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1.概述
高钾血症
血清或血浆钾浓度高于5.5mEq/L(mmol/L)

主要原因是：细胞内钾释放量增加以及最常见的尿钾排出减少。
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 急性或慢性肾病
 可抑制RAAS的药物或疾病
  …

RAAS：肾素-血管紧张素-醛固酮系统

代谢性酸中毒
假性高钾血症
胰岛素缺乏合并高血糖
组织分解（溶血、挤压综合征）
药物：β-阻滞剂；洋地黄苷中

毒；琥珀胆碱；ATP依赖性钾通道
活化剂（米诺地尔、钙调神经磷
酸酶抑制药）

高钾性周期性麻痹

钾潴留所致高钾血症的治疗最终目的是诱导钾丢失。

UpToDate
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2.高钾血症的病因与评估-病因

1）细胞钾离子释放增加：

假性高钾血症
指由血液样本采集期间或之后K+移出细胞所致的血
清钾浓度测量值升高（患者无症状，也无相关心电图
表现及病因）。
常见原因：静脉穿刺时的机械性创伤；运动

 代谢性酸中毒 除乳酸酸中毒或酮症酸中毒所致有机酸中毒外，其
他代谢性酸中毒患者为缓冲细胞内过量的H+，将K+

移至细胞外液。
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2.高钾血症的病因与评估-病因

1）细胞钾离子释放增加：

胰岛素缺乏、高
血糖和高渗透压

胰岛素可促进K+进入细胞。摄入葡萄糖可刺激内源
性胰岛素分泌，从而尽量降低由同时摄入钾引起的血
清钾浓度升高（图左）。而无糖尿病患者单独摄入葡
萄糖仅能轻度地降低血清钾水平。（图右）
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2.高钾血症的病因与评估-病因

1）细胞钾离子释放增加：

 

组织分解
代谢增加

β受体阻滞剂

细胞内K+释放进入细胞外液。从而发生高钾血症，
尤其是同时存在肾衰时。

β2肾上腺素能受体促进细胞摄取K+，β受体阻滞剂
可干扰此活性，尤其是在钾负荷后。

影响较明显：非选择性（普萘洛尔和拉贝洛尔）；
对血清钾影响甚微： β1选择性受体阻滞剂（阿替洛
尔）

创伤（包括非挤压性创伤）、白血病或淋巴瘤患
者接受细胞毒性治疗或放疗（肿瘤溶解综合征），
以及重度意外性低体温。
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2.高钾血症的病因与评估-病因

1）细胞钾离子释放增加：

运动
K+从肌细胞内释放，几乎没有临床意义。
例外：采血期间握拳（反复握拳可使在前臂测得的血
清钾浓度急性升高1mmol/L以上，表现为假性高钾血
症。）可干扰血清钾浓度的准确评估。

高钾性
周期性麻痹

常染色体显性遗传病，无力或麻痹通常可由受凉、运
动后休息、禁食或摄入少量钾诱发。

最常见的异常：编码骨骼肌细胞钠通道α亚基的基因
发生点突变。
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2.高钾血症的病因与评估-病因

1）细胞钾离子释放增加：

其他 a.洋地黄过量，因其可呈剂量依赖性抑制Na-K-ATP酶泵。

b.红细胞输注：因为贮存期间红细胞内的K+渗漏到细胞外。
  高钾血症主要发生于婴儿和大量输血者。

c.烧伤、广泛创伤、长期制动、慢性感染或神经肌肉疾病
患者应用琥珀胆碱。

d.盐酸精氨酸:阳离子精氨酸进入细胞内可能引起钾外流，
以保持电中性。氨基己酸与精氨酸的结构类似，因此可通
过相同的机制引发高钾血症。

e.应用可激活细胞膜上ATP依赖性K+通道的药物：钙调磷
酸酶抑制剂（如环孢素和他克莫司）、尼可地尔和异氟烷
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2.高钾血症的病因与评估-病因

2）尿钾排出减少：
尿钾排出：主要由远端小管后的连接小管和皮质集合管中主细胞的
K+分泌所介导。
这些部位充足的K+分泌需要3个主要因素：充足的醛固酮分泌、充分
的醛固酮反应和充分的远端钠和水输送。
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2.高钾血症的病因与评估-病因

2）尿钾排出减少：
尿钾排出减少引起高钾血症的4个主要原因：

01 醛固酮分泌减少：低肾素性醛固酮减少症或某些药物等醛固酮
释放减少的任何原因均可减少钾排泄，引起高钾血症；
常涉及的药物：血管紧张素抑制剂、非甾体抗炎药、钙调磷酸酶
抑制剂（环孢素、他克莫司）和肝素。

02 醛固酮反应降低（醛固酮抵抗）；
最常见：保钾利尿剂以及急慢性肾病（其他因素也可能起促成作
用）。

有2类保钾利尿剂即使在醛固酮水平正常或偏高时也会减弱肾脏钾分泌：
1 与醛固酮竞争受体结合位点的醛固酮拮抗剂——螺内酯和依普利酮。
2 直接阻滞集合管中主细胞顶端膜（腔侧膜）钠通道的药物——阿米洛利和氨苯蝶啶。
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2.高钾血症的病因与评估-病因

2）尿钾排出减少：
尿钾排出减少引起高钾血症的4个主要原因：

03
输入标题文本

远端钠和水输送降低：若向远端肾单位中钾分泌部位的钠和水
输送大量减少，即使血浆醛固酮水平正常或升高，则钾分泌仍可
能受损，导致尿钾排出受损；
最常见的原因：有效动脉血容量不足，可能伴有其他促发高钾血
症的因素

有效动脉血容量不足包括：
任何因素（如消化道或肾脏丢失）造成的真性容量不足，以及心力衰竭
和肝硬化，后两者的组织灌注减少分别由输出量减少和血管舒张导致。
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2.高钾血症的病因与评估-病因

2）尿钾排出减少：
尿钾排出减少引起高钾血症的4个主要原因：

04
存在1个或多个上述因素的急性和慢性肾病。
高钾血症是急性和慢性肾病的常见并发症。

急性肾病
最常见：细胞内K+释放增加（如由横纹肌溶解或肿瘤溶解综合征导致）合并少尿时。

慢性肾病患者
只要醛固酮的分泌和醛固酮反应完整且远端钠和水输送得以维持，患者排出K+接近
正常，不会发生高钾血症。
最常见：少尿患者或存在其他患者，如高钾饮食、组织分解增加、醛固酮分泌或反
应降低，或者为透析而进食；禁食可能降低胰岛素水平，还可能导致机体对钾摄取
的β肾上腺素能刺激产生抵抗。
在术前禁食的透析患者中，非糖尿病患者应用胰岛素和葡萄糖或单用葡萄糖（作用
较小），可尽量减少血清钾浓度的增幅。

晚期肾衰竭患者
细胞钾摄取受损也会促进高钾血症的发生。
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3.高钾血症的临床表现
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高钾血症最严重的表现为：肌无力或肌麻痹、心脏传导异常及心律失常。
通常发生于
1.慢性高钾血症血清钾浓度大于等于7.0meq/L
2.血清钾急剧升高但血钾水平低于7.0meq/L时

严重的肌无力或麻痹 心脏表现 尿中酸排泄减少

高钾血症可引起上行性
肌无力，即自腿部开始
进展至躯干及手臂。

a 心电图改变：高尖T波伴QT间期缩短；PR间期和QRS
时限进行性延长；P波消失；QRS波群增宽为正弦波形。
心电图改变的进展及严重程度不与血清钾浓度密切相关。

b 传导异常：包括右束
支传导阻滞、左束支传
导阻滞、双束支传导阻
滞及高度房室传导阻滞。

c 心律失常：包括窦性心动
过缓、窦性停搏、缓慢型室
性自主心律、室性心动过速、
心动颤动及心搏停止。

高钾血症可能干扰肾脏
铵（NH4+）排泄而引
起代谢酸中毒。
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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确定治疗的紧迫性——根据是否存在高钾血症相关症状和体征、钾升
高的严重程度以及高钾血症的病因，高钾血症的治疗紧迫性存在差异：
A 存在高钾血症紧急情况（采取迅速起效的疗法）；
B 需要及时治疗的患者；
C 可缓慢降钾的患者。

下列情况应视为存在高钾血症紧急情况：

A

C

B

存在高钾血症的临床体征或症状的患者，包括肌无力或麻痹、
心脏传导异常及心律失常。

重度高钾血症（如血清钾﹥6.5meq/L）患者，尤其是当同时存在
组织分解或消化道出血时，即使是不存在临床体征和症状。

一些重度高钾血症（﹥5.5meq/L）合并肾功能显著受损的患
者存在以下情况时：明显的、持续性组织分解（如横纹肌溶
解或挤压伤、肿瘤溶解综合征）；持续性钾吸收（如来自严
重消化道出血）；或显著的阴离子间隙正常型代谢性酸中毒
或呼吸性酸中毒。
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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A 高钾血症紧急情况的治疗方法

1 静脉予钙剂：拮抗高钾血
症的细胞膜作用

2 静脉予胰岛素（通常联用
静脉用葡萄糖）：促使细胞
外钾进入细胞内

3 迅速清除体内多余K+

肾功能正常：袢利尿剂或噻
嗪类利尿剂
肾功能严重受损：胃肠道阳
离子交换剂和/或透析（优
选血液透析）；

4 治疗高钾血症的可逆性病
因，如纠正低血容量和停用
会增加血清钾的药物（如N
SAIDs、RAAS抑制剂）。
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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A 高钾血症紧急情况的治疗方法：
1 钙剂：
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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A 高钾血症紧急情况的治疗方法：
1 钙剂：

高浓度的钙剂（尤其是氯化钙）注射对静脉有刺激
作用，且药物外渗可引起组织坏死。
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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A 高钾血症紧急情况的治疗方法：
2 胰岛素加葡萄糖：
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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A 高钾血症紧急情况的治疗方法：

3 清除体内多余K+：
除了因某些原因（如代谢性酸中毒或胰岛素不足合并高血糖）造成细胞释放的K+增加进

而导致可逆性高钾血症的患者外，其他患者通常还需其他治疗方案来清除体内多余K+

    1）利尿剂

    2）胃肠道阳离子交换剂，如帕替柔莫（patiromer）、锆环状硅酸盐、聚苯乙烯磺酸钠

（sodium polystyrene sulfonate，SPS）

    3）透析

对于存在高钾血症紧急情况的患者，使用阳离子交换剂时，首选帕替柔莫（8.4g/d，可按

需每日重复此剂量）或锆环状硅酸盐（10g/次，3次/天，持续48h），而非SPS。
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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A 高钾血症紧急情况的治疗方法：

其他治疗
β2肾上腺素受体激动剂（如吸入型沙丁胺醇）和静脉用碳酸氢钠作为高钾血症患者
的潜在迅速起效治疗，以降低其血清钾水平。

这两种药物可与钙剂、胰岛素（加葡萄糖）及钾清除治疗联合使用，但不应替代。
 β2受体激动剂的潜在副作用包括轻度心动过速及可能在易感人群中诱发心绞痛。因
此，这些药物可能应避免用于有活动性冠状动脉疾病的患者。

药物引起的高钾血症—有多种药物可升高血清钾浓度，主要通过影响RAAS，
最常见的可能是血管紧张素抑制剂（如ACEI和ARB）、醛固酮受体拮抗剂和其他保
钾利尿剂（如螺内酯、依普利酮和阿米洛利）、洋地黄及NSAIDs。
在高钾血症得到控制前，应停用这些药物，或者至少暂时降低剂量。

ACEI：血管紧张素转化酶抑制剂
ARB：血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂
RAAS：肾素-血管紧张素-醛固酮系统
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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B 需要及时治疗的患者：一些患者尽管无高钾血症紧急情况，但仍需尽
快（6-12h内）降低K+水平。

这些患者包括：
              在非常规透析时间就诊的血液透析患者；
                   存在临界性肾功能和/或临界性尿量的患者；
                   需要被最优化以接受手术的高钾血症的患者。

降钾措施：

可能适用的措施：等张碳酸氢盐、静脉输注5%的葡萄糖溶液（以刺激空腹

患者的胰岛素）或血液透析等

额外的措施：口服钾结合剂或者通过静脉给予利尿剂加盐水治疗诱导尿钾

排泄
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4.高钾血症的治疗和预防-治疗
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C 可缓慢降钾的患者：大部分高钾血症患者存在因CKD和/或使用抑制R

AAS的药物而出现的血清钾慢性轻度（≤5.5meq/L）或中度（5.5-6.5meq/L）

升高。这类患者并不需要尽快降低血清钾。

常采取的治疗方法：

1）饮食改变、适时应用利尿剂、治疗慢性代谢性酸中毒；

2）逆转高钾血症病因（如非甾体抗炎药/NSAIDs、低血容量）。

一些情况下，医生会需减量或停用患者使用的RAAS抑制药物，并开具可通

过胃肠道阳离子交换来移除钾离子的长期使用药物。

CKD：急性或慢性肾病
RAAS：肾素-血管紧张素-醛固酮系统
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UpToDate 成人高血钾症的病因和评估 23

是否有以下临床症状？
肌无力/麻痹；心脏传到异常/心律失常

高钾血症紧急情况的治疗方法
静脉予钙剂/胰岛素/葡萄糖；
+移除钾（血透；胃肠道阳离子交换剂/利尿剂）

是否以下情况都有：1.K＞5.5mEq/L；2.明显肾损伤
3.组织分解(横纹肌溶解/挤压伤/肿瘤溶解综合征)；
持续性钾吸收(严重消化道出血)

是否有严重的肾损伤（ESRD；少
尿）？

是否有择期进行手
术？

需要及时降低钾离子浓度
不需使用紧急疗法（静脉予钙剂/胰岛素/葡萄糖）
ESRD/少尿：透析/肠道阳离子交换剂
其他：纠正病因（如停用ACEI）；代酸时使用
碳酸氢钠；利尿剂；+盐水输注/肠道阳离子交换
剂

可缓慢且安全地降低血清钾

低钾饮食、袢利尿剂或噻嗪类利尿剂

或者减量或停用可升高血清钾的药物

肠道阳离子交换剂

4.高钾血症的治疗和预防-治疗流程
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4.高钾血症的治疗和预防-预防
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避免或停用其他减少K+排泄的药物（如NSAIDs）。

CKD：急性或慢性肾病
RAAS：肾素-血管紧张素-醛固酮系统
ACEI：血管紧张素转化酶抑制剂
ARB：血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂

b

a

c

d

一些措施可帮助CKD患者预防高钾血症或防止其恶化，尤其是终末期肾病
（ESRD）患者。除了低钾饮食外，以下方案也对接受维持性血液透析的病
情稳定患者有效：

避免空腹，空腹可增加K+向细胞外转移，这种情况至少部分归因
于胰岛素分泌减少。

对于中度高钾血症患者，若条件允许，应避免使用可使血清钾浓度升
高的药物，包括RAAS抑制剂（如ACEI、ARB、直接肾素抑制剂、醛固
酮受体拮抗剂）以及非选择性β受体阻滞剂（如普萘洛尔和拉贝洛尔）。

当适用时均应使用噻嗪类利尿剂或袢利尿剂。

UpToDate 成人高钾血症的治疗和预防
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