบาย 20% sorbitol วนั ละ 1-4 ครัง้ ใน กรณ ีผูปวย
รบัประทาน ไม ได จะ ทาํ การ สวน เกบ็ ทาง ทวาร หนกั ดวย kayexalate
30-50 กรมั รวม กบั 70% sorbitol หรอื dextrose in water
100  มิลลิลิตร ผสม กัน ใน อัตรา สวน หนึ่ง ตอ หนึ่ง จะ สา มารถ
ลดระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด ได 0.5-1.0 mEq/L การ ขจดั วธิ ีนี้
ม ีขอ จาํกดั คอื ตอง ใช เวลา อยาง นอย 1-2 ชัว่โมง ใน การ ออก ฤทธิ์
ขบั โปแตสเซ ียม และ ม ีผล ขาง เคยีง จาก การ รกัษา ได เชน เพิม่ ความ
เสีย่ง ตอ การ เกดิ ผนงั ลาํไส ตาย (bowel necrosis)16 ซึง่ สวน ใหญ
พบ ใน ผูปวย ระยะ หลงั ผา ตดั ใหม ๆ  ใช สวน ผสม เปน sorbitol และ
ใช วธิกีาร สวน เกบ็ ทาง ทวาร หนกั แต ระยะ ตอ ม ีรายงาน การ เกดิ ผนงั
ทาง เดนิ อาหาร สวน ตน และ ปลาย อกัเสบ จาก การ ใช ยา kayexalate
รวม กบั sorbitol แบบ รบัประทาน ได เชน กนั17 นอก จาก นี ้การ ใช
kayexalate จะ เพิ่ม ปริมาณ โซเดียม ใน รางกาย จึง เปน ขอ จํากัด
ของ  การ ใช ยา ใน ผูปวย ที ่ม ีภาวะ น้าํ เกนิ ใน รางกาย

2.  การ ขจัด ผาน ไต ใน ผูปวย ไต ทํางาน ปกติ การ ให สาร น้ํา
และ ยา ขบั ปสสาวะ จะ เพิม่ ปรมิาณ ของ เกลอื โซเดยีม และ น้าํ มา ทอ
ไต สวน ปลาย จงึ ชวย ใน การ ขบั โปแตสเซ ียม ออก จาก รางกาย

3. การ ขจดั ผาน การ ฟอก เลอืด จะ สา มารถ ลดระดบั โปแตสเซ ียม
ใน เลอืด ได อยาง รวด เรว็ และ ม ีประสทิธภิาพ สงู ขณะ การ ลาง ไต ทาง
หนา ทอง จะ ม ีประสทิธภิาพ ด ีเชน กนั แต ออก ฤทธิ ์ชา กวา การ ฟอก
เลือด

การ ฟอก เลอืด เปน วธิกีาร รกัษา สมดลุ โปแตสเซ ียม ใน รางกาย
สา มา รถ ขจดั โปแตสเซ ียม ได สงู ถงึ 40-120 mEq ตอ ครัง้18 และ
สา มารถ ลดระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด อยาง รวด เรว็ อตัรา ของ การ
ขจดั โปแตสเซ ียม ออก จาก ราง กาย ขึน้ อยู กบั ระดบั โปแตสเซ ียม ใน
เลอืด ยิง่ ม ีความ แตก ตาง ของ ระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด กบั น้าํ ยา
ฟอก เลือด มาก จะ เกิด การ ขจัด โปแตสเซี ยม ออก จาก รางกาย มาก
ตาม ดงันัน้ ชวง 2 ชัว่โมง แรก ของ การ ฟอก เลอืด จะ สา มา รถ ขจดั
โปแตสเซ ียม ได สงู มาก19 การ ฟอก เลอืด ไม ควร ใช น้าํ ยา ฟอก เลอืด
ที ่ไม ม ีโปแตสเซ ียม เพราะ จะ ทาํให ม ีอตัรา การ ลดลง ของ โปแตสเซ ียม
ใน เลอืด อยาง รวด เรว็ เกนิ ไป จะ ม ีผล ตอ การ เกดิ cardiac arrhyth-
mia  และ หวัใจ หยดุ เตน ได20

ขอ จาํกดั บาง ประการ ทาํให ประสทิธภิาพ ใน การ ขจดั โปแตสเซ ียม
จาก การ ฟอก เลอืด ลดลง21 คือ

รปู ที่ 5  การ เปลีย่น แปลง ของ ระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด ดวย วธิกีาร รกัษา ตาง ๆ
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บญัชา สถริะพจน

1)  อัตรา การ เคลื่อน ของ โปแตสเซี ยม ออก จาก เซลล ชา กวา
การ ขจดั โปแตสเซ ียม ใน กระแส เลอืด ดวย วธิกีาร ฟอก เลอืด

2)  น้าํ ยา ฟอก เลอืด ที ่ม ีน้าํตาล กลูโคสผสม จะ กระตุน ให ม ีการ
หลั่ง  insulin เกิด ขึ้น และ มี ผล ทําให โปแตสเซี ยม เคลื่อน เขา สู
เซลล จงึ ทาํให การ ฟอก เลอืด ขจดั โปแตสเซ ียม ได ลดลง ซึง่ ม ีการ
ศกึษา ยนืยนั ชดัเจน วา การ เลอืก ใช น้าํ ยา ฟอก เลอืด ที ่ไม ม ีน้าํตาล
กลูโคสจะ สามารถ กาํจดั โปแตสเซ ียม ออก จาก รางกาย ได เพิม่ ขึน้ ถงึ
รอยละ 30 เมือ่ เทยีบ กบั น้าํ ยา ฟอก เลอืด ที ่ม ีกลูโคสเขมขน 200
mg/dL เนือ่ง จาก ม ีผล ลด การ เคลือ่น ยาย ของ โปแตสเซ ียมก ลบั เขา
เซลล22

ระดับ โปแตสเซี ยม ใน เลือด จะ กลับ สูง ขึ้น ได อีก ประมาณ
รอยละ 30 หลงั การ ฟอก เลอืด เสรจ็ ประมาณ 2-3 ชัว่โมง เรยีก
ปรากฏการณ นี้ วา rebound phenomenon ดังนั้น ผูปวย ฟอก
เลอืด  ไม ควร เจาะ ตรวจ เลอืด หา ระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด ทนัที
เนือ่ง  จาก ระดบั โปแตสเซ ียม ใน เลอืด เมือ่ สิน้ สดุ การ ฟอก เลอืด มกั
จะ ม ีคา ต่าํ กวา ความ เปน จรงิ ซึง่ ไม ได ชวย บอก ประสทิธภิาพ ของ การ
รักษา  จึง แนะนํา วา ควร ตรวจ เลือด หลัง จาก ฟอก เลือด เสร็จ
ประมาณ   2-3 ชั่วโมง

หลกั สาํคญั ของ การ รกัษา ภาวะ hyperkalemia ใน ระยะ ยาว
คอื การ รกัษา ตาม สาเหต ุของ การ เกดิ ภาวะ hyperkalemia เชน
การ หยุด ยาก ลุม ที่ ทําให เกิด ภาวะ hyperkalemia การ ให ยา
fludrocortisone  ใน ผูปวย กลุม ที ่มี hypoaldosteronism การ
ควบคมุ อาหาร ที ่ม ีโปแตสเซ ียม ไดแก ผกั ผลไม  มนั ฝรัง่ กลวย
ผลไม แหง ถั่ว ชนิด ตางๆ หรือ ควร ไดรับ โปแตสเซี ยม ใน อาหาร
นอย กวา 2 กรมั ตอ วนั ใน ผูปวย ไต วาย เรือ้ รงั แต ใน กรณ ีผูปวย บาง
ราย ยงั ม ีภาวะ hyperkalemia หลงั รกัษา ตาม สาเหต ุแลว หรอื ไม
สามารถ รักษา สาเหตุ ของ โรค ได อาจ พิจารณา ให รับประทาน
potassium exchange resin เชน sodium หรือ calcium 
polystyrene sulfonate รวม กบั sorbitol หรอื น้าํ หวาน เขมขน
เพือ่ ขจดั โปแตสเซ ียม ออก ทาง อจุจาระ
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