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Tóm tắt

◊ Mức tăng kali máu nghiêm trọng được xác định khi giá trị kali trong huyết thanh >6,0 mmol/L (>6,0 mEq/
L). Mức tăng kali máu vừa phải được xác định là giá trị kali trong huyết thanh trong khoảng 5,0-6,0 mmol/L
(5,0-6,0 mEq/L). Những thay đổi nhỏ về giá trị kali trong huyết thanh có thể tác động đáng kể đến hệ cơ và tim
nếu xuất hiện rối loạn tăng kali máu nghiêm trọng.
Chứng tăng kali máu xảy ra phổ biến nhất là do hấp thụ lượng kali cao trong quá trình giảm bài tiết qua thận
hoặc tái phân bổ lượng kali ngoại bào từ các vị trí nội bào. Có một sự tương quan hạn chế giữa giá trị kali huyết
thanh cao và dư thừa trong tổng số lượng kali trong cơ thể. Chứng tăng kali máu ít có biểu hiện lâm sàng nếu
nồng độ kali <6,0 mmol/L (<6,0 mEq/L).
Các biểu hiện cấp tính thường gặp của hội chứng tăng kali máu nghiêm trọng gồm yếu cơ và biến đổi trên điện
tâm đồ (ECG), có thể tiến triển thành hội chứng rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng.[1]
[Fig-1]
Hội chứng tăng kali máu là tình trạng cấp cứu, cần có kết quả ECG để xác định xem độc tính trên tim hay không.
Cần theo dõi ECG liên tục cho đến khi các giá trị kali trong huyết thanh nằm trong phạm vi an toàn và độc tính
trên tim đã được loại bỏ.
Mặc dù vậy điều trị hội chứng tăng kali máu nghiêm trọng là ưu tiên hàng đầu ở những bệnh nhân không có biến
đổi điện tâm đồ, khi xuất hiện sự biến đổi điện tâm đồ ở hội chứng tăng kali máu nghiêm trọng thì đó là một ca
cấp cứu y tế thực sự và cần phải tiến hành khẩn cấp các biện pháp để giảm nồng độ kali trong huyết thanh.
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Bệnh căn học

Các nguyên nhân chính gây tăng kali máu:

• Tăng lượng kali hấp thụ kết hợp với giảm bài tiết qua thận
• Giảm lượng kali hấp thụ hoặc tăng lượng kali đào thải ra khỏi các tế bào
• Hiện tượng xảy ra trong ống nghiệm sẽ dẫn đến triệu chứng tăng kali máu giả.

Tăng lượng kali hấp thụ
Trong trường hợp chức năng thận bình thường, lượng kali hấp thụ tăng hiếm khi dẫn đến hội chứng tăng kali máu. Tuy
nhiên, đây không phải là trường hợp hiếm gặp bởi hội chứng tăng kali máu xảy ra ngay cả với lượng kali thấp thụ bình
thường ở những bệnh nhân suy thận, đặc biệt là ở những bệnh nhân đái tháo đường.[2] Rối loạn nhịp tim đe dọa tính
mạng cũng có thể xảy ra khi lượng kali quá mức ở những bệnh nhân mắc hội chứng suy thận và giảm kali máu do quá
trình tái phân bổ tế bào với thời gian lấy mẫu máu để xác định nồng độ kali bị chậm.

Giảm bài tiết kali
Suy thận cấp tính hoặc mạn tính sẽ làm giảm sự bài tiết kali qua thận. Điều này thường dẫn đến hội chứng tăng kali máu
khi chức năng thận bị suy giảm đi kèm với lượng kali hấp thụ cao do chế độ ăn uống, từ thực phẩm chế biến hoặc do bổ
sung kali. Khi tốc độ lọc cầu thận bắt đầu giảm xuống dưới 60 mL/phút, sự bài tiết kali bắt đầu giảm, đặc biệt ở những
bệnh nhân mắc đái tháo đường hoặc tình trạng suy giảm aldosteron kèm giảm nồng độ renin máu Khi tốc độ lọc cầu thận
giảm xuống dưới 30 mL/phút, sự sụt giảm đáng kể hơn trong quá trình bài tiết kali sẽ xảy ra. Ở hội chứng nhiễm toan
ống thận (RTA), đặc biệt là RTA tuýp 4, mức tăng kali máu có thể cao bất thường so với sự giảm tốc độ lọc cầu thận
(nghĩa là mức kali có thể tăng đáng kể trong khi chức năng thận có thể chỉ bị suy nhẹ). Cần xem xét RTA như là nguyên
nhân gây tăng kali máu nếu loại trừ nguyên nhân do thiếu hụt mineralocorticoid và/hoặc thuốc làm giảm hoạt động của
mineralocorticoid hoặc quá trình vận chuyển kali.

Một số tình trạng không phổ biến có thể liên quan đến tăng tình trạng tăng kali máu do giảm bài tiết kali. Lượng natri hấp
thụ ảnh hưởng đến khả năng bài tiết kali do đó chế độ ăn ít natri có thể ảnh hưởng đáng kể đến khả năng bài tiết kali của
thận. Việc giảm tương đối các giá trị aldosterone trong huyết tương (xảy ra ở những bệnh nhân mắc tiểu đường) hoặc
giảm hoàn toàn các giá trị aldosterone trong huyết tương (xảy ra ở những bệnh nhân mắc bệnh Addison) có thể góp phần
tác động vào quá trình này. Các nguyên nhân tăng kali máu vùng thượng thận khác do giảm bài tiết kali bao gồm: giảm
aldosteron niệu giả (biểu hiện rõ ràng khi ống thận không phản ứng hoặc kháng các tác động của aldosterone, nồng độ
aldosterone trong huyết tương, bài tiết aldosterone qua đường tiết niệu, và hoạt động renin trong huyết tương thường tăng
cao ở hội chứng giảm aldosterone giả, trong khi huyết tương và mức giảm bài tiết aldosterone qua đường tiết niệu thấp
ở hội chứng giảm aldosterone); tăng sản thượng thận bẩm sinh (tình trạng thiếu muối và/hoặc thiếu hụt aldosterone); và
bệnh Lupus ban đỏ (giảm bài tiết kali qua ống thận liên quan đến bệnh viêm thận kẽ mà đôi khi không tương xứng với
mức chức năng thận).

Một số loại thuốc có thể ảnh hưởng đến khả năng duy trì sự cân bằng nội môi nhờ kali của thận. Bao gồm:

• Thuốc lợi tiểu giữ kali, bao gồm chất đối kháng thụ thể aldosterone (spironolactone, eplerenone, canrenone),
triamterene và amiloride:[3] những loại thuốc này hoạt động trên ống thận xa và tập hợp các cơ chế xử lý kali
trong ống dẫn. Hội chứng tăng kali máu phụ thuộc vào liều và trở nên nghiêm trọng nhất khi kali được đưa vào
cơ thể đồng thời thông qua một chế độ ăn giàu kali, và bệnh nhân cũng mắc hội chứng suy thận ở một số cấp độ.
Spironolactone có tác dụng rất lâu, và tác dụng còn lại của nó đối với sự cân bằng nội môi nhờ kali có thể tồn tại
trong vài ngày sau khi ngừng uống. Một đánh giá tổng hợp các nghiên cứu thử nghiệm nhỏ kết luận rằng đối với
những bệnh nhân mắc suy thận giai đoạn cuối đang tiến hành lọc máu, việc điều trị bằng spironolactone ở những
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bệnh nhân mắc bệnh tim mạch không làm tốc độ tăng kali máu cao hơn, tuy nhiên, cần phải tiến hành các nghiên
cứu rộng hơn để xác nhận những kết quả sơ bộ trước khi xem xét sử dụng spironolactone ở nhóm bệnh nhân
này.[4]

• NSAID:[5] những loại thuốc này làm giảm quá trình sản sinh PGE2 và PGI2, từ đó loại bỏ 2 yếu tố được biết là
giúp kích thích giải phóng renin và qua đó là aldosterone. điều này tùy vào mức độ phụ thuộc liều, và nặng hơn ở
những bệnh nhân đang mắc hội chứng giảm aldosterone máu kèm giảm renine, như người cao tuổi và những người
mắc bệnh tiểu đường. Quá trình này rõ hơn khi có một dấu hiệu giảm tốc độ lọc cầu thận đồng phát với NSAID.

• trimethoprim[6] hoặc pentamidine:[7] các hợp chất này có tính chất giống với amilorua và hoạt động như thuốc
lợi tiểu giữ kali. Sự thay đổi kali trong huyết thanh do những hợp chất này phụ thuộc liều và thay đổi lớn nhất ở
những người cao tuổi, bệnh nhân tiểu đường và bệnh nhân suy thận. Cần lưu ý, ngay cả liều kháng sinh phù hợp
khi kết hợp trimethoprim-sulfamethoxazole, được sử dụng để điều trị bệnh nhiễm trùng đường tiết niệu, cũng có
thể dẫn đến tình trạng tăng đáng kể giá trị kali trong huyết thanh. Cả hai loại thuốc này thường được sử dụng ở
những bệnh nhân dương tính với HIV.

• Thuốc ức chế men chuyển,[8] thuốc ức chế thụ thể angiotensin,[9] thuốc ức chế trực tiếp renin:[10] gây ra tình
trạng giảm tiết aldosteron. Hội chứng tăng kali máu hay gặp khi bệnh nhân được điều trị bằng thuốc ức chế men
chuyển, phụ thuộc vào liều, và gắn liền với chức năng thận. Thông thường, mức tăng kali rất nhỏ (0,2-0,5 mmol/L
[0,2-0,5 mEq/L]) nhưng có thể cao hơn ở những bệnh nhân mắc các khuyết tật trước đó về khả năng cân bằng nội
môi nhờ kali do sử dụng các sản phẩm bổ sung kali và/hoặc do thiếu dịch.

• Heparin:[11] hội chứng tăng kali máu có thể xảy ra với liều thấp tới 5000 đơn vị hai lần mỗi ngày và sau vài ngày
kể từ khi bắt đầu điều trị. Nó xảy ra với cả heparin có trọng lượng phân tử thấp và chưa phân đoạn. Quá trình này
liên quan đến sự ức chế quá trình tổng hợp aldosterone vùng thượng thận, từ đó làm giảm sự bài tiết kali qua thận.
Thông thường, mức tăng kali rất nhỏ (0,2-0,5 mmol/L [0,2-0,5 mEq/L]) nhưng có thể cao hơn ở những bệnh nhân
mắc các khuyết tật trước đó về khả năng cân bằng nội môi nhờ kali.

• Các chất ức chế Calcineurin như ciclosporin (cyclosporine) và tacrolimus:[12] hội chứng tăng kali máu có thể xảy
ra độc lập với các tác dụng gây độc thận của các hợp chất này liên quan đến rối loạn chức năng ống thận và giảm
tiết aldosterone thứ phát.

• Liệu pháp điều trị bằng thuốc lợi tiểu thiazide hoặc lợi tiểu quai: bằng phương pháp giảm nồng độ kali trong nước
tiểu, có thể ngăn ngừa xu hướng tăng kali máu khi có thể đang có biểu hiện rõ ràng.

Giảm lượng tế bào kali đi vào hoặc tăng thoát tế bào
Tình trạng giảm lượng kali thâm nhập tế bào cần được phân biệt với tình trạng tăng thoát tế bào. Yếu tố thứ hai liên quan
đến chuyển động ngoại bào của chất dịch và kali (sự lôi kéo hòa tan) để đáp ứng với sự khác biệt về độ thẩm thấu giữa
khoang ngoại bào và khoang nội bào. Việc giảm tác dụng với aldosterone hoặc giảm số lượng dường như không có ảnh
hưởng đáng kể đến quá trình dịch chuyển kali giữa các tế bào.

Những bất thường về nồng độ axit, chẳng hạn như nhiễm toan chuyển hóa, có thể biểu hiện bằng sự dịch chuyển kali
từ vị trí nội bào sang vị trí ngoại bào để trao đổi với các ion hydro. Sự dịch chuyển này, đại diện cho một dạng đệm,
xảy ra nhiều hơn khi điều trị bằng các chất như arginine hydrochloride (hiếm khi được sử dụng để điều trị bệnh nhiễm
kiềm chuyển hóa nghiêm trọng) và axit hydrochloric.[13] Các rối loạn thăng bằng kiềm toan hô hấp thường liên quan đến
những thay đổi nhỏ lượng kali hơn nhiều các rối loạn chuyển hóa. Rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng có thể xảy ra một
cách nhanh chóng với arginine hydrochloride, liên quan đến sự vẫn chuyển kali qua tế bào, đặc biệt ở những bệnh nhân
mắc bệnh gan có khả năng chuyển hóa acginin kém, và ở những bệnh nhân mắc suy thận và/hoặc đái tháo đường trước
đó.

Tình trạng tăng thoát tế bào xảy ra để đáp ứng với mức gradient thẩm thấu (tăng thẩm thấu), ở những bệnh nhân bị tăng
đường huyết và sau khi điều trị bằng mannitol.[14] Tốc độ (thường nhanh hơn 30 phút) và lượng mannitol (thường là >1
g/kg thể trọng) được xác định mức độ kali ngoại bào.
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Insulin và thuốc chủ vận Beta tạo thuận lợi cho quá trình thâm nhập tế bào của kali.[15] Như vậy, sự thiếu hụt insulin
cũng như ức chế thụ thể beta (xảy ra với liệu pháp điều trị ức chế thụ thể beta không chọn lọc trên tim) có thể làm phát
sinh tình trạng tăng giá trị kali trong huyết thanh ngay sau đó.[16] Bệnh rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng thường ít gặp
với các thuốc chẹn beta, vì sự gia tăng các giá trị kali trong huyết thanh có liên quan đều rất nhỏ và nhất thời.

Sử dụng quá liều Digitalis, bằng cách ức chế Na-K-ATPase, có thể làm tình trạng tăng kali huyết thanh nghiêm trọng và
đôi khi đe dọa tính mạng.[17]

Hội chứng tăng kali máu xảy ra ở một nhóm nhỏ bệnh nhân sau khi điều trị bằng suxamethonium (succinylcholine), một
loại thuốc chẹn thần kinh -cơ khử cực, và có thể gây tử vong.[18] Ở những bệnh nhân không mắc bệnh thần kinh - cơ,
kết quả điều trị bằng suxamethonium (succinylcholine) trong kali huyết thanh rất nhỏ và chỉ mang tính tạm thời, mức
tăng nồng độ kali trong huyết thanh là khoảng 50 mmol/L (50 mEq/L). Khi hệ cơ xương không được điều trị trong thời
gian dài hoặc không có những kích thích thần kinh bình thường, số lượng thụ thể acetylcholine sẽ tăng dần, cho phép một
lượng lớn kali thoát ra từ tế bào cơ khi tiếp xúc với suxamethonium (succinylcholine).

Tăng vận chuyển tế bào
Tình trạng tăng vận chuyển tế bào có thể dẫn đến tăng kali máu. Điều này có thể xảy ra trong quá trình tập luyện căng
thẳng, đặc biệt là khi cơ thể bị thiếu dịch và đồng thời giảm tốc độ lọc cầu thận. Hội chứng tăng tổn thương tế bào, xảy
ra với bệnh tiêu cơ vân và hội chứng ly giải khối u, cũng có thể dẫn đến tình trạng tăng kali máu nghiêm trọng, có hoặc
không có sự sụt giảm đáng kể ở mức chức năng thận.[19] [20]

Tăng kali máu giả
Tăng kali máu giả là một hiện tượng trong ống nghiệm, khi đó, giá trị kali trong ống nghiệm có thể thay đổi vượt quá
nồng độ kali ở người. Sự xuất hiện của hiện tượng này có thể xuất hiện khi giá trị kali trong huyết thanh vượt quá giá trị
huyết tương đo đồng thời từ 0,4 đến 0,5 mmol/L (0,4-0,5 mEq/L). Quá trình phân hủy tế bào trong một mẫu được đặt
trong ống nghiệm có thể làm tăng giả các giá trị kali trong huyết thanh. Ngoài ra, trong quá trình đông máu, kali có thể
được giải phóng từ các tế bào tiểu cầu và bạch cầu, và khi một trong những thành phần tế bào máu này xuất hiện nhiều
(số lượng tiểu cầu >500.000 hoặc số lượng bạch cầu >100.000 x 10^9/L), nồng độ kali trong huyết thanh có thể tăng
giả.[21] [22] Tình trạng này cũng có thể gặp ở những bệnh nhân mắc bệnh hồng cầu HS di truyền và tăng kali máu giả di
truyền, trong đó, xuất hiện hiện tượng tăng giải phóng kali phụ thuộc nhiệt độ sau khi lấy mẫu.

Khác
Hội chứng liệt chu kỳ thể tăng kali huyết là một rối loạn liên quan đến hội chứng yếu cơ từng phần kết hợp với những
yếu tố đôi khi có thể làm tăng rất nhỏ giá trị kali trong huyết thanh. Độ nhạy này với những thay đổi nhỏ về giá trị kali
trong huyết thanh có liên quan đến các khiếm khuyết màng tế bào đặc hiệu.[23] Tuy nhiên, trên thực tế, việc sử dụng sản
phẩm giúp cải thiện tăng kali máu để điều trị dạng bệnh bại liệt định kỳ này là hoàn toàn nhầm lẫn, vì bệnh này không
liên quan đến giá trị kali huyết thanh dễ xác định ở hội chứng tăng kali máu. Tăng kali máu liên quan đến thủ thuật mở
thông hỗng tràng - niệu quản, một thủ tục phẫu thuật không thường xuyên được thực hiện, liên quan đến tình trạng natri
clorua bị thoát sang dịch hỗng tràng và hấp thu kali.
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Những cân nhắc khẩn cấp

(Xem  Chẩn đoán khác biệt  để biết thêm chi tiết)
Khác với hội chứng tăng kali máu giả, bất kỳ điều kiện nào gây ra hội chứng tăng kali máu cũng đều có thể làm tăng giá
trị kali trong huyết thanh đủ để dẫn đến bệnh rối loạn nhịp tim có thể đe dọa tính mạng. Tác động của kali lên các cơ quan
cuối cùng là nghiêm trọng hơn cả nếu tình trạng tăng kali máu tiến triển nhanh chóng. Hội chứng tăng kali máu đe dọa
tính mạng xảy ra phổ biến nhất khi bệnh nhân mắc suy thận mãn tính - cấp tính và/hoặc trong giai đoạn tiến triển hơn
của bệnh suy thận mãn tính. Tác động của bệnh suy thận đối với khả năng bài tiết kali là nghiêm trọng nhất khi lượng kali
được hấp thu đồng thời ở mức cao và/hoặc đang sử dụng các loại thuốc làm giảm khả năng bài tiết kali qua đường tiết
niệu, như chất đối kháng thụ thể aldosterone.[3]

Vào năm 2015,Cơ quan Quản lý Thực phẩm và Dược phẩm Hoa Kỳ (FDA) phê duyệt dử dụng patiromer dạng uống
trong điều trị tình trạng tăng kali máu không cấp cứu. Patiromer bán hoạt tính là một chất trùng hợp hữu cơ hình cầu,
không tan, có khả năng kết hợp với kali trong đại tràng để trao đổi canxi. Điều này dẫn đến sự gia tăng bài tiết kali qua
phân và giảm lượng kali trong huyết thanh.

Patiromer đã được chứng minh là an toàn và hiệu quả trong điều trị giảm lượng kali trong huyết thanh.[24] [25] Trong
những thử nghiệm này, sau 4 tuần, patiromer giúp làm giảm lượng kali trong huyết thanh ở những bệnh nhân mắc hội
chứng tăng kali máu và bệnh thận mãn tính. Bệnh nhân có thể tiếp tục dùng thuốc ức chế men chuyển, chất đối kháng thụ
thể angiotensin-II hoặc spironolactone. Một thử nghiệm lâm sàng khác đã thử nghiệm tác dụng khởi phát của patiromer
trước 48 giờ.[26] Mức kali nền trung bình là 5,93 mEq/L, và giảm đáng kể sau 7 giờ sử dụng liều đầu tiên, và trong vòng
48 giờ ở tất cả các lần sau đó. Mức kali trong huyết thanh dưới 5,5 mEq/L đạt được trong vòng 20 giờ. Lượng kali trong
huyết thanh trung bình giảm đáng kể xuống mức 0,75mEq/L sau 48 giờ. Tuy nhiên, thuốc chưa được thử nghiệm ở những
bệnh nhân mắc bệnh thận giai đoạn cuối, và vai trò của nó trong điều trị cấp cứu hội chứng tăng kali máu vẫn chưa rõ
ràng.

Điều trị khẩn cấp hội chứng tăng kali máu

• Điều trị khẩn cấp hội chứng tăng kali máu cần luôn bắt đầu từ việc loại bỏ nguồn gây bệnh tăng kali máu.
• Bước đầu tiên trong quy trình điều trị tình trạng tăng kali máu nghiêm trọng (một tình huống có sự hiện diện độc

tố trên tim một cách rõ ràng) là ngăn chặn các tác động của tình trạng tăng kali máu lên màng bằng cách tiêm tĩnh
mạch canxi clorua (dung dịch 10%) hoặc canxi gluconate (dung dịch 10%).

• Canxi clorua chứa gấp khoảng 3 lần nguyên tố canxi so với lượng canxi gluconat tương đương. Do đó, khi hội
chứng tăng kali máu đi kèm với tổn thương huyết động học, canxi clorua sẽ được ưu tiên sử dụng.

• Tác dụng bảo vệ của canxi sẽ bắt đầu trong vòng vài phút nhưng thời gian kéo dài vô cùng ngắn ngủi. Tiêm tĩnh
mạch canxi clorua hoặc canxi gluconate có thể được lặp lại sau 5 phút. Tuy nhiên, liệu pháp này sẽ không làm thay
đổi giá trị kali trong huyết thanh.

• Lượng kali huyết thanh được giảm xuống tốt nhất bằng cách sử dụng các hợp chất tạo điều kiện thuận lợi cho quá
trình di chuyển kali nội bào, như thuốc chủ vận beta giải phóng adrenali (salbutamol dạng khí dung; cần được sử
dụng một cách thận trọng nếu có biểu hiện nhịp tim nhanh đáng kể trước quá trình điều trị), insulin/glucose truyền
tĩnh mạch và natri bicarbonate truyền tĩnh mạch. Mỗi phương pháp điều trị này có thể giúp làm giảm lượng kali
trong huyết thanh xuống 0,5 đến 1 mmol/L (0,5 đến 1 mEq/L). Những bước điều trị này thường mang lại hiệu quả
rõ rệt trong vòng 15 phút và có thể kéo dài tới 2 giờ.

• Nếu không lặp lại hoặc tiếp tục sử dụng, lượng kali trong huyết thanh sẽ tăng trở lại; trong trường hợp này,
phương pháp điều trị bán cấp sẽ được sử dụng bằng cách sử dụng kali gắn resin (cùng với sorbitol) và/hoặc liệu
pháp điều trị lợi tiểu (ví dụ: furosemide tiêm tĩnh mạch) để tăng khả năng bài tiết kali qua nước tiểu.
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• Có những cân nhắc cụ thể đối với một số loại hội chứng tăng kali máu: nhiễm độc digitalis (tránh sử dụng canxi,
vì nó có thể làm trầm trọng thêm độc tính trên cơ tim) và tiêu cơ vân (phương pháp điều trị trước cần được cân
nhắc khi nồng độ creatinine kinase tăng nhanh và bệnh nhân mắc hội chứng suy thận).

• Trong trường hợp không đáp ứng, như tình trạng tăng hủy hoại tế bào, phương pháp lọc máu có thể sẽ được tiến
hành.

chứng loạn nhịp tim
Bệnh rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng có thể xảy ra và hay gặp nhất khi tồn tại đồng thời các yếu tố làm giảm khả
năng hấp thu kali của tế bào Sự hiện diện của hội chứng giảm natri máu và/hoặc giảm canci máu có thể làm tăng độc tính
trên tim của hội chứng tăng kali máu. Các kết quả điện tâm đồ bao gồm sóng T cao nhọn, khoảng PR kéo dài, đi ngang
hoặc thiếu sóng P, khoảng QRS dãn rộng, xuất hiện 'sóng sin', rung thất và ngừng tim. Sự hiện diện của các thay đổi ECG
độc tính từ tăng kali máu đòi hỏi phải theo dõi liên tục cho đến khi các giá trị kali huyết thanh được đưa vào một phạm vi
an toàn và các thay đổi ECG đã được sửa chữa.
[Fig-1]

Yếu cơ nặng hoặc liệt
Yếu cơ nặng là một biến chứng của hội chứng tăng kali máu nghiêm trọng, thường xuất hiện các biểu hiện như liệt tăng
dần. Quá trình này xảy ra như một chức năng phong tỏa khử cực.[27] Yếu cơ thứ phát sau hội chứng tăng kali máu có thể
đủ nghiêm trọng để ngăn chặn khả năng hô hấp. Tác dụng của thuốc giãn cơ không khử cực có thể thấy rõ khi đồng thời
mắc hội chứng tăng kali máu. Rối loạn nhịp tim thường, nhưng không phải luôn luôn, đi kèm với chứng bại liệt cơ. Cần
ngay lập tức tiến hành các biện pháp làm giảm kali trong huyết thanh.

Liệt chu kì thể tăng kali máu
Liệt chu kì thể tăng kali máu có thể gây ra chứng yếu cơ/cứng cơ. Các giai đoạn này rất ngắn, kéo dài chỉ trong vài phút
và thường xảy ra trong thời gian nghỉ ngơi sau khi tập luyện. Ở hầu hết bệnh nhân, nồng độ kali không tăng trên mức
bình thường khi bệnh khởi phát.[23] Thuật ngữ 'tăng kali máu' được áp dụng cho rối loạn này vì bệnh có thể khởi phát
ngay khi sử dụng kali hoặc ăn các loại thức ăn chứa hàm lượng kali cao. Mặc dù rất khó để nắm bắt yếu tố hợp thành
hội chứng 'tăng kali máu' của căn bệnh này, tuy nhiên, việc lấy mẫu thường xuyên trong các khoảng thời gian không phát
bệnh thường sẽ thu nhận được các giá trị kali trong huyết thanh cao hơn so với mức bình thường. Cấp độ điều trị được
xác định theo tần suất phát bệnh. Những bệnh nhân có thời gian phát bệnh không thường xuyên có thể được điều trị bằng
cách điều chỉnh chế độ ăn. Những bệnh nhân có thời gian phát bệnh thường xuyên hơn cần được điều trị bằng liệu pháp
lợi tiểu (đặc biệt là acetazolamide), thuốc chủ vận beta dạng nuốt, và canxi gluconate dạng uống.

Các trường hợp đặc biệt thận trọng
Ở những bệnh nhân mắc hội chứng tăng đường huyết nghiêm trọng, có sự dịch chuyển kali từ khoang nội bào sang
khoang ngoại bào. Giá trị kali trong huyết thanh liên tục tăng thường cho thấy độ nghiêm trọng đủ để ghi nhận tình trạng
sụt giảm nồng độ kali nền đáng báo động. Cần điều trị tăng đường huyết trước khi mức sụt giảm nồng độ kali toàn thân
có thể được đo chính xác.

Hội chứng tăng kali máu xảy ra khi sử dụng chất đối kháng thụ thể aldosterone - spironolactone có thể bị kéo dài do chu
kỳ bán rã của các chất chuyển hóa spironolactone thường diễn ra trong thời gian rất dài. Như vậy, các biện pháp được
thực hiện để giảm nồng độ kali trong huyết thanh ở những bệnh nhân này cần được tiếp tục duy trì trong 2 đến 3 ngày sau
khi bắt đầu điều trị.
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Khi sử dụng lợi tiểu để tăng tỷ lệ lưu lượng nước tiểu và khả năng bài tiết kali, cần thận trọng để bệnh nhân không bị rơi
vào tình trạng thiếu dịch. Mất nước sẽ làm chậm tốc độ lưu thông của nước tiểu và giảm cung cấp natri đến vị trí trao đổi
tại ống xa. Kết quả là, nồng độ kali có thể không giảm với liệu pháp này và thậm chí có thể tăng lên.

Khi canxi đang được sử dụng như một chất đối kháng với các tác động màng đối với tình trạng tăng kali máu, cần thận
trọng sử dụng đủ lượng canxi nguyên tố. Liều quan đến vấn đề này, người ta đã phát hiện canxi gluconate có chứa hàm
lượng canxi nguyên tố ít hơn nhiều so với canxi clorua.

Tác dụng giảm nồng độ kali máu của các loại thuốc kali gắn resin chậm có thể kéo dài tới vài giờ. Các thuốc kali gắn
resin sẽ trao đổi giữa natri và kali và, như vậy, một lượng natri đáng kể có thể được cung cấp cho bệnh nhân dựa trên liều
lượng và tần suất liều sử dụng thuốc gắn resin.

Những dấu hiệu cần chú ý

• Suy thận cấp

• Tình trạng nhiễm xeton axit/tăng đường huyết - tăng áp lực thẩm thấu máu do bệnh đái tháo đường

• Tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh

• Giảm hấp thu kali tế bào hoặc tăng thoát kali tế bào do sử dụng thuốc

• Bổ sung kali ở những bệnh nhân mắc rối loạn chức năng thận nền

• Giảm khả năng bài tiết kali qua đường tiết niệu liên quan đến thuốc

• Hội chứng ly giải khối u

• Tiêu cơ vân
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Cách tiếp cận chẩn đoán từng bước

Triệu chứng lâm sàng của chứng tăng kali máu rất khó nhận biết do các triệu chứng liên quan thường không điển hình
Hội chứng tăng kali máu phần lớn được phát hiện như là một phát hiện ngẫu nhiên khi làm xét nghiệm Tiền sử là căn cứ
có ích nhất trong việc xác định tình trạng bệnh, như bệnh suy thận hoặc suy thượng thận, thường đi kèm với hội chứng
tăng kali máu, hoặc bệnh nhân có đang sử dụng thuốc như thuốc lợi tiểu giữ kali hoặc thuốc bổ sung kali. Nguyên nhân
gây ra hội chứng tăng kali máu thường có thể được phát hiện dựa trên tiền sử, sự trao đổi kali của tế bào, điều kiện lấy
mẫu, và giảm bài tiết qua thận đã được xem xét đến.

Các đặc điểm lâm sàng
Tăng kali máu ở mức thấp, trong khoảng từ 5,0 đến 6,0 mmol/L (5,0-6,0 mEq/L), hầu như không có triệu chứng. Giá trị
của kali trong huyết thanh >7,0 mmol/L (>7,0 mEq/L) thường biểu hiện dưới dạng triệu chứng yếu cơ, và có thể nhìn
thấy rõ trên điện tâm đồ.
[Fig-1]

Yếu cơ là không phải là triệu chứng phổ biến khi giá trị kali trong huyết thanh dưới mức 7,0 mmol/L (7,0 mEq/L).
Những biến đổi trên điện tâm đồ ở những bệnh nhân mắc hội chứng tăng kali máu có thể tiến triển nhanh chóng từ những
biểu hiện không triệu chứng thành hội chứng rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng.

Cần nghĩ đến các yếu tố đặc trưng từ tiền sử bệnh nhân bao gồm những nguyên nhân phổ biến gây ra hội chứng tăng kali
máu, bao gồm: suy thận cấp tính hoặc mạn tính có hoặc không có nồng độ kali hấp thụ cao; tổn thương cơ;[19] sử dụng
liệu pháp hóa trị liệu để điều trị một khối u đang tiến triển nhanh chóng;[20] và bệnh tiểu đường khó kiểm soát với dấu
hiệu tăng đường huyết nghiêm trọng. Những bệnh nhân mắc các thương tổn về cơ nghiêm trọng gần đây, co giật kéo dài,
và/hoặc tiền sử tập luyện quá mức trong môi trường ấm cần được nghi ngờ mắc bệnh tiêu cơ vân ở một vài cấp độ. Một
triệu chứng phức tạp đặc trưng như sút cân, mệt mỏi, tăng sắc tố da quá mức, khả năng chịu lạnh kém, hạ huyết áp và
xu hướng tiến triển trình trạng hạ natri máu và hạ đường huyết cần khơi dậy nghi ngờ mắc bệnh Addison. cần khai thác
đầy đủ tiền sử sử dụng thuốc. Tiền sử sử dụng thuốc bao gồm liều lượng thuốc bổ sung kali ở mức cao và sử dụng một
số loại thuốc khác nhau, chẳng hạn như: NSAID,[5] Thuốc ức chế men chuyển,[8] thuốc ức chế thụ thể angiotensin,[9]
heparin,[11] pentamidine,[7] ciclosporin (cyclosporine), tacrolimus,[12] trimethoprim,[6] và/hoặc thuốc lợi tiểu giữ kali
(ví dụ: spironolactone, eplerenone, canrenone, triamterene và amiloride).[3]

Xem xét từng bước những nguyên nhân tiềm tàng
Khi xem xét các nguyên nhân gây ra hội chứng tăng kali máu, bác sĩ cần xem xét đến khả năng bệnh nhân mắc hội chứng
tăng kali máu giả, tái phân bổ tế bào, và sự mất cân bằng giữa lượng kali hấp thu và khả năng bài tiết. Điều này rất bình
thường vì có nhiều yếu tố góp phần làm tăng kali máu.

Bác sĩ trước tiên cần xác định xem liệu có hội chứng tăng kali máu giả, dựa vào báo cáo của phòng xét nghiệm xem mẫu
máu lấy làm xét nghiệm có có hiện tượng vỡ hồng cầu hay không Dựa vào đánh giá nhanh kết quả công thức máu gần
nhất, kết quả có tăng bạch cầu (>100.000 x 10^9/L) hoặc huyết khối do tăng tiểu cầu (>500.000 x 10^9/L) nghiêm trọng
sẽ giúp xác định liệu có nguyên nhân gây ra hội chứng tăng kali máu giả hay không Giá trị kali cần được kiểm tra đồng
thời trong huyết thanh và huyết tương: ở những bệnh nhân mắc hội chứng tăng kali máu giả, giá trị kali trong huyết thanh
sẽ cao hơn giá trị kali trong huyết tương >0,5 mmol/L (>0,5 mEq/L).

Khi hội chứng tăng kali máu giả đã được loại trừ, cơ chế sinh bệnh từ quá trình tái phân bổ tế bào cần được xem xét
đến và có thể là nguyên nhân nếu có dấu hiệu tăng đường huyết đáng kể, và/hoặc tiền sử dùng thuốc: mannitol, arginine
hydrochloride (hiếm khi được sử dụng để điều trị hội chứng nhiễm kiềm chuyển hóa nghiêm trọng), suxamethonium
(succinylcholine) ), digoxin và/hoặc thuốc chẹn beta. Nếu cả hội chứng tăng kali máu giả và tái phân bổ tế bào đều được
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loại trừ khỏi nguyên nhân gây bệnh, yêu tố cần xem xét đến tiếp theo đó là sự mất cân bằng giữa lượng kali hấp thu và
khả năng bài tiết. Nếu lượng kali hấp thu tương ứng với mức chức năng thận thì nó trở thành yếu tố quan trọng nhất.
Chế độ ăn kiêng kali rất khó thiết lập dựa vào chế độ ăn, và chỉ khi sử dụng các chất thay thế muối hoặc bổ sung kali mà
lượng hấp thu kali vẫn cao sẽ được xác định chắc chắn. Hiếm khi giảm chức năng thận là nguyên nhân duy nhất dẫn đến
hội chứng tăng kali máu khi không có một lượng hấp thu qua ăn uống đáng kể. Trong những trường hợp này, khi giá trị
kali trong huyết thanh cao hơn nhiều so với chức năng thận tương ứng, cần phải phân biệt hội chứng giảm aldosterone
máu kèm giảm renine hoặc giảm aldosterone máu. Cần tiến hành các xét nghiệm sau đây để khẳng định: độ hoạt tính của
renin trong huyết tương, cortisol huyết tương, và aldosterone trong huyết tương.

Giải thích nồng độ kali trong huyết thanh
Có một sự tương quan nhất định giữa nồng độ kali trong huyết thanh và tổng lượng kali trong cơ thể, một phần do kết
quả của quá trình dịch chuyển tế bào, tình trạng tăng kali máu có thể nhanh chóng làm mất cân bằng giữa kali nội bào và
kali ngoại bào. Các giá trị giả khi làm xét nghiệm, còn được gọi là hội chứng tăng kali giả, có thể làm tăng giả giá trị kali
trong huyết thanh; do đó, điều quan trọng là phải xem xét tiến hành thử nghiệm lặp lại để khẳng định. Trong quá trình chờ
kết quả thử nghiệm khẳng định, giá trị kali trong huyết thanh được đề cập cần được xem là các biện pháp điều trị phù hợp
và chính xác cần được tiến hành.

Các thăm dò
Tất cả các bệnh nhân mắc hội chứng tăng kali máu cần được tiến hành các xét nghiệm ban đầu sau đây: xét nghiệm
chuyển hóa cơ bản (bao gồm kali trong huyết thanh, glucose, bicarbonate, urê và creatinin trong huyết thanh), canxi trong
huyết thanh, FBC và ECG.

Các xét nghiệm tiếp theo được thực hiện sẽ tùy thuộc vào kết quả lâm sàng, bao gồm: sự hiện diện của creatine kinase
qua que thăm nước tiểu (nếu nghi ngờ mắc bệnh tiêu cơ vân), nồng độ cortisol và aldosterone (nếu nghi ngờ mắc bệnh
Addison), khí máu động mạch (nếu hình thành hội chứng nhiễm toan chuyển hóa), nồng độ digoxin trong huyết thanh
(nếu bệnh nhân đang nhận digoxin hoặc được biết là bệnh nhân đã cố tự tử sau khi uống digoxin), pH nước tiểu (để đánh
giá giá trị tăng không phù hợp [pH> 5,5] trong trường hợp nhiễm toan chuyển hóa, gợi ý đến bệnh nhiễm toan ống thận),
mức chênh lệch nồng độ kali trên ống (để đánh giá cho các dạng suy giảm bài tiết kali khác nhau qua ống thận xa), hoạt
động của renin trong huyết tương, và 17-hydroxyprogesterone (nếu nghi ngờ thiếu 21-hydroxylase ở trẻ sơ sinh). Để xác
định mức chênh lệch nồng độ kali trên ống thận đòi hỏi phải có mẫu nước tiểu và huyết tương để xác định nồng độ kali
và khả năng thẩm thấu.

Điện tâm đồ
Cần tiến hành kiểm tra điện tâm đồ ở tất cả các bệnh nhân mắc hội chứng tăng kali máu nghiêm trọng. Thông thường,
sóng T cao nhọn, khoảng PR kéo dài, đi ngang hoặc thiếu sóng P, khoảng QRS giãn rộng, xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim là những biến đổi theo trình tự do độc tính trên tim liên quan đến hội chứng tăng kali máu tiến
triển.[28]
[Fig-1]

Tăng kali máu với giảm bài tiết kali qua nước tiểu
Giá trị bài tiết kali qua nước tiểu trong 24 giờ đạt <20 mmol/L (<20 mEq/L) sẽ giúp phân biệt nguyên nhân từ thận và các
nguyên nhân ngoài thận (giá trị bài tiết kali >40 mmol/L [>40 mEq/L]) gây ra hội chứng tăng kali máu. Tuy nhiên, các
phép đo nồng độ kali trong đường tiết niệu có thể khó lý giải, vì có nhiều yếu tố ảnh hưởng đến các giá trị này và độc lập
với mức chức năng thận.

Đối với các giá trị khó giải thích, mức chênh lệch nồng độ kali trên ống thận sẽ hữu ích. Mức chênh lệch nồng độ kali
trên ống thận (TTKG = [K+] nước tiểu/(U/P)osm/huyết tương K+) sẽ điều chỉnh giá trị kali trong tiết niệu đối với những
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thay đổi về khả năng thẩm thấu xảy ra khi hấp thụ nước trong ống góp. Giá trị đồng nhất <7 cho thấy dấu hiệu giảm bài
tiết kali ở ống thận xa (thứ phát hoặc giảm tiết aldosterone hoặc kháng aldosterone); giá trị >10 cho thấy dấu hiệu tăng
lượng kali hấp thu và xử lý kali nguyên vẹn ở ống thận xa.[29]

Liệt chu kì thể tăng kali máu
Liệt chu kỳ thể tăng kali máu máu cần được xem xét đến khi có dấu hiệu yếu cơ thành từng đợt trong quá trình tiếp xúc
lạnh, sử dụng ethanol, điều trị bằng thuốc chứa kali và/hoặc chế độ ăn uống chứa hàm lượng kali cao. Bằng phương pháp
xác định giá trị kali hàng tuần, đôi khi có thể phát hiện được các giá trị cao trên mức bình thường trong những khoảng
thời gian không phát bệnh, từ đó cho phép chẩn đoán giả định.
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Tổng quan về chẩn đoán khác biệt

Thường gặp

Bệnh thận mạn tính

Tình trạng nhiễm xeton axit/tăng đường huyết - tăng áp lực thẩm thấu máu do bệnh đái tháo đường

Giảm hấp thu kali tế bào hoặc tăng thoát kali tế bào do sử dụng thuốc

Bổ sung kali ở những bệnh nhân mắc rối loạn chức năng thận nền

Giảm khả năng bài tiết kali qua đường tiết niệu liên quan đến thuốc

Không thường gặp

Suy thận cấp

Nhiễm toan ống thận

Nhiễm toan chuyển hóa

Tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh

Bệnh Addison

Hội chứng giảm tiết aldosterone giả

Liệt chu kì thể tăng kali máu

Hội chứng ly giải khối u

Tiêu cơ vân

Tăng kali máu giả

Thủ thuật mở thông hỗng tràng - niệu quản
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Chẩn đoán khác biệt

Thường gặp

◊ Bệnh thận mạn tính

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử bệnh nền, thường
do bệnh đái tháo đường
và/hoặc tăng huyết áp;
bệnh lupus hoặc viêm
mạch; tiền sử đau bụng và
khó chịu vùng bụng

xanh tái, khô da, ngứa,
thay đổi trí nhớ, sút cân
hoặc tăng cân (nếu bị phù
nề), cũng như những biểu
hiện phù hợp với nguyên
nhân tiềm ẩn gây ra hội
chứng suy thận

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Liên quan đến tình trạng
giảm khả năng bài tiết
kali. Có thể xảy ra sớm
trong thời gian mắc bệnh
thận mạn tính, đặc biệt là
ở những bệnh nhân mắc
đái tháo đường hoặc hội
chứng giảm aldosterone
máu kèm giảm renin máu.
Ít phổ biến hơn ở những
bệnh nhân mắc suy thận
cấp, theo đó, các quá trình
thích ứng ở hệ tiêu hóa và
cấp độ tế bào sẽ biến đổi
để tạo thuận lợi cho việc
điều trị xử lý nồng độ kali.
Tốc độ lưu lượng nước
tiểu và hàm lượng natri
hấp thu là yếu tố quyết
định quan trọng đối với
khả năng thanh thải kali ở
những bệnh nhân mắc hội
chứng suy thận mạn tính.

Ở những bệnh nhân mắc
bệnh lupus ban đỏ, biểu
hiện giảm bài tiết kali qua
ống thận liên quan đến
bệnh viêm thận kẽ đôi khi
không tương xứng với
mức chức năng thận.

»Creatinine huyết thanh:
Tăng
Mức tăng giá trị creatinine
huyết thanh gần đúng hơn
với tỷ lệ lọc cầu thận ở
những bệnh nhân mắc hội
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán

Thường gặp

◊ Bệnh thận mạn tính

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

chứng suy thận cấp tính.
Khả năng bài tiết kali bắt
đầu giảm với tốc độ lọc
cầu thận khoảng 30 mL/
phút. Thường xuất hiện
khi sử dụng các loại thuốc
bổ sung kali và/hoặc thuốc
giữ kali trong quá trình
điều trị.

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Bệnh rối loạn nhịp tim
đe dọa tính mạng có thể
xảy ra và trở nên phổ biến
nhất khi các yếu tố làm
suy yếu khả năng hấp thu
tế bào của kali đồng tồn
tại và/hoặc có lượng kali
được hấp thu đột ngột.
[Fig-1]

Sự hiện diện của hội
chứng giảm natri máu và/
hoặc giảm canci máu có
thể làm tăng độc tính trên
tim của hội chứng tăng
kali máu.

◊ Tình trạng nhiễm xeton axit/tăng đường huyết - tăng áp lực thẩm thấu máu
do bệnh đái tháo đường

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử mắc bệnh đái tháo
đường với bệnh gian phát,
liệu pháp điều trị bằng
corticosteroid gần đây,
không tuân thủ liệu pháp
điều trị bằng insulin, đa

sốt, nhịp tim nhanh, da
kém căng, hạ huyết áp
theo tư thế, đau bụng

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Liên quan đến chuyển
động ngoại bào của chất
dịch và kali (lôi kéo hòa

C
H

Ẩ
N

 Đ
O

Á
N

Bản PDF chủ đề BMJ Best Practice (Thực tiễn Tốt nhất của BMJ) này
dựa trên phiên bản trang mạng được cập nhật lần cuối vào: Jun 21, 2018.

Các chủ đề BMJ Best Practice (Thực tiễn Tốt nhất của BMJ) được cập nhật thường xuyên và
bản mới nhất của các chủ đề này có trên bestpractice.bmj.com . Việc sử dụng nội dung này phải
tuân thủ tuyên bố miễn trách nhiệm. © BMJ Publishing Group Ltd 2018. Giữ mọi bản quyền.

15

http://bestpractice.bmj.com


Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán
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Thường gặp

◊ Tình trạng nhiễm xeton axit/tăng đường huyết - tăng áp lực thẩm thấu máu
do bệnh đái tháo đường

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

niệu, mệt mỏi, sút cân,
buồn nôn, đau bụng, nôn
mửa

tan) để đáp ứng với sự
khác biệt về độ thẩm thấu
cao hơn ở khoang ngoại
bào do hội chứng tăng
đường huyết. Tác động
đối với giá trị kali trong
huyết thanh do sự dịch
chuyển kali ở khoang
ngoại bào liên quan đến
hội chứng tăng đường
huyết có thể thay đổi, liên
quan một phần đến tổng
mức kali trong cơ thể đã
bị cạn kiệt.

»đường huyết: Tăng

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Bệnh rối loạn nhịp tim
đe dọa tính mạng có thể
xảy ra khi hội chứng tăng
đường huyết tiến triển
nhanh chóng, một phần do
sự thiếu hụt insulin ở mức
tương đối, nếu không phải
tuyệt đối.
[Fig-1]

◊ Giảm hấp thu kali tế bào hoặc tăng thoát kali tế bào do sử dụng thuốc

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử dùng mannitol
(thường ở những bệnh
nhân bị tổn thương
não hoặc đã trải qua
thủ thuật mở hộp
sọ); suxamethonium
(succinylcholine); arginine

có thể có các biểu hiện
đặc trưng của các hội
chứng rối loạn nền

»kali trong huyết thanh:
Tăng

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,

»mức digoxin trong
huyết thanh (độc tính
digoxin): thường là 3,84
nanomol/L (>3 nanogram/
mL)
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán

Thường gặp

◊ Giảm hấp thu kali tế bào hoặc tăng thoát kali tế bào do sử dụng thuốc

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

hydrochloride; thuốc chẹn
beta; hoặc digoxin (sử
dụng digoxin quá liều có
thể gây suy nhược, mệt
mỏi, lú lẫn, buồn nôn/nôn
mửa, có xu hướng nhìn
thấy với màu vàng/màu
xanh lá cây)

xuất hiện 'sóng sin', rung
thất, ngừng tim; sử dụng
digoxin quá liều: loạn nhịp
tim kết hợp với tăng độ
tự động, như nhịp nối gấp
hoặc nhịp nhanh thất hai
chiều, ngoại tâm thu, mạch
nhịp đôi, nhịp ba, phân ly
nhĩ thất hoàn toàn, phân ly
nhĩ thất cấp ba, rung thất,
ngừng tim
Hội chứng rối loạn nhịp
tim đe dọa tính mạng có
thể xảy ra nhanh chóng
với arginine ở những bệnh
nhân mắc bệnh gan với
khả năng chuyển hóa
arginine kém và ở những
bệnh nhân mắc suy thận
và/hoặc đái tháo đường.
[Fig-1]

Bệnh rối loạn nhịp tim đe
dọa tính mạng thường ít
gặp với các thuốc chẹn
beta, vì sự gia tăng các giá
trị kali trong huyết thanh
có liên quan đều rất nhỏ
và nhất thời.

»thử ngưng thuốc
nguyên nhân: Giải quyết
tình trạng tăng kali máu
Có thể cần các lựa chọn
thuốc thay thế trước khi
ngưng sử dụng thuốc bị
đình chỉ.

Thời điểm lấy mẫu là
quan trọng để xác định
độc tính mạn tính. Các
mẫu máu thu được trong
vòng 6 đến 8 giờ sau khi
uống thuốc có thể cho kết
quả tăng giả, do thuốc vẫn
chưa phân bổ hoàn toàn
đến các mô trong cơ thể.

◊ Bổ sung kali ở những bệnh nhân mắc rối loạn chức năng thận nền

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử bổ sung kali qua
đường uống hoặc truyền
tĩnh mạch; có thể do các

không có biểu hiện đặc
hiệu, yếu cơ, giảm nhu
động ruột

»kali trong huyết thanh:
Tăng
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán
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Thường gặp

◊ Bổ sung kali ở những bệnh nhân mắc rối loạn chức năng thận nền

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

thuốc được kê đơn, điều
trị trong thời gian nằm
viện hoặc các chất thay
thế muối không kê đơn
(60 mmol [60 mEq] kali
clorua/muỗng cà phê)

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất ngừng tim, nhịp
tim nhanh, ngoại tâm thu
Cần thực hiện kiểm tra
điện tâm đồ ở tất cả các
bệnh nhân mắc hội chứng
tăng kali máu nghiêm
trọng.
[Fig-1]

»Creatinine huyết thanh:
Tăng

◊ Giảm khả năng bài tiết kali qua đường tiết niệu liên quan đến thuốc

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

sử dụng các loại thuốc
có khả năng gây bệnh
được biết đến, bao
gồm thuốc lợi tiểu giữ
kali (spironolactone,
eplerenone, canrenone,
triamterene, hoặc
amiloride), trimethoprim,
pentamidin, heparin,
thuốc ức chế men chuyển
hoặc thuốc ức chế thụ
thể angiotensin, NSAID,
tacrolimus, ciclosporin

có thể có các biểu hiện
đặc trưng của các hội
chứng rối loạn nền

»kali trong huyết thanh:
Tăng

»thử ngưng thuốc
nguyên nhân: Giải quyết
tình trạng tăng kali máu

»Creatinine huyết thanh:
Tăng
Nguy cơ tăng kali máu sẽ
tỷ lệ với chức năng thận,
tuy nhiên, nồng độ kali
trong huyết thanh có thể
chỉ tăng đáng kể ở những
bệnh nhân mắc hội chứng
suy thận đi kèm hội chứng
giảm aldosterone máu kèm
giảm renine.

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Bệnh rối loạn nhịp tim đe
dọa tính mạng có thể xảy

»nghiên cứu hội chứng
đông máu (heparin): thời
gian thromboplastin từng
phần từ bình thường đến
tăng cao
Mức tương quan kém giữa
mức độ thay đổi trong các
thông số đông máu và tăng
giá trị kali trong huyết
thanh.

»mức ciclosporin huyết
thanh: bình thường đến
cao
Có thể xảy ra khi nồng độ
huyết tương trị liệu đạt
mức bình thường. Phổ
biến hơn với mức huyết
tương cao của chất ức chế
calcineurin.

»mức tacrolimus huyết
thanh: bình thường đến
cao
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán

Thường gặp

◊ Giảm khả năng bài tiết kali qua đường tiết niệu liên quan đến thuốc

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

ra, đặc biệt khi sử dụng
spironolactone ở những
bệnh nhân mắc suy thận
từ vừa đến nặng và/hoặc
suy giảm đột ngột chức
năng thận cũng như phát
sinh với các bệnh gian
phát.
[Fig-1]

Có thể xảy ra khi nồng độ
huyết tương trị liệu đạt
mức bình thường. Phổ
biến hơn với mức huyết
tương cao của chất ức chế
calcineurin.

Không thường gặp

◊ Suy thận cấp

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử tiếp xúc với các
loại thuốc gây độc cho
thận, chấn thương hoặc
huyết áp thấp liên tục

có thể biến đổi từ những
biểu hiện không đặc hiệu
đến hạ huyết áp, suy đa hệ
cơ quan, trạng thái tâm lý
thay đổi và chấn thương
cơ

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Liên quan đến tình trạng
giảm khả năng bài tiết
kali. Có thể xảy ra sớm
trong thời gian mắc suy
thận cấp, thường liên quan
đến trạng thái dị hóa và/
hoặc tiếp nhận thuốc bổ
sung kali. Ít phổ biến hơn
ở các dạng bệnh không
phải do thiểu niệu.

»Creatinine huyết thanh:
Tăng
Tăng giá trị creatinine
huyết thanh có thể xảy
ra sau dấu hiệu tăng
kali huyết thanh. Giá trị
creatinine huyết thanh
phản ánh không chính
xác chức năng thận, và có
thể tăng rất ít mà vẫn có
những thay đổi đáng kể
về khả năng cân bằng nội
môi kali.
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán
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Không thường gặp

◊ Suy thận cấp

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Bệnh rối loạn nhịp tim
đe dọa tính mạng có thể
xảy ra và trở nên phổ biến
nhất khi các yếu tố làm
suy yếu khả năng hấp thu
tế bào của kali đồng tồn
tại. Sự hiện diện của hội
chứng giảm natri máu và/
hoặc giảm canci máu có
thể làm tăng độc tính trên
tim của hội chứng tăng
kali máu.
[Fig-1]

◊ Nhiễm toan ống thận

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử mắc bệnh đái tháo
đường, bệnh thận, nhiễm
canxi thận

không có biểu hiện đặc
hiệu

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Liên quan đến tình trạng
giảm khả năng bài tiết
kali. Nhiễm toan chuyển
hóa và giá trị tăng kali
máu không tương xứng
với mức suy thận, đặc
biệt là ở những bệnh
nhân mắc hội chứng giảm
aldosterone máu kèm giảm
renin. Thường xuất hiện
khi sử dụng các loại thuốc
bổ sung kali và/hoặc thuốc
giữ kali trong quá trình
điều trị.

»Khí máu động mạch:
Nhiễm toan chuyển hóa
Không xuất hiện khoảng
trống anion ở bệnh nhiễm
toan chuyển hóa

»Độ pH nước tiểu:
thường >5,5
Ở những bệnh nhân có độ
pH <5,5, nồng độ cortisol
huyết tương bình thường
với giá trị aldosterone
thấp giúp thiết lập chẩn
đoán về tình trạng thiếu
hụt aldosterone có chọn
lọc. Nếu nồng độ cortisol
huyết tương và aldosterone
thấp, có thể nghĩ đến bệnh
Addison. Một dạng nhiễm
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán

Không thường gặp

◊ Nhiễm toan ống thận

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

toan ống thận phụ thuộc
hiệu điện thế khi độ pH
nước tiểu >5,5 và có dấu
hiệu tăng kali máu.

◊ Nhiễm toan chuyển hóa

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

có thể có tiền sử mắc bệnh
thận, tiểu đường khó kiểm
soát, các nguyên nhân
khác gây hội chứng giảm
tiết aldosterone, cường cận
giáp, nhiễm trùng

có thể mắc bệnh hạ huyết
áp hoặc có các biểu hiện
đặc trưng của bệnh nền

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Liên quan đến sự dịch
chuyển của kali từ nội
bào sang ngoại bào khi
các ion hydro di chuyển
trong khoang nội bào. Sự
dịch chuyển kali ở mức tối
thiểu giữa các tế bào xảy
ra ở những bệnh nhân mắc
hội chứng nhiễm toan hô
hấp. Rất khó để dự đoán
mức thay đổi nồng độ kali
huyết thanh đối với bất kỳ
sự sụt giảm cụ thể nào về
nồng độ pH.

»bicarbonate huyết
thanh: <20 mmol/L (<20
mEq/L)
Điều này có thể được
phản ánh khi có khoảng
trống anion hoặc nhiễm
toan chuyển hóa không có
khoảng trống anion. Tác
động của hội chứng nhiễm
toan đối với nồng độ kali
huyết thanh là nhiều hơn
ở hội chứng nhiễm toan
vô cơ hơn là ở hội chứng
nhiễm toan hữu cơ, chẳng
hạn như nhiễm axit lactic
và nhiễm xeton axit.
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán
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Không thường gặp

◊ Nhiễm toan chuyển hóa

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

»Khí máu động mạch:
Giá trị pH <7,36
Cần thiết để tiến hành
chẩn đoán nhiễm toan
chuyển hóa, vì giá trị
bicarbonat thấp cũng có
thể được xem như là một
phản ứng bù cho tình
trạng nhiễm kiềm đường
hô hấp.

◊ Tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử bẩm sinh do di
truyền, chán ăn, tăng cân
chậm, nôn mửa, dậy thì
sớm, kinh nguyệt bất
thường, vô sinh, hói đầu ở
nam giới, phát triển chậm,
buồng trứng đa nang, rậm
lông và mụn trứng cá
nặng; bệnh nhân có thể
sử dụng corticosteroid và
mineralocorticoid

cơ quan sinh dục không rõ
ràng, sút cân, hạ huyết áp

»sinh hóa huyết thanh:
hạ natri máu, tăng kali
máu, nhiễm toan chuyển
hóa; tăng urê máu; cô đặc
máu
Xét nghiệm này rất quan
trọng với trẻ sơ sinh (sau
ngày đầu tiên chào đời) và
đối với những trẻ nhũ nhi
có cơ quan sinh dục không
rõ ràng hoặc có nguy cơ
thiếu hụt 21-hydroxylase.
Bệnh tan máu cho kết quả
dương tính giả.

»hoạt động của renin
huyết tương: cao (thể cổ
điển muối)
Lý tưởng nhất là nên
ngưng sử dụng thuốc ít
nhất 3 tuần trước khi lấy
mẫu.

Nồng độ hoạt động của
renin huyết tương cao biểu
thị giá trị natri trong huyết
thanh thấp.

»phân tích gen: mô hình
di truyền đột biến và gen
lặn của nhiễm sắc thể
thường
Cả cha và mẹ cần được
tiến hành xét nghiệm di
truyền để xác định xem
họ có mang gen đột biến
hay không. Nếu cả hai cha
mẹ đều là người mang
mầm bệnh, thì việc điều
trị trước khi sinh sẽ được
khuyến cáo cho đến khi có
thể tiến hành chẩn đoán
di truyền ở thai nhi thông
qua thủ thuật chọc màng
ối hoặc lấy gai rau.

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Cần thực hiện kiểm tra
điện tâm đồ ở tất cả các
bệnh nhân mắc hội chứng
tăng kali máu nghiêm
trọng.
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán

Không thường gặp

◊ Tăng sản tuyến thượng thận bẩm sinh

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

»17-
hydroxyprogesterone:
cao (trẻ sơ sinh)
Tiền chất cortisol tích tụ
với nồng độ cao ở những
bệnh nhân bị thiếu hụt 21-
hydroxylase.

[Fig-1]

◊ Bệnh Addison

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

triệu chứng thường khởi
phát âm thầm và không
đặc hiệu; các triệu chứng
bao gồm thay đổi màu da,
yếu cơ tiến triển, thèm
muối, mệt mỏi, chán ăn,
sút cân, buồn nôn, nôn
mửa, thỉnh thoảng tiêu
chảy, chóng mặt khi đứng,
giảm ham muốn tình dục,
vô kinh, trầm cảm

tăng sắc tố da, bạch biến
không thường xuyên, hạ
huyết áp (ở đường cơ sở
hoặc theo tư thế), rụng
lông nách và lông mu

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Liên quan đến tình trạng
mất khả năng bài tiết kali
hiệu quả. Biểu hiện tăng
kali máu trở nên rõ ràng
nhất khi sai sót trong cơ
chế dịch chuyển kali nội
bào

»chất điện giải nước
tiểu: biến thể kali nước
tiểu
Nồng độ kali trong nước
tiểu thường rất thấp, phản
ánh không có hiệu ứng
aldosterone. Rất khó để
giải thích các mẫu nước
tiểu thu ngẫu nhiên. Các
mẫu được thu thập trong
vòng 24 giờ thường ít hơn
lượng kali được hấp thụ
qua chế độ ăn uống.

»cortisol trong huyết
thanh: mức thấp ngẫu
nhiên
Bất kỳ tình trạng căng
thẳng nào cũng sẽ làm
tăng nồng độ cortisol. Giá
trị 690 nanomol/L (25
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán
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Không thường gặp

◊ Bệnh Addison

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

microgram/dL) sẽ loại trừ
bệnh Addison.

»xét nghiệm kích thích
ACTH nhanh: khó phát
hiện hoặc không có phản
ứng với cortisol (mức tăng
gấp đôi nồng độ cortisol
sau 1 giờ là hoàn toàn
bình thường)

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Các biểu hiện thường
tương quan với mức
tăng nồng độ kali máu;
hội chứng tăng kali máu
nghiêm trọng là không phổ
biến.
[Fig-1]

◊ Hội chứng giảm tiết aldosterone giả

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

FHx của hội chứng giảm
tiết aldosterone giả

loại 1: hạ huyết áp và dấu
hiệu thiếu dịch (ví dụ:
giảm độ đàn hồi của da,
thiểu niệu); loại 2: HTN
và các dấu hiệu giãn nở
thể tích cơ thể (ví dụ: phù
nề)

»điện giải đồ: tăng kali
máu, hạ natri máu, nhiễm
toan chuyển hóa do tăng
clo máu

»Creatinine huyết thanh:
bình thường

»natri niệu: tăng cao ở
loại 1

»nồng độ aldosterone
huyết tương và renin:
loại 1: cao; loại 2: từ thấp
đến bình thường

»siêu âm thận: loại 1: có
thể cho thấy hội chứng
nhiễm canxi thận; loại 2:
có thể cho thấy bệnh sỏi
thận

◊ Liệt chu kì thể tăng kali máu

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

bị nghi ngờ dựa trên FHx
của hội chứng rối loạn,

việc khám lâm sàng giữa
các đợt phát bệnh cho

»kali trong huyết thanh:
bình thường đến cao
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán

Không thường gặp

◊ Liệt chu kì thể tăng kali máu

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

yếu cơ từng đợt; có thể
là do tiền sử ăn kiêng
gần đây, tiếp xúc lạnh,
sử dụng ethanol, điều trị
bằng thuốc có kali, và/
hoặc chế độ ăn uống chứa
hàm lượng kali cao

kết quả hoàn toàn bình
thường, trừ khi các đợt
phát bệnh mạn tính xảy
ra; trong thời gian phát
bệnh, các phản xạ của cơ
có thể biến mất và chứng
yếu cơ/cứng cơ ở vùng
vai và hông ngoài cánh
tay và chân; các biểu hiện
thường tồn tại trong <24
giờ

Khi giá trị kali được kiểm
tra thường xuyên trong
những khoảng thời gian
không phát bệnh, có thể
phát hiện được giá trị kali
cao hoặc bình thường.

»ECG: biểu hiện đặc hiệu
trên điện tâm đồ không
xảy ra

◊ Hội chứng ly giải khối u

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

chẩn đoán gần đây về khối
u ác tính và bắt đầu liệu
pháp hóa trị và/hoặc xạ
trị; các triệu chứng phù
hợp với khối u ác tính
(hoặc khối u rắn, ung thư
hệ bạch huyết, hoặc liên
quan đến các thành phần
máu); sốt, sút cân

tùy thuộc vào khối u ác
tính, các biểu hiện có thể
bao gồm hạch to, trạng
thái tâm lý thay đổi, phì
đại tạng trong ổ bụng,
dị cảm và yếu cơ; triệu
chứng hạ canxi máu như
biểu hiện co cứng, dương
tính với dấu hiệu Chvostek
và dấu hiệu Trousseau

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Mức tăng kali máu liên
quan đến trọng lượng khối
u, mức độ tiến triển, và
tăng nhanh kích thước
khối u với liệu pháp hóa
trị, bên cạnh chức năng
thận. Thường xảy ra trong
vòng 1 đến 3 ngày kể từ
khi bắt đầu hóa trị.

»phosphate trong huyết
thanh: Tăng
Tăng đáng kể hàm lượng
phốt phát được giải phóng,
đặc biệt là ở khối u như ở
bệnh ung thư hạch bạch
huyết Burkitt. Tăng sản
lượng canxi/phốt phát với
sự lắng đọng mô tương tự
và sự tiến triển của tình
trạng hạ canxi máu.

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
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Không thường gặp

◊ Hội chứng ly giải khối u

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

Các phát hiện thường
tương quan với mức độ
tăng kali máu. Rối loạn
nhịp tim đe dọa tính mạng
có thể xảy ra nhanh chóng
nếu kích thước khối u
tăng nhanh, cùng với dấu
hiệu tiến triển của bệnh
suy thận cấp và hạ canxi
máu trầm trọng.
[Fig-1]

◊ Tiêu cơ vân

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử tổn thương cơ
gần đây liên quan đến tập
luyện, triệu chứng co giật,
thiếu máu cục bộ, chấn
thương, dùng thuốc quá
liều hoặc các loại thuốc
như statin

sử dụng tại chỗ hoặc giãn
cơ lan tỏa và nhạy cảm, hạ
huyết áp, trạng thái tâm lý
thay đổi nếu triệu chứng
co giật đang hoặc đã xuất
hiện; chứng căng cơ có thể
phản ánh sự tiến triển của
hội chứng chèn ép khoang

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Mức tăng kali máu liên
quan đến mức độ tổn
thương của cơ và sự hiện
diện của hội chứng suy
thận cấp.

Ở những bệnh nhân mắc
hội chứng tăng kali máu
liên quan đến tập luyện
khi không mắc bệnh tiêu
cơ vân, cơ chế điều trị
tăng kali máu có thể là
bơm Na+-K+ mà không
làm thoát K+ từ cơ trong
quá trình khử cực-tái phân
cực của màng bao cơ
trong quá trình co cơ.[30]

»Creatinine huyết thanh:
Tăng
Đánh giá phân tích
creatinin huyết thanh có
thể làm tăng sai các giá trị
do giải phóng các chất tạo
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Đánh giá rối loạn tăng kali máu Chẩn đoán

Không thường gặp

◊ Tiêu cơ vân

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

sắc tố không phải creatinin
từ cơ tổn thương.

»creatine kinase: >10.000
đơn vị/lít

»Que thử nước tiểu:
dương tính với xét nghiệm
máu mà kiểm tra trên kính
hiển không thấy tế bào
hồng cầu
Myoglobin được giải
phóng từ cơ, sau đó di
chuyển tự do vào nước
tiểu dẫn đến kết quả
dương tính giả khi xét
nghiệm máu.

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Các phát hiện thường
tương quan với mức độ
tăng kali máu. Rối loạn
nhịp tim đe dọa tính mạng
có thể xảy ra nhanh chóng
nếu tổn thương cơ tiến
triển và hội chứng suy
thận cấp đang trở nên
trầm trọng.
[Fig-1]

◊ Tăng kali máu giả

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

rất khó để hút máu và/
hoặc nắm chặt tay; hầu
như không có tiền sử đặc
hiệu

không có biểu hiện đặc
hiệu

»giá trị kali đồng thời
trong huyết thanh và
huyết tương: giá trị kali
trong huyết thanh vượt
mức giá trị kali trong
huyết tương >0,5 mmol/L
(>0,5 mEq/L)
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Không thường gặp

◊ Tăng kali máu giả

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

Hiện tượng ống nghiệm
do giải phóng kali vào
huyết thanh từ các tế bào
đang phân giải trong quá
trình đông máu, một quá
trình phụ thuộc vào thời
gian liên quan đến hoạt
động xử lý trễ.

Giá trị kali trong huyết
thanh là tăng giả thứ phát
thành hội chứng huyết
tán do vỡ hồng cầu. Tình
trạng nhuốm máu xuất
hiện trong huyết thanh.
Tránh hút máu liên tục và
hút mạnh.

»Số lượng tế bào bạch
cầu: >100.000 x 10^9/L

»Số lượng tiểu cầu:
>500.000 x 10^9/L

◊ Thủ thuật mở thông hỗng tràng - niệu quản

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

tiền sử phẫu thuật đường
tiêu hóa với cấy ghép niệu
quản

bằng chứng về phẫu thuật
vùng bụng, huyết áp thấp,
hạ huyết áp khi đứng

»kali trong huyết thanh:
Tăng
Liên quan đến tình trạng
thoát NaCl vào dịch hỗng
tràng và khả năng hấp thu
kali.

»điện giải nước tiểu (kali
niệu): biến thể kali nước
tiểu
Mức tăng tiết aldosteron
thứ phát xảy ra do sự sụt
giảm nồng độ NaCl giúp
xác định nồng độ kali
trong nước tiểu và mức độ
tiến triển của hội chứng
tăng kali máu.
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Không thường gặp

◊ Thủ thuật mở thông hỗng tràng - niệu quản

Tiền sử Khám Xét nghiệm 1 Các xét nghiệm khác

»ECG: sóng T cao nhọn,
khoảng PR kéo dài, đi
ngang hoặc thiếu sóng P,
khoảng QRS giãn rộng,
xuất hiện 'sóng sin', rung
tâm thất và ngừng tim
Các phát hiện thường
tương quan với mức tăng
kali máu; tuy nhiên, hội
chứng loạn nhịp tim đe
dọa tính mạng có thể xảy
ra mà không có dấu hiệu
cảnh báo ở hầu hết các
mức độ tăng kali máu.
[Fig-1]

Hướng dẫn chẩn đoán

Châu Âu

Treatment of acute hyperkalaemia in adults

Nhà xuất bản: The Renal Association (UK)
Xuất bản lần cuối: 2014
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Hình ảnh

Hình 1: Biến đổi trên điện tâm đồ ở những bệnh nhân mắc hội chứng tăng kali máu

BMJ 2009; 339:b4114. Bản quyền ©2009 của BMJ Publishing Group
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Tuyên bố miễn trách nhiệm

bên ngoài Hoa Kỳ và Canada. BMJ Publishing Group Ltd (”BMJ Group”) nỗ lực để đảm bảo rằng các thông tin được
cung cấp là chính xác và cập nhật, nhưng chúng tôi và cả những người cấp giấy phép của chúng tôi, là những người cung
cấp các nội dung nhất định có liên kết với nội dung của chúng tôi hoặc có thể truy cập được từ nội dung của chúng tôi,
đều không đảm bảo điều đó. BMJ Group không ủng hộ hay xác nhận việc sử dụng bất kỳ loại thuốc hay trị liệu nào trong
đó và BMJ Group cũng không thực hiện chẩn đoán cho các bệnh nhân. Các chuyên gia y tế cần sử dụng những cân nhắc
chuyên môn của mình trong việc sử dụng thông tin này và chăm sóc cho bệnh nhân của họ và thông tin trong này không
được coi là sự thay thế cho việc đó.

các phương pháp chẩn đoán, điều trị, liên lạc theo dõi, thuốc và bất kỳ chống chỉ định hay phản ứng phụ nào. Ngoài ra,
các tiêu chuẩn và thực hành y khoa đó thay đổi khi có thêm số liệu, và quý vị nên tham khảo nhiều nguồn khác nhau.
Chúng tôi đặc biệt khuyến nghị người dùng nên xác minh độc lập các chẩn đoán, điều trị và theo dõi liên lạc được đưa ra,
đồng thời đảm bảo rằng thông tin đó là phù hợp cho bệnh nhân trong khu vực của quý vị. Ngoài ra, liên quan đến thuốc
kê toa, chúng tôi khuyên quý vị nên kiểm tra trang thông tin sản phẩm kèm theo mỗi loại thuốc để xác minh các điều kiện
sử dụng và xác định bất kỳ thay đổi nào về liều dùng hay chống chỉ định, đặc biệt là nếu dược chất được cho sử dụng là
loại mới, ít được sử dụng, hay có khoảng trị liệu hẹp. Quý vị phải luôn luôn kiểm tra rằng các loại thuốc được dẫn chiếu
có giấy phép để sử dụng cho mục đích được nêu và trên cơ sở được cung cấp trong tình trạng “hiện có” như được nêu,
và trong phạm vi đầy đủ được pháp luật cho phép BMJ Group và những người cấp giấy phép của mình không chịu bất kỳ
trách nhiệm nào cho bất kỳ khía cạnh chăm sóc sức khỏe nào được cung cấp với sự hỗ trợ của thông tin này hay việc sử
dụng nào khác của thông tin này.

Xem đầy đủ Các Điều khoản và Điều kiện Sử dụng Trang Web.
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