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วัตถุประสงคก์ารเรียนรู้ 

1. สามารถอธิบายความรู้พื้นฐานของโพแทสเซียมในร่างกายมนุษย์ได้ 

2. สามารถอธิบายกลไกท่ีท าเกิดภาวะความผิดปกติของโพแทสเซียมในเลือดได้ 

3. ทราบถึงวิธีการแก้ไขภาวะความผิดปกติของโพแทสเซียม และสามารถน าไปประยุกต์ใช้ในการดูแลผู้ป่วยได้ 

4. ทราบถึงข้อมูลในด้านประสิทธิภาพและความปลอดภัยจากการใช้ยา potassium-binding agent ชนิดใหม่ที่ใช้

ในการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง 

บทคัดย่อ 

 ภาวะโพแทสเซียมในเลือดผิดปกติ คือ ภาวะความผิดปกติของอิเล็กโทรไลต์ที่พบได้บ่อยในผู้ป่วยที่เข้ารับการรักษา

ตัวในโรงพยาบาล ซึ่งเกิดได้จากหลายสาเหตุ ไม่ว่าจะเป็นการได้รับหรือการรับประทานโพแทสเซียมที่น้อยกว่าหรือมากกว่าที่

ร่างกายต้องการ การที่โพแทสเซียมเข้าออกเซลล์ที่ผิดปกติไปจากเดิม หรือการขับโพแทสเซียมออกจากร่างกายได้ลดลง การ

ปล่อยให้ผู้ป่วยมีภาวะดังกล่าวด าเนินต่อไป อาจท าให้ผู้ป่วยมีการท างานของกล้ามเนื้อต่างๆ ที่ผิดปกติ โดยเฉพาะกล้ามเนื้อ

หัวใจ และกล้ามเนื้อที่เกี่ยวข้องกับระบบการหายใจ และอาจเกิดอันตรายถึงแก่ชีวิตได้ บุคลากรทางการแพทย์ควรมีความรู้ 

ความเข้าใจในการใช้ยาเพื่อรักษาทั้งภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าหรือสูง รวมถึงการค้นหาสาเหตุอย่างรวดเร็วจึงเป็นสิ่งส าคัญ

ในการลดอัตราตาย การบาดเจ็บ และส่งผลถึงคุณภาพชีวิตที่ดีขึ้นได้ด้วย 

 

ค าส าคัญ: โพแทสเซียม ความผิดปกติของโพแทสเซียม การรักษา 
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1. บทน า  

โพแทสเซียมจัดเป็นแร่ธาตุประจุบวกที่พบได้มากที่สุดในร่างกายของมนุษย์ ซึ่งโพแทสเซียมประมาณร้อยละ 98    

ถูกเก็บสะสมอยู่ภายในเซลล์ต่างๆ (intracellular) โดยเฉพาะเซลล์กล้ามเนื้อลายเป็นหลัก และอาจพบได้ในเซลล์เม็ดเลือดแดง 

หรือเซลล์ตับ ส่วนที่เหลือกระจายอยู่ภายนอกเซลล์ (extracellular) เช่น ในกระแสเลือด เป็นต้น บริเวณเยื่อหุ้มเซลล์มี        

ตัวควบคุมที่ช่ือว่า Na+-K+-ATPase pump ที่ท าหน้าที่ในการขนส่งแบบใช้พลังงาน (active transport) น าโพแทสเซียมเข้าสู่

เซลล์เพื่อรักษาระดับความเข้มข้นของโพแทสเซียมภายในเซลล์เอาไว้ โดยระดับของโพแทสเซียมภายนอกเซลล์อยู่ที่  3.5-5 

มิลลิอิควิวาเลนท์ (mEq) ต่อลิตร จะเห็นได้ว่าโพแทสเซียมมีความสามารถในการเข้าออกเซลล์ได้อย่างอิสระขึ้นกับความ

ต้องการของร่างกาย ดังนั้นการวัดระดับโพแทสเซียมในกระแสเลือดเพียงอย่างเดียวจึงไม่สามารถบอกได้ถึงระดับโพแทสเซียม

ที่มีท้ังหมดในร่างกายได้1-3 

โพแทสเซียมมีหน้าท่ีทางสรีรวิทยาหลายประการในเซลล์ ได้แก่ การช่วยในกระบวนการสังเคราะห์โปรตีนและไกลโค

เจน กระบวนการเมแทบอลิซึมต่างๆ การเจริญเติบโตของร่างกาย และที่ส าคัญที่สุดคือตัวก าหนดศักย์ท างาน (action 

potential) ท าให้มีการเปลี่ยนแปลงศักย์ไฟฟ้าของเซลล์ ส่งผลให้เกิดกระบวนการต่างๆ น าไปสู่การตอบสนองต่อสิ่งเร้า เช่น 

การส่งกระแสประสาท การหดตัวของกล้ามเนื้อ เป็นต้น อย่างไรก็ตามการท าให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของศักย์ไฟฟ้าจ าเป็นต้อง

มีความแตกต่างกันของระดับความเข้มข้นของโพแทสเซียมที่อยู่ภายในและภายนอกเซลล์ ดังนั้นหากมีปัจจัยหรือสาเหตุที่ท าให้

ระดับโพแทสเซียมมีค่าที่สูงหรือต่ ากว่าปกติ จะส่งผลท าให้มีการน ากระแสประสาทที่ผิดปกติไปจากเดิม และก่อให้อวัยวะ

ส าคัญบางอวัยวะท างานผิดปกติตามไปด้วยโดยเฉพาะเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ1 

2. การควบคุมระดับของโพแทสเซียมในร่างกาย (potassium homeostasis) 

 ระดับโพแทสเซียมในร่างกายขึ้นกับปัจจัยต่างๆ ได้แก่ การรับประทานอาหาร การขจัดออกจากทางเดินอาหาร     

ผลจากฮอร์โมนชนิดต่างๆ ระดับโพแทสเซียมที่ต้องการต่อวันอยู่ที่ประมาณ 100 มิลลิอิควิวาเลนท์ เพื่อป้องกันการเกิด      

โรคความดันโลหิตสูงและโรคที่เกี่ยวข้องกับระบบหัวใจและหลอดเลือดในอนาคต โดยทั่วไปแล้วเราจะรับประทานอาหารที่มี

โพแทสเซียมประมาณ 50-150 มิลลิอิควิวาเลนท์ และจะมีการขับออกผ่านทางอุจจาระเพียง 10-20 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อวัน 

ทั้งนี้อาจมีการสูญเสียโพแทสเซียมจากทางเดินอาหารมากขึ้นในผู้ป่วยที่มีอาการท้องเสีย และผู้ป่วยโรคไตเรื้อรัง1-2 

 ไตถือเป็นอวัยวะหลักในการก าจัดโพแทสเซียมออกจากร่างกาย โดยจะถูกกรองผ่านโกลเมอรูลัสประมาณ 700 

มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อวัน ซึ่งเกือบทั้งหมดจะถูกดูดกลับเข้าสู่กระแสเลือดที่บริเวณท่อไตส่วนต้น (proximal tubule) และ  

หลอดไตเฮนเลขาข้ึน (thick ascending limb) เหลือเพียงประมาณร้อยละ 10-20 ทีถู่กขับออกมาพร้อมกับปัสสาวะ1 

 นอกจากน้ีฮอร์โมนและสภาวะบางอย่างบางมีผลต่อการควบคุมระดับโพแทสเซียม เช่น อินซูลิน (insulin)           แค

ทีโคลามีน (catecholamine) แอลโดสเตอโรน (aldosterone) และภาวะความเป็นกรด-ด่างของเลือด เป็นต้น สามารถสรุป

ได้ดังรูปที่ 1  
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รูปที่ 1 กลไกการควบคุมสมดุลของระดับโพแทสเซียมในกระแสเลือด 

อินซูลินจัดเป็นฮอร์โมนที่ส าคัญที่สุดในการรักษาและควบคุมระดับโพแทสเซียม เมื่อระดับของโพแทสเซียมในเลือด

เพิ่มสูงขึ้นเพียงเล็กน้อยจะสามารถกระตุ้นตับอ่อนให้หลั่งอินซูลินเพิ่มขึ้นได้ อินซูลินสามารถกระตุ้น Na+-K+-ATPase pump 

บนเยื่อหุ้มเซลล์ของเซลล์ต่างๆ โดยเฉพาะที่เซลล์ตับ เซลล์กล้ามเนื้อ และเซลล์ไขมัน ส่งผลให้มีการเก็บโพแทสเซียมเข้าสู่เซลล์

มากขึ้นเพื่อป้องกันภาวะโพแทสเซียมในเลือดมากเกิน ร่วมกับตับจะมีการหลั่งฮอร์โมนกลูคากอน (glucagon) มากขึ้นเพื่อช่วย

ป้องกันภาวะ insulin-induced hypoglycemia ในทางตรงกันข้ามภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าสามารถยับยั้งการหลั่ง

อินซูลินจากตับอ่อนได้ เพื่อไม่ให้เซลล์มีการดึงโพแทสเซียมกลับเข้าสู่เซลล์มากเกินไปนั่นเอง จากเหตุผลดังกล่าวจึงสามารถ

อธิบายได้ว่าผู้ป่วยที่รับประทานยาขับปัสสาวะบางกลุ่มที่มีผลท าให้โพแทสเซียมในเลือดต่ า มีโอกาสที่จะเกิดภาวะน้ าตาลใน

เลือดสูงขึ้นได้1,4 

 ในขณะที่ระดับฮอร์โมนแคทีโคลามีนท่ีเพิ่มสูงขึ้น เช่น อิพิเนฟริน (epinephrine) ส่งผลให้โพแทสเซียมเข้าสู่ภายใน

เซลล์มากขึ้นด้วยสองกลไก คือการกระตุ้นตัวรับชนิดเบต้า (beta-receptor) ที่เยื่อหุ้มเซลล์แล้วจึงไปกระตุ้นที่ Na+-K+-

ATPase pump และการกระตุ้นกระบวนการสลายไกลโคเจน (glycogenolysis) ส่งผลให้ระดับกลูโคสในกระแสเลือดเพิ่มขึ้น 

ท าให้มีการหลั่งอินซูลินออกมามากข้ึน1,4 

 ส่วนฮอร์โมนแอลโดสเทอโรน ซึ่งจัดเป็นมินเนอราโลคอร์ติคอยด์ (mineralocorticoid) จะถูกหลั่งออกมาจาก    

ต่อมหมวกไตมากขึ้นเพื่อตอบสนองต่อระดับความเข้มข้นของโพแทสเซียมในเลือดที่สูงขึ้น โดยแอลโดสเทอโรนจะ เพิ่ม

กระบวนการดูดกลับของโซเดียมและน้ ามากขึ้นที่ท่อไตส่วนปลาย (distal tubule) และที่ท่อไตรวม (collecting duct) เพื่อ

แลกกับการขับออกของโพแทสเซียมที่มากขึ้นทางปัสสาวะ นอกจากนี้แอลโดสเทอโรนสามารถกระตุ้น Na+-K+-ATPase 

pump ได้เช่นเดียวกัน1,4 

 การเปลี่ยนแปลงความเป็นกรด-ด่างของเลือดเองก็มีผลเช่นเดียวกัน กรณีที่เลือดมีความเป็นกรดมากขึ้น ท าให้ระดับ

ความเข้มข้นของโพแทสเซียมในเลือดเพิ่มขึ้นได้ เนื่องจากร่างกายมีการน าไฮโดรเจนไอออน (H+) เข้าสู่เซลล์มากขึ้น โดยการ

แลกเปลี่ยนกับการขับโพแทสเซียมออกจากเซลล์มากขึ้ น เพื่อลดความเป็นกรดในเลือด โดยมีความเกี่ยวข้องกับ                 
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H+-K+-ATPase pump, Na+-HCO3 และ K+-HCO3– cotransporter ทั้งนีส้ามารถประมาณได้ว่าระดับ pH ที่ลดลง 0.1 หน่วย 

จะท าให้ระดับโพแทสเซียมเพิ่มสูงขึ้น 0.6-0.8 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร1  จากเหตุผลที่ได้กล่าวไปข้าวต้น อาจท าให้เกิดภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดสูงหลอก (false hyperkalemia) ในผู้ป่วยบางรายได้ ซึ่งเป็นผลมาจากโพแทสเซียมถูกแลกเปลี่ยนและขับ

ออกมาในเลือดมากขึ้นน่ันเอง4 

ส่วนสุดท้ายที่มีผลต่อการควบคุมระดับโพแทสเซียมในร่างกายคือ ภาวะ hyperosmolality พบได้บ่อยในผู้ป่วย

เบาหวานที่มีภาวะ diabetic ketoacidosis ที่มีระดับกลูโคสในกระแสเลือดที่สูงมากจนท าให้เกิดภาวะ hyperosmolality 

และส่งผลให้โพแทสเซียมออกมานอกเซลล์มากยิ่งข้ึน โดยเฉพาะอย่างยิ่งเวลาที่ร่างกายเกิดการสูญเสียน้ าจะท าให้เกิดความตา่ง

ของระดับความเข้มข้นของโพแทสเซียม (potassium gradient) ภายในเซลล์และภายนอกเซลล์มากขึ้น แต่อย่างไรก็ตามภาวะ 

hypoosmolality มักจะไม่ค่อยมีผลต่อระดับโพแทสเซียม1  

3. ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า (hypokalemia) 

 ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าคือ การที่ระดับความเข้มข้นของโพแทสเซี ยมในกระแสเลือดต่ ากว่า 3.6             

มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร เป็นภาวะที่พบได้บ่อยประมาณร้อยละ 21 ของผู้ป่วยท่ีเข้ารับการรักษาตัวในโรงพยาบาล และเกิดขึ้น

ได้ร้อยละ 2 ของผู้ป่วยนอก6 โดยภาวะนี้จะถูกแบ่งออกเป็น 3 ระดับ ได้แก่ ไม่รุนแรง (mild) ปานกลาง (moderate) และ 

รุนแรง (severe) ซึ่งผู้ป่วยระดับไม่รุนแรงจะมีระดับโพแทสเซียมในกระแสเลือดอยู่ในช่วง 3.1-3.5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร 

ผู้ป่วยระดับปานกลางจะมีค่าอยู่ในช่วง 2.5-3 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร และผู้ป่วยระดับรุนแรงจะมีค่าน้อยกว่า 2.5       

มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร1-3 

โดยภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าจะท าให้เกิดภาวะ hyperpolarization ของเยื่อหุ้มเซลล์และการหดตัวของ

กล้ามเนื้อผิดปกติได้ นอกจากนี้แล้วผู้ป่วยมักจะมีอาการคลื่นไส้ อาเจียน ท้องผูก อ่อนเพลีย กล้ามเนื้ออ่อนแรง การหายใจ

ล้มเหลว ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ และอาจพบความผิดปกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่อาจแสดงออกในรูปแบบ ST-segment 

depression, T-wave flattening, T-wave inversion หรือมี U-wave ได้ พบมากในผู้ป่วยที่มีภาวะความดันโลหิตสูง 

กล้ามเนื้อหัวใจขาดเลือด หรือมีภาวะหัวใจล้มเหลวร่วมด้วย และผู้ป่วยบางรายอาจมีอาการรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิตได้ โดยเฉพาะ

ผู้ป่วยที่เป็นโรคหัวใจอยู่แล้วจะมีโอกาสเกิด hypokalemia-induced rhythm disturbance หรือมีโรคประจ าตัวเป็นโรค

เกี่ยวกับหัวใจและหลอดเลือด หรือโรคตับแข็ง (cirrhosis) ควรได้รับการดูแลอย่างใกล้ชิด2 

3.1 สาเหตุของการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าและอาการแสดง 

สาเหตุของการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าประกอบด้วย 3 สาเหตุ2,3,7,8 ซึ่งได้มีการจ าแนกสาเหตุ ดังตารางที่ 1 

 1. การสูญเสียโพแทสเซียมที่มากผิดปกติ (abnormal loss) สาเหตุที่พบได้บ่อยของการสูญเสียโพแทสเซียมออก

จากร่างกายมากเกินไป คือการได้รับยาขับปัสสาวะ (diuretic-induced hypokalemia) ได้แก่กลุ่ม loop diuretic และ 

thiazide ซึ่งมักจะเกิดจากการใช้ยาขับปัสสาวะในขนาดสูง รวมไปถึงการได้รับยาระบาย และยากลุ่ม corticosteroid 

โดยเฉพาะยาที่มีฤทธิ์มินเนอราโลคอร์ติคอยด์สูง เช่น fludocortisone นอกจากนี้ยังพบในผู้ป่วยที่ได้รับการบ าบัดทดแทนไต 

ผู้ป่วยที่มีภาวะท้องเสีย หรือได้รับการดูดน้ าย่อยและแก๊สออกจากกระเพาะอาหาร (nasogastric suction) และผู้ป่วยที่มี

ภาวะแมกนีเซียมในเลือดต่ า (hypomagnesemia) 
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2. การเคลื่อนย้ายเข้าเซลล์ที่มากผิดปกติของโพแทสเซียม (transcellular shift) ภาวะนี้ปริมาณโพแทสเซียมใน

ร่างกายโดยรวมแล้วอาจไม่ได้ลดลง แต่โพแทสเซียมจะเคลื่อนที่เข้าสู่เซลล์มากขึ้น ท าให้ในเลือดมีความเข้มข้นของโพแทสเซียม

ลดลง เนื่องมาจากการได้รับยาบางชนิด เช่น ยาอินซูลิน ยาขยายหลอดลมชนิดกระตุ้นตัวรับเบต้าชนิดที่ 2 ยากลุ่ม xanthine 

derivatives รวมไปถึงภาวะต่างๆ เช่น ภาวะเลือดเป็นด่าง (alkalosis) ภาวะไทรอยด์เป็นพิษ (thyrotoxicosis) เป็นต้น 

3. การได้รับหรือการรับประทานโพแทสเซียมไม่เพียงพอต่อความต้องการ (inadequate intake) ผู้ป่วยบางรายที่มี

ภาวะเบื่ออาหาร (anorexia) ภาวะสมองเสื่อม (dementia) และภาวะทุพโภชนาการ (starvation) อาจท าให้ปริมาณ

โพแทสเซียมที่ได้รับต่อวันไม่เพียงพอต่อความต้องการของร่างกายได้ 

3.2 ผลทางห้องปฏิบัติการและผลการตรวจ ECG 

 นอกเหนือจากการตรวจวัดระดับโพแทสเซียมในเลือดแล้ว ควรมีการตรวจวัดระดับกลูโคส ระดับแมกนีเซียม ความ

เป็นกรด-ด่างของเลือด ค่าการท างานของไต และระดับอิเล็กโทรไลต์ในปัสสาวะด้วย โดยวิธีวัดโพแทสเซียมในปัสสาวะที่

แม่นย าที่สุดคือ ควรใช้วิธี 24-hour urine collection ซึ่งปกติแล้วไตจะมีการขับโพแทสเซียมออกมาไม่เกิน 15-30      

มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตรเมื่อเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า หรือใช้อีกวิธีหนึ่งจะมีความสะดวกกว่าคือ การค านวณอัตราส่วน

ระหว่างโพแทสเซียมต่อเครทินีน (urine potassium-to-creatinine ratio) จาก spot urine หากพบว่าอัตราส่วนมีค่า

มากกว่า 1.5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อมิลลิโมล บ่งบอกว่าผู้ป่วยมีการสูญเสียโพแทสเซียมทางไตมากผิดปกติ 2 หรือหากมีการ

ค านวณแล้วพบว่าไม่ถึง 1.5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อมิลลิโมล อาจนึกถึงสาเหตุอื่นมากกว่า เช่น การสูญเสียจากทางเดินอาหาร 

 แม้ว่าความเสี่ยงที่ ECG จะผิดปกติ หรือความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะเพิ่มมากขึ้นตามระดับ       

ความเข้มข้นของโพแทสเซียมในเลือดที่ลดลง แต่อาจไม่สามารถท านายได้ในผู้ป่วยทุกราย เนื่องจากผู้ป่วยบางรายที่มีภาวะ

โพแทสเซียมในเลือดต่ าระดับรุนแรงอาจไม่พบความผิดปกติของ ECG โดยปกติแล้วภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ ามักจะเกิด 

decreased T-wave และหากปล่อยให้ภาวะนี้ด าเนินต่อไปเรื่อยๆ อาจท าให้เกิ ด ST-interval depression, T-wave 

inversion เป็นต้น ส่วนภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะที่เกิดจากภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า ได้แก่ sinus bradycardia, 

ventricular bradycardia, ventricular tachycardia/fibrillation และ torsade de pointes1-2 
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ตารางที่ 1 สาเหตุของการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า2 

หมายเหตุ: เรียงล าดับตามสาเหตทุี่พบได้มากที่สดุ 

3.3 การรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า 

 เป้าหมายของการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าคือ การป้องกันไม่ให้เกิด life-threatening cardiac 

conduction หรือ neuromuscular dysfunction โดยการท าให้ระดับโพแทสเซียมในเลือดกลับเข้าสู่ช่วงปกติคือ 3.5-5 

มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร และไม่เกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงผิดปกติ การรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าสามารถให้

โพแทสเซียมชดเชย (supplemental potassium) ทั้งรูปแบบรับประทานหรือการให้ทางหลอดเลือดด า ขึ้นอยู่กับระดับความ

รุนแรง และความสามารถในการรับประทานของผู้ป่วย  รูปแบบของโพแทสเซียมชดเชยที่ให้ทางหลอดเลือดด า ได้แก่ 

potassium chloride, potassium acetate และ potassium phosphate โดยส่วนใหญ่รูปแบบการให้ทางหลอดเลือดด า

มักใช้ในกรณีที่ผู้ป่วยอยู่ในระดับรุนแรง ไม่สามารถรับประทานได้ หรือระบบทางเดินอาหารท างานผิดปกติ หรือมีอาการแสดง

ของภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า เช่น ECG เปลี่ยนแปลง เป็นต้น อย่างไรก็ตามหากผู้ป่วยสามารถรับประทานได้ ควรพิจารณา

ให้โพแทสเซียมชดเชยรูปแบบรับประทานก่อน ซึ่งมีเกลือหลายชนิดให้เลือกขึ้นกับความเหมาะสมของผู้ป่วย ได้แก่ potassium 

chloride, potassium bicarbonate, potassium citrate, potassium gluconate และ potassium phosphate ขณะที่ 

potassium chloride จะเป็นรูปแบบที่นิยมใช้มากที่สุด โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีภาวะคลอไรด์ในเลือดต่ า ยานี้มีทั้งรูปแบบเม็ด

และน้ า โดยจะนิยมใช้รูปแบบเม็ดมากกว่า เนื่องจากรูปแบบน้ าจะมีรสชาติไม่ดี แต่สะดวกส าหรับผู้ที่ต้องให้ยาทางสายให้

อาหาร ส่วนรูปแบบเม็ดจะอยู่ในรูปแบบ wax-matrix extended-release และมีโอกาสท าให้เกิดการระคายเคืองกระเพาะ

อาหารได้  ส่วน potassium acetate และ bicarbonate มักจะใช้ในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดกรด  ส าหรับ potassium 

phosphate จะใช้ในผู้ป่วยท่ีมีภาวะฟอสเฟตในเลือดต่ าร่วมด้วย3,8  

1. การสูญเสียโพแทสเซียมทีม่ากผิดปกติ 
Medications 

- Diuretics 
- Laxatives and enemas 
- Corticosteroids 

Gastrointestinal losses 
Renal losses 

- Osmotic diuresis 
- Mineralocorticoid excess 
- Types I and II renal tubular acidosis 
- Polydipsia 
- Intrinsic renal transport defects 

Hypomagnesemia 
Dialysis/plasmapheresis 

2. การเคลื่อนย้ายเข้าเซลล์ที่มากผิดปกติของโพแทสเซยีม 
Medications 

- Insulin overdose, beta2 sympathomimetics 
decongestants, xanthines, amphotericin B 
verapamil intoxication, chloroquine intoxication 

2. การเคลื่อนย้ายเข้าเซลล์ที่มากผิดปกติของโพแทสเซยีม (ต่อ) 
Alkalosis 
Refeeding syndrome 
Increased beta2 adrenergic stimulation 

- Delirium tremens 
- Head injury 
- Myocardial ischemia 

Thyrotoxicosis 
Hypothermia 

3. การได้รบัโพแทสเซยีมที่ไม่เพยีงพอต่อความต้องการ 
Anorexia 
Dementia 
Starvation 
Total parenteral nutrition 

4. ภาวะ pseudohypokalemia 
Delayed sample analysis 
Significant leukocytosis 
(> 75,000 cells per mm3) 
 



7 
 

 ส าหรับการค านวณการให้โพแทสเซียมชดเชยนั้น โดยปกติแล้วระดับโพแทสเซียมในเลือดที่ลดลง 0.3             

มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร จะเท่ากับระดับโพแทสเซียมในร่างกายท่ีลดลง 100 มิลลิอิควิวาเลนท์ ยกตัวอย่างเช่น ผู้ป่วยรายหนึ่ง

มีระดับโพแทสเซียมในเลือดที่ลดลงจาก 3.8 เหลือเพียง 2.9 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร ซึ่งหมายความว่าร่างกายของผู้ป่วยรายนี้

มีระดับโพแทสเซียมที่ลดลงประมาณ 300 มิลลิอิควิวาเลนท์ ดังนั้นจึงควรชดเชยโพแทสเซียมให้กับผู้ป่วยรายนี้ 300 มิลลิอิควิ

วาเลนท์ นั่นเอง และควรมีการให้ชดเชยเพิ่มเติมในกรณีที่พบว่ายังไม่สามารถหยุดสาเหตุที่ท าให้เกิดการสูญเสียโพแทสเซียมได้ 

โดยขนาดที่ให้กับผู้ป่วยต่อวันคือ 40-100 มิลลิอิควิวาเลนท์ของโพแทสเซียมชดเชย และควรแบ่งให้ทานวันละ 2-4 ครั้ง เพื่อ

ลดโอกาสเกิดอาการไม่พึงประสงค์ต่อระบบทางเดินอาหาร ซึ่งสามารถให้โพแทสเซียมชดเชยยาวนานได้หลายวัน หรือหลาย

สัปดาห์ จนกว่าระดับความเข้มข้นโพแทสเซียมในเลือดของผู้ป่วยจะกลับเข้าสู่ค่าปกติ ทั้งนี้แนะน าให้ติดตามระดับโพแทสเซียม

ในเลือดทุก 24-48 ช่ัวโมงเพื่อประเมินการตอบสนองต่อการให้ยา2 

 ส่วนในกรณีที่ผู้ป่วยมีระดับโพแทสเซียมต่ าในระดับรุนแรง หรือมีอาการแสดง หรือไม่สามารถให้โพแทสเซียมโดย

การรับประทานได้ ควรเลือกใช้โพแทสเซียมรูปแบบฉีดเข้าหลอดเลือดด า โดยขนาดที่แนะน าดังตารางท่ี 2  

ตารางที่ 2 การให้โพแทสเซียมชดเชยทางหลอดเลือดด าในผู้ป่วยที่มีการท างานของไตปกติ3,8 

ระดับความรุนแรง 
ระดับโพแทสเซียมในเลือด 
(มิลลิอิควิวาเลนทต่์อลิตร) 

ขนาดโพแทสเซียมที่ให้ทาง
หลอดเลือดด า  

(มิลลิอิควิวาเลนท์) 

ระยะเวลาการติดตามระดับ
โพแทสเซียมในเลือด 

เล็กน้อย ถึง ปานกลาง 2.5-3.4 20-40 ทุก 2-8 ช่ัวโมง 

รุนแรง <2.5 40-80 ทุก 1-6 ช่ัวโมง 

 

ขนาดปกติที่ใช้คือ 20-40 มิลลิอิควิวาเลนท์ของโพแทสเซียมผสมใน 0.45% หรือ 0.9% normal saline ปริมาตร 1 

ลิตร โดยความเข้มข้นของโพแทสเซียมที่ให้ทางหลอดเลือดด าส่วนปลายต้องไม่เกิน 80 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร หรือการให้

ทางหลอดเลือดด าใหญ่ต้องไม่เกิน 120 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร และสามารถผสม 1 มิลลิลิตร ของ 1% lidocaine ลงใน

สารละลายโพแทสเซียมที่เตรียมไว้ 10-20 มิลลิอิควิวาเลนท์/100 มิลลิลิตรได้ เพื่อลดโอกาสการเกิดอาการปวดและเส้นเลือด

อักเสบ (phlebitis) ทั้งนี้ควรก าหนดอัตราเร็วในการให้ยาในช่วง 10-20 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อช่ัวโมง หากมีความเร่งด่วนหรือ

จ าเป็นต้องใช้อัตราการให้ยาที่เร็วขึ้นอาจพิจารณาให้ผ่านหลอดเลือดด าส่วนกลาง (central venous catheter) โดยอัตราเร็ว

ในการให้ยาไม่ควรเกิน 40 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร และขนาดสูงสุดต่อวันไม่ควรเกิน 240-400 มิลลิอิควิวาเลนท์ หาก

อัตราเร็วในการให้ยาเกิน 10 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อช่ัวโมงขึ้นไป ควรมีการติดตามคลื่นไฟฟ้าหัวใจอย่างต่อเนื่อง ส าหรับผู้ป่วยที่มี

การท างานของไตผิดปกติ ควรพิจารณาลดขนาดโพแทสเซียมที่ให้ชดเชยลงประมาณครึ่งหนึ่งของขนาดในผู้ป่วยปกติ อย่างไรก็

ตามระหว่างการให้ยาโพแทสเซียมชดเชย ต้ องระวังการเกิดภาวะเลือดมีโพแทสเซียมสูงขึ้นมาแทนได้ ( rebound 

hyperkalemia) และไม่ควรผสมโพแทสเซียมในสารละลายที่มีส่วนประกอบของเด็กโตรส (dextrose-containing solution) 

เนื่องจากเด็กโตรสจะกระตุ้นการหลั่งอินซูลินมากขึ้น ส่งผลให้ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าแย่ลงได้2,3,8 

ส าหรับผู้ป่วยที่มีการใช้ยาขับปัสสาวะที่มีผลลดระดับโพแทสเซียมในเลือด ควรหยุดใช้ช่ัวคราวหรือลดขนาดยาลง

ก่อน และอาจพิจารณาเพิ่มการใช้ยาที่มีผลเพิ่มระดับโพแทสเซียมในเลือด ซึ่งจะมีประโยชน์ในผู้ป่วยบางราย เช่น การใช้ยา
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กลุ่ม angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEIs) ยากลุ่ม angiotensin receptor blocker (ARBs) ยากลุ่ม beta 

blocker หรือยากลุ่ม potassium-sparing diuretic2 

4. ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง (hyperkalemia) 

 ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง คือ การที่ระดับความเข้มข้นของโพแทสเซียมในกระแสเลือดสูงกว่า 5 มิลลิอิควิวา

เลนท์ต่อลิตร ซึ่งสามารถพบได้ในผู้ป่วยประมาณร้อยละ 10 ที่เข้ารับการรักษาในโรงพยาบาล โดยภาวะนี้จะถูกแบ่งออกเป็น 3 

ระดับ ได้แก่ ไม่รุนแรง ปานกลาง และรุนแรง เช่นเดียวกับภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า โดยผู้ป่วยในระดับไม่รุนแรงจะมีระดับ

โพแทสเซียมในกระแสเลือดอยู่ในช่วง 5.1-5.9 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร ผู้ป่วยในระดับปานกลางจะมีค่าอยู่ในช่วง 6-7 มิลลิอิค

วิวาเลนท์ต่อลิตร และผู้ป่วยในระดับรุนแรงจะมีค่ามากกว่า 7 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร ผู้ป่วยส่วนใหญ่มักไม่มีอาการแสดง 

จนกว่าระดับโพแทสเซียมในเลือดจะมากกว่า 5.5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร และอาจมีอาการรุนแรงถึงขั้นเสียชีวิตได้หากมี

ระดับโพแทสเซียมในเลือดมากกว่า 6.5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร1-3 

ผู้ป่วยมักแสดงอาการต่างๆ ได้แก่ คลื่นไส้ อาเจียน ท้องผูก อ่อนเพลีย ตะคริว กล้ามเนื้อกระตุก กล้ามเนื้ออ่อนแรง 

การหายใจล้มเหลว ภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะ และอาจพบความผิดปกติของคลื่นไฟฟ้าหัวใจที่เปลี่ยนแปลงในรูปแบบ tall 

peaked T- wave, prolonged PR- interval, widened QRS complex, shortened QT- interval, deepened S- wave 

หรือมีภาวะหัวใจเต้นผิดจังหวะหรือหัวใจหยุดเต้นได้1-3,8 

4.1 สาเหตุของการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง 

สาเหตุของการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงประกอบด้วย 2 สาเหตุหลัก ซึ่งได้มีการจ าแนกสาเหตุต่างๆ ดัง

ตารางที่ 3 

1. การก าจัดโพแทสเซียมออกจากร่างกายได้น้อยลง ( impaired potassium excretion) เป็นสาเหตุที่พบได้บ่อย

ที่สุด ภาวะนี้สามารถเกิดได้จากหลายสาเหตุร่วมกัน โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีปัญหาโรคไต หรือไตท างานบกพร่อง ร่วมกับภาวะ

น้ าตาลในเลือดสูง และมีการใช้ยาที่มีผลข้างเคียงท าให้ระดับโพแทสเซียมสูงได้ เช่น ยาลดความดันโลหิตกลุ่ม ACEI ยากลุ่ม 

ARB ยากลุ่ม non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) และยาขับปัสสาวะกลุ่ม potassium-sparing เป็นต้น 

นอกจากน้ีผู้ป่วยท่ีมีภาวะอื่นๆ เช่น ภาวะ hyporeninemic-hypoaldosteronism และ ภาวะ tumor lysis syndrome อาจ

ท าให้เกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงได้เช่นเดียวกัน2,3,8 

2. การเคลื่อนย้ายของโพแทสเซียมออกจากเซลล์ที่มากผิดปกติ (transcellular shift) โดยในภาวะนี้ระดับ

โพแทสเซียมในร่างกายอาจไม่ได้เพิ่มขึ้น แต่มีการปลดปล่อยโพแทสเซียมออกสู่นอกเซลล์มากขึ้น ท าให้ปริมาณโพแทสเซียมใน

เลือดสูงขึ้น ซึ่งพบได้บ่อยในผู้ป่วยที่มีภาวะเลือดเป็นกรด ผู้ป่วยที่มีการสลายของกล้ามเนื้อ หรือกล้ามเนื้อได้รับการบาดเจ็บ 

หรือการได้รับยาบางชนิด เช่น ยาน าสลบ succinyl choline ยาลดความดันกลุ่ม beta-blocker และการได้รับยา digoxin 

เกินขนาด เป็นต้น2,3,8 
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ตารางที่ 3 สาเหตุของการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง2 

หมายเหตุ: เรียงล าดับตามสาเหตทุี่พบได้มากท่ีสดุ 

4.2 ผลทางห้องปฏิบัติการและผลการตรวจ ECG 

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงจัดเป็นภาวะฉุกเฉิน เนื่องจากมีผลต่อการเหนี่ยวน ากระแสไฟฟ้าในกล้ามเนื้อหัวใจและ

กล้ามเนื้อต่างๆ ในร่างกาย โดยผลต่อท างานของหัวใจสามารถตรวจได้ด้วย ECG อาจพบว่าหัวใจมีการท างานที่ผิดปกติ เช่น 

ภาวะ sinus arrest ภาวะ ventricular tachycardia และภาวะ ventricular fibrillation เป็นต้น การที่ระดับโพแทสเซียมใน

กระแสเลือดเพิ่มขึ้นแม้จะอยู่ในระดับไม่รุนแรง อาจมีผลต่อการเหนี่ยวน าสัญญาณของหัวใจในช่วง repolarization ท าให้มี

การเปลี่ยนแปลงของ T-wave ได้ โดยอาจพบได้ตั้งแต่ช่วง T-wave สูงขึ้น (5.5-6.5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร) ช่วง P-wave 

หายไป (6.5-7.5 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร) ช่วง QRS complex ที่กว้างขึ้น (7-8 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร) ไปจนถึงการเกิด 

sine wave pattern ได้ (8 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร) อย่างไรก็ตามอาการแสดงของผู้ป่วยอาจไม่ได้สัมพันธ์กับระดับความ

รุนแรงของภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง เนื่องจากภาวะดังกล่าวมักไม่ค่อยมีอาการแสดง จึงแนะน าให้ติดตามดูแลผู้ป่วยอย่าง

ใกล้ชิด โดยเฉพาะผู้ป่วยที่มีการท างานของไตผิดปกติ ซึ่งมีโอกาสเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงได้ง่ายอยู่แล้ว นอกจากนี้

1. การก าจดัโพแทสเซียมออกจากร่างกายได้น้อยลง 

Acute kidney injury/chronic kidney disease 
Medications 

- Angiotensin-converting enzyme inhibitors and 
angiotensin receptor blockers 
- Nonsteroidal anti-inflammatory drugs 
- Potassium-sparing diuretics 
- Trimethoprim 
- Heparin 
- Lithium 
- Calcineurin inhibitors 

Decreased distal renal flow 
- Acute kidney injury/chronic kidney disease 
- Congestive heart failure 
- Cirrhosis 

Hypoaldosteronism 
- Hyporeninemic hypoaldosteronism 
- Adrenal insufficiency 
- Adrenocorticotropic hormone deficiency 

Primary renal tubular defects 
- Sickle cell disease 
- Systemic lupus erythematosus 
- Obstructive uropathy 
- Hereditary tubular defects 
- Amyloidosis 

2. การเคลื่อนย้ายของโพแทสเซียมออกจากเซลล์ที่มากผิดปกติ 
Insulin deficiency/resistance 
Acidosis 
Hypertonicity 

- Hyperglycemia 
- Mannitol 

Medications 
- Beta blockers 
- Digoxin toxicity 
- Somatostatin 
- Succinylcholine 

Cell breakdown leakage 
3. การได้รบัโพแทสเซยีมที่มากกว่าความต้องการ 

Potassium supplementation 
Red blood cell transfusion 
Foods high in potassium 
Potassium-containing salt substitutes 

4. ภาวะ pseudohyperkalemia 
Hemolysis 
Blood sample cooling 
Cell hyperplasia 

- Significant leukocytosis (> 75,000 cells per mm3)  
- Erythrocytosis 
- Thrombocytosis 
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อาจมีการท างานของกล้ามเนื้อที่ผิดปกติหรืออัมพาตเกิดขึ้นได้ โดยเฉพาะช่วงบนของร่างกาย เช่น กล้ามเนื้อกระบังลมเป็น

อัมพาต หรือระบบการหายใจล้มเหลว เป็นต้น2,3 

ในบางกรณีอาจพบผู้ป่วยที่มีระดับโพแทสเซียมในร่างกายปกติ แต่ผลการทดสอบทางห้องปฏิบัติการพบว่ามีระดับ

โพแทสเซียมที่สูงกว่าปกติ จะเรียกว่าภาวะโพแทสเซียมสูงเทียม (pseudohyperkalemia) โดยเกิดจากสภาวะบางอย่างที่อาจ

รบกวน ท าให้ผลการตรวจเลือดออกมาผิดปกติได้ เช่น เกิดจากการน าเลือดที่มีการแตกของเม็ดเลือดแดง (hemolysis) เจือ

ปนอยู่มาท าการทดสอบ มีโพแทสเซียมรั่วไหลออกมาจากเม็ดเลือดขาวในภาวะที่มีเม็ดเลือดขาวมากกว่าปกติ (leukocytosis) 

การรัดสายรัดแขนแน่นเกินไปในขณะเจาะเลือด หรืออาจเกิดจากการสลายของเนื้อเยื่อหรือเซลล์ต่างๆ ท าให้โพแทสเซียมถูก

ขับจากเซลล์ออกมาในเลือด เป็นต้น ดังนั้นหากพบว่าอาการแสดงของผู้ป่วยไม่สัมพันธ์กับระดับโพแทสเซียมในเลือดที่ตรวจได้ 

ควรพิจารณาเก็บตัวอย่างเลือดเพื่อส่งตรวจอีกครั้ง เพื่อเป็นการยืนยันก่อนท่ีจะเริ่มการรักษาภาวะโพแทสเซียมสูงในเลือด2,3,8 

4.3 การรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง 

 เป้าหมายในการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงคือ การต้านฤทธิ์ของโพแทสเซียมที่มีต่อเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ   

ลดอาการแสดงต่างๆ ที่เกิดขึ้น รวมไปถึงการท าให้ระดับโพแทสเซียมในเลือดกลับสู่ค่าปกติ โดยไม่เกิดภาวะโพแทสเซียมใน

เลือดต่ า ซึ่งมีหลักการรักษาดังนี1้-3,8 

 1. หยุดการได้รับโพแทสเซียมเพิ่มจากภายนอกร่างกาย (exogenous potassium) ทั้งจากการรับประทานอาหาร

หรือเครื่องดื่มต่างๆ และหยุดหรือลดขนาดยาที่มีผลเพิ่มระดับโพแทสเซียมในเลือดให้สูงขึ้นได้ เช่น ยาขับปัสสาวะกลุ่ม 

potassium-sparing เป็นต้น 

 2. การลดระดับโพแทสเซียมในเลือดให้กลับสู่ค่าปกติด้วยยาต่างๆ การต้านฤทธิ์ของโพแทสเซียมที่เซลล์กล้ามเนื้อ

หัวใจในผู้ป่วยที่มีอาการแสดง หรือมีการเปลี่ยนแปลงของ ECG และการเพิ่มการขับออกของโพแทสเซียมออกจากร่างกาย ซึ่ง

รายการยาและการรักษาที่ใช้แสดงดังตารางที่ 4 

 ในการรักษาเบื้องต้นส าหรับผู้ป่วยที่ไม่มีอาการแสดง สามารถรักษาโดยการเน้นไปท่ีการเก็บโพแทสเซียมเข้าสู่เซลล์

ด้วยการใช้อินซูลิน เด็กโตรส โซเดียมไบคาร์บอเนต หรือยา salbutamol เป็นหลัก อย่างไรก็ตามการรักษาท่ีได้กล่าวไปข้างต้น

สามารถลดระดับโพแทสเซียมได้อย่างรวดเร็วแต่มีผลเพียงช่ัวคราว เนื่องจากเป็นการเก็บโพแทสเซียมเข้าสู่เซลล์เท่านั้น แต่

ระดับโพแทสเซียมในร่างกายโดยรวมไม่ได้ลดลงแต่อย่างใด ดังนั้นจึงจ าเป็นต้องมีการเพิ่มการขับออกของโพแทสเซียมในผู้ป่วย

บางรายเพิ่มเติมด้วย2,3 

 นอกจากนี้ในบางต าราได้มีการพิจารณาเลือกชนิดยาและวิธีการรักษาตามระดับความรุนแรงหลังจากให้การรักษา

ดังนี8้ 

 1. Mild hyperkalemia (5-6 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร) ให้การรักษาโดยเน้นไปที่การขับโพแทสเซียมออกจาก

ร่างกายโดยการใช้ยา furosemide และ resin 

 2. Moderate hyperkalemia (6-7 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร) ให้การรักษาโดยเน้นการเก็บโพแทสเซียมเข้าสู่เซลล์ 

ด้วยการใช้กลูโคส ร่วมกับอินซูลิน โซเดียมไบคาร์บอเนต และยา salbutamol 
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 3. Severe hyperkalemia (มากกว่า 7 มิลลิอิควิวาเลนท์ต่อลิตร) หรือมีการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟ้าหัวใจ เน้น

การรักษาโดยการต้านฤทธิ์ของโพแทสเซียมที่เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจโดยใช้ยา calcium ในรูปแบบฉีดเข้าหลอดเลือดด า ร่วมกับ

การเก็บโพแทสเซียมเข้าสู่เซลล์และการเพิ่มการขับออกของโพแทสเซียมออกจากร่างกายให้มากที่สุด และในผู้ป่วยบางรายที่มี

ความจ าเป็นอาจพิจารณาใช้การฟอกเลือด เพื่อช่วยในการก าจัดโพแทสเซียมออกจากร่างกาย 

 หลังจากเริ่มการรักษาไปแล้วควรมีการติดตามระดับโพแทสเซียมในเลือดทุก 1-6 ช่ัวโมง ในผู้ป่วยที่อยู่ในระดับ

รุนแรงร่วมกับมีอาการแสดง ส่วนผู้ป่วยที่ไม่มีอาการแสดงของภาวะนี้แล้ว ควรมีการติดตามทุก 4-12 ช่ัวโมงจนกว่าระดับ

โพแทสเซียมในเลือดจะกลับเข้าสู่ค่าปกติ นอกจากนี้แล้วยังมีค าแนะน าส าหรับผู้ป่วยในหน่วยอภิบาล (intensive care unit, 

ICU) ควรมีการติดตามระดับโพแทสเซียมในเลือดอย่างน้อยทุก 24-48 ช่ัวโมง แม้ว่าระดับโพแทสเซียมในเลือดจะมีค่าปกติ3,8 

ตารางที่ 4 รายการยาและการรักษาท่ีใช้ลดระดับโพแทสเซียมในเลือด และต้านฤทธิ์โพแทสเซียมที่เซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ
2,3,8,9 

ยา/การรักษา ขนาดยา รูปแบบที่ใช ้
ระยะเวลาทีย่า
เริ่มออกฤทธิ์ 

ระยะเวลาทีย่าออก
ฤทธิ์ 

กลไกการออกฤทธิ์
หรือการท างาน 

Calcium 
gluconatea,b 

1-2 g (4.56-9.12 
mEq calcium) 

ฉีดเข้าหลอดเลือด
ด านาน 5-10 นาท ี

ทันท ี 10-30 นาที ต้านฤทธิ์ของ
โพแทสเซียมที่เซลล์
กล้ามเน้ือหัวใจ 

Sodium 
bicarbonatea 

50-100 mEq ฉีดเข้าหลอดเลือด
ด านาน 2-5 นาท ี

30 นาที 2-6 ชั่วโมง เพิ่มความเป็นด่างใน
เลือด ท าให้เพิ่มการ
เก็บโพแทสเซียมเข้า
สู่เซลล์ 

Regular insulina

ร่วมกับ dextrose 
solution 

5-10 ยูนิตของ
อินซูลินร่วมกับ 50 
mL ของ 50% 
dextrose หรือ 
1000 mL ของ 
10% dextrose 
solution 

ฉีดเข้าหลอดเลือดด า
ทันทีส าหรับอินซูลิน 
และฉีดนาน 5 นาที
ส าหรับ 50% 
dextrose solution 
หรือฉีดนาน 1-2 
ชั่วโมงส าหรับ 10% 
dextrose solution 

15-45 นาที 2-6 ชั่วโมง เพิ่มการเก็บ
โพแทสเซียมเข้าสู่
เซลล์ และป้องกัน
ภาวะน้ าตาลในเลือด
ต่ า 

Furosemide 20-40 mg ฉีดเข้าหลอดเลือดด า 5-15 นาท ี 4-6 ชั่วโมง เพิ่มการขับ
โพแทสเซียมออก
จากร่างกาย 

Sodium/calcium 
polystyrene 
sulfonatec 
(resins) 

15-60 g และอาจให้
ร่วมกับ 20% 
sorbital จ านวน 
100 mL เพื่อลด
อาการทอ้งผูก 

รับประทานหรือ
เหน็บทางทวารหนกั 

1 ชั่วโมง 4-6 ชั่วโมง จับกับโพแทสเซียม
ในทางเดินอาหาร 
และขับออกทาง
อุจจาระ 

Patiromer 
(Veltassa®)d 

8.4-25.2 g  รับประทานวันละ 1 
ครั้ง พร้อมมื้ออาหาร 

7 ชั่วโมง 12-24 ชั่วโมง และคง
ระดับโพแทสเซียมใน
เลือดไดน้าน 48 ชั่วโมง 
หลังจากได้รับยามือ้
สุดท้าย13 

จับกับโพแทสเซียม
ในทางเดินอาหาร 
และขับออกทาง
อุจจาระ 
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Sodium 
zirconium 
cyclosilicate 
(ZS-9)d,e 

5-10 g รับประทานวันละ 1 
ครั้ง พร้อมมื้ออาหาร 

1 ชั่วโมง ยังไม่แน่ชัด  จับกับโพแทสเซียม
ในทางเดินอาหาร 
และขับออกทาง
อุจจาระ 

Salbutamol 10-20 mg พ่นทางจมูกใน
รูปแบบฝอยละออง
(nebulized) เป็น
เวลา 10 นาที 

30 นาที 1-2 ชั่วโมง กระตุ้นการท างาน
ของ Na+-K+ pump 
เพื่อเพิ่มการเก็บ
โพแทสเซียมเข้าสู่
เซลล์ 

การฟอกเลือด 
(hemodialysis) 

ฟอกเลือดเป็น
ระยะเวลา 2-4 
ชั่วโมง 

- ทันท ี ขึ้นกับสภาวะของผู้ป่วย ก าจัดโพแทสเซียม
ออกจากเลือด
โดยตรง 

หมายเหตุ: a หมายถึง การรักษาที่เป็นทางเลือกแรก 
    b หมายถึง สามารถให้ยาซ้ าได้ทุก 5 นาที หากยังมีคลื่นไฟฟ้าหัวใจผิดปกต ิ

c หมายถึง 1 กรัมของยาจะเพิ่มการขับออกของโพแทสเซียมได้ 0.5-1 มิลลิอิควิวาเลนท์ โดยจะแนะน าให้ใช้ใน
ช่วงแรกของการรักษาเนื่องจากประสิทธิภาพของยาอาจลดลงเมื่อใช้ติดต่อกันหลายชั่วโมง  

   d หมายถึง ยังไม่มีในประเทศไทย 
   e หมายถึง ยังอยู่ในระหว่างขั้นตอนการขอรับรองจาก US FDA 

หลังจากที่มีการให้ยาเพื่อเก็บโพแทสเซียมเข้าสู่เซลล์แล้ว จะต้องมีการให้ยาหรือใช้วิธีการต่างๆ เพื่อก าจัด

โพแทสเซียมออกจากร่างกายมากขึ้น ได้แก่ การใช้ยากลุ่ม cation exchange resin การให้ยาขับปัสสาวะกลุ่ม loop และการ

ฟอกเลือด แม้ว่าการฟอกเลือดจะเป็นวิธีท่ีมีประสิทธิภาพด ีแต่เนื่องจากเป็นวิธีที่มีค่าใช้จ่ายสูง และอาจไม่เหมาะกับผู้ป่วยที่มี

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงบางรายที่มีการเพิ่มขึ้นของระดับโพแทสเซียมในเลือดเพียงเล็กน้อย ส่วนการให้ยา furosemide 

สามารถใช้ได้ แต่อาจมีปัญหาเรื่องผลข้างเคียงจากยา ท าให้ทั้ งสองวิธีไม่เป็นที่นิยมมากนัก ปัจจุบันจึงนิยมใช้ resin เป็น

ทางเลือกแรก ได้แก่ sodium polystyrene sulfonate (SPS)9 

 ยา SPS จัดเป็น nonspecific sodium-cation exchange resin ที่ใช้ในการลดระดับโพแทสเซียมในเลือด แม้ว่าจะ

มีการใช้มาอย่างยาวนานเกือบ 60 ปี แต่ยังไม่มีงานวิจัยใดๆ ที่เปรียบเทียบและแสดงให้เห็นอย่างชัดเจนถึงประสิทธิภาพในการ

รักษาระยะยาวส าหรับผู้ป่วยที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง อีกทั้งผลข้างเคียงจากการใช้ยาโดยเฉพาะผลข้างเคียงต่อระบบ

ทางเดินอาหารที่พบได้บ่อย เช่น ท้องผูก ท้องเสีย ระดับโซเดียมในเลือดเพิ่มสูงขึ้น ภาวะแคลเซียมและแมกนีเซียมในเลือดต่ า 

รวมไปถึงอาจเกิดอาการข้างเคียงที่รุนแรงคือ colonic necrosis ได้ จึงท าให้มีการคิดค้นยากลุ่ม potassium-binding resin 

ชนิดใหม่ขึ้นมา ได้แก่ parotimer (Veltassa®) และ sodium zirconium cyclosilicate (ZS-9) ซึ่งมีการศึกษาที่แสดงให้เห็น

ถึงประสิทธิภาพอย่างชัดเจน รวมไปถึงผลข้างเคียงที่น้อยกว่า SPS9 ข้อมูลการเปรียบยาทั้งสามชนิดแสดงดังตารางท่ี 5 
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ตารางที่ 5 การเปรียบข้อมูลยาในกลุม่ potassium-binding agent ชนิดใหม่ส าหรับการรักษาภาวะโพแทสเซียมใน

เลือดสูง9,14 

 Sodium polystyrene sulfonate Sodium zirconium 
cyclosilicate (ZS-9) 

Parotimer (Veltassa®) 

FDA approval ค.ศ. 1958 สถานะล่าสุด เมื่อเดือนกันยายน 
ค.ศ. 2017 ยังอยู่ในระหว่างการ
ด าเนินการขอหนังสือรับรอง 

ค.ศ. 2015 

กลไกการออกฤทธิ์ของยา Nonspecific sodium-cation 
exchange resin 

Selective potassium cation 
trapping agent 

Calcium-potassium cation 
exchange resin 

ระยะเวลาทีเ่ริ่มออกฤทธิ์ 1-2 ชั่วโมง 1 ชั่วโมง 7 ชั่วโมง 
ระยะเวลาทีย่าออกฤทธิ ์ 6-24 ชั่วโมง ยังไม่แน่ชัด  12-24 ชั่วโมง และสามารถคง

ระดับโพแทสเซียมในเลือดได้
นาน 48 ชั่วโมง หลังจากได้รับยา
มื้อสุดท้าย13 

ขนาดยาที่ใช ้ 15-60 กรัมต่อวัน แบ่งให้ทาน 1-4 
ครั้ง หรือ 30-50 กรัมต่อวัน เหน็บได้
มากที่สุด 4 ครั้งต่อวัน 

5-10 กรัม รับประทานวันละคร้ัง 8.4-25.2 กรัม รับประทานวันละ
ครั้ง 

อาการข้างเคียงที่พบได ้ - ผลต่อระบบทางเดินอาหาร เช่น 
ท้องผูก ท้องเสีย คลื่นไส้ อาเจยีน 
ระคายเคืองทางเดินอาหาร 
- ผลต่ออิเล็กโทรไลต์ เช่น ภาวะเลือด
มีโพแทสเซียม แมกนีเซียมและ
แคลเซียมต่ า 

- ผลต่อระบบทางเดินอาหาร เช่น 
ท้องผูก ท้องเสีย คลื่นไส้ อาเจยีน 
- ภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า 

- ผลต่อระบบทางเดินอาหาร 
เช่น ท้องผูก ท้องเสีย คลื่นไส้ 
อาเจียน ท้องอืด 
- ภาวะเลือดมโีพแทสเซียมและ
แมกนีเซียมต่ า 
- อาจท าให้ระดับแคลเซียมใน
เลือดสูงขึ้นได้ 

อาการข้างเคียงที่รุนแรง Colonic necrosis ยังไม่พบ ยังไม่พบ 
รูปแบบทมีีในท้องตลาด - ยาแขวนตะกอนส าหรับรับประทาน 

- ยาผงผสมน้ าก่อนใช ้
- ยาเหน็บทวารหนัก 

- ยาแขวนตะกอนส าหรับ
รับประทาน 
- ยาเม็ดส าหรับละลายในน้ า 

- ยาแขวนตะกอนส าหรับ
รับประทาน 
 

 

Sodium zirconium cyclosilicate (ZS-9) จัดเป็นยาในกลุ่ม inorganic sodium-potassium cation-exchange 

ซึ่งเป็นสารประกอบของเซอร์โคเนียม (zirconium) และซิลิเกต (silicate) เป็นธาตุที่มีความเป็นพิษต่ า ในทางการแพทย์มีการ

น ามาใช้ในการฟอกเลือดเพื่อใช้ในการดักจับประจุของแอมโมเนียมในผู้ป่วยโรคตับและโรคไต ทั้งนี้ขนาดประจุของ

โพแทสเซียมมีความใกล้เคียงกับประจุของแอมโมเนียม จึงมีแนวคิดที่ว่า zirconium silicate น่าจะสามารถดักจับโพแทสเซียม

ได้เช่นเดียวกัน9 โดยยา ZS-9 เป็นยาที่มีรูปแบบส าหรับการรับประทาน และไม่ถูกดูดซึมในทางเดินอาหาร โดยลักษณะเด่น

ของยาคือ เป็นสารประกอบท่ีมีรูพรุน (microporous compound) สามารถดักจับประจุโพแทสเซียมในระบบทางเดินอาหาร

แลกกับการปลดปล่อยของประจุไฮโดรเจนและโซเดียม ซึ่งท าให้มีความจ าเพาะกับประจุโพแทสเซียมมากกว่ายา SPS 

ประมาณ 9 เท่า เนื่องจากรูพรุนในโครงสร้างมีขนาดที่ใกล้เคียงกับประจุโพแทสเซียมมากที่สุด ส่งผลให้ประจุอื่นๆ ได้แก่ 

โซเดียม แคลเซียม และแมกนีเซียมไม่ถูกดักจับ9 ดังรูปที่ 2 
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รูปที่ 1 กลไกการออกฤทธิข์อง ZS-9 ในระบบทางเดินอาหาร  

ดัดแปลงจากเอกสารอ้างอิงหมายเลข 10 

 ส่วนยา patiromer จัดเป็นยาจับโพแทสเซียมที่ได้รับการรับรองแล้วจาก US FDA เมื่อปี ค.ศ. 2015 ข้อมูลจาก

การศึกษาพบว่ายา patiromer สามารถลดการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงได้ในผู้ป่วยกลุ่มต่างๆ ได้แก่ โรคไตเรื้อรัง 

โรคเบาหวาน โรคความดันโลหิตสูง ภาวะหัวใจล้มเหลว และในผู้ป่วยที่มีการใช้ยากลุ่ม RAAS inhibitor ได้9 โดยยา 

patiromer เป็นโพลีเมอร์ที่มีความสามารถสูงในการจับกับประจุของโพแทสเซียมในระบบทางเดินอาหารคล้ายกับกลไกการ

ออกฤทธิ์ของยา SPS แต่มีความแตกต่างในเรื่องของการแลกเปลี่ยนประจุ โดย patiromer จะใช้แคลเซียมแทนการใช้โซเดียม 

และภายในโพลีเมอร์จะมีการเช่ือมโยงกันเป็นร่างแหระหว่าง fluoroacrylate กับ carboxylate group ซึ่งมีหน้าที่ในการจับ

กับประจุของโพแทสเซียม โดยยาจะถูกออกแบบมาให้มีการท างานดีที่สุดที่บริเวณ distal colon เนื่องจากเป็นจุดออกฤทธิ์

หลักและเป็นบริเวณที่มีประจุของโพแทสเซียมอิสระอยู่มากที่สุด โดยยาจะท าหน้าที่ป้องกันการดูดซึมกลับของโพแทสเซียมเข้า

สู่กระแสเลือด และช่วยเพิ่มการขับออกของโพแทสเซียมทางอุจจาระ9 อย่างไรก็ตามยา patiromer ควรรับประทานห่างจาก

ยาอื่นๆ อย่างน้อย 6 ช่ัวโมง เนื่องจากมีการศึกษาในหลอดทดลองพบว่ายาส่วนใหญ่สามารถจับกับยา patiromer ได้ 

โดยเฉพาะยา clopidogrel, furosemide, metoprolol และ warfarin เป็นต้น11 

ความแตกต่างของยาในกลุ่ม potassium-binding agent ในการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง 

 ยาในกลุ่ม potassium binding agent ชนิดใหม่มีความแตกต่างกันใน 3 ด้าน ดังนี ้

1. ความจ าเพาะต่อประจุ (cation selectivity) 

 โดยรวมแล้วยา ZS-9 และยา patiromer มีข้อดีเหนือกว่ายาดั้งเดิมคือ SPS ซึ่งยาใหม่ทั้งสองตัวมีความจ าเพาะต่อ

ประจุของโพแทสเซียมมากกว่าประจุอื่นๆ ในขณะที่ยา SPS สามารถจับกับประจุอื่นๆ ได้ ส่งผลให้เกิดความผิดปกติของระดับ

ของอิเล็กโทรไลต์ชนิดอื่นๆ ตามมาได้ นอกจากนี้ยา patiromer ยังมีข้อดีเหนือกว่ายาอื่นๆ คือ สามารถดักจับประจุของ

โพแทสเซียมแลกกับประจุของแคลเซียมแทนที่จะเป็นประจุของโซเดียม จึงอาจเหมาะส าหรับผู้ป่วยที่ต้องมีการจ ากัดปริมาณ
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โซเดียมหรือผู้ป่วยที่มีภาวะหัวใจล้มเหลวหรือโรคตับแข็งได้ ทั้งนี้ในทางทฤษฎีการแลกเปลี่ยนระหว่างประจุของโพแทสเซียม

กับประจุของแคลเซียมอาจท าให้เกิดภาวะแคลเซียมในเลือดสูงได้ อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาใดๆ ท่ีพบว่าผู้ป่วยที่ได้รับยา 

patiromer เกิดภาวะดังกล่าว9 

2. ระยะเวลาที่ยาเร่ิมออกฤทธิ์ (onset of action) 

 จากตารางการเปรียบเทียบข้อมูลลักษณะของยาทั้งสามชนิด เห็นได้ชัดเจนว่ายา ZS-9 มีระยะเวลาที่ยาเริ่มออกฤทธิ์

เร็วที่สุด คือภายใน 1 ช่ัวโมง ส่วนยา SPS มีระยะเวลาที่ยาเริ่มออกฤทธิ์ คือ 1 ถึง 2 ช่ัวโมง อย่างไรก็ตามจะพบว่ายา 

patiromer มีระยะเวลาที่ยาเริ่มออกฤทธ์ิช้าที่สุด คือ 7 ช่ัวโมง ซึ่งอาจไม่เหมาะกับการรักษาผู้ป่วยฉุกเฉินที่มีภาวะโพแทสเซียม

ในเลือดสูงแบบ life-threatening12 แต่มีข้อดีที่เหนือกว่ายา ZS-9 และ SPS คือ สามารถคงระดับโพแทสเซียมที่ลดลงไว้ได้

นานถึง 48 ช่ัวโมงหลังจากท่ีได้รับยาครั้งแรก9,13 

3. ความปลอดภัยจากการใช้ยา 

 ยา patiromer, ZS-9 และ SPS มีผลข้างเคียงจากการใช้ยาที่ค่อนข้างคล้ายกันคือ ผลข้างเคียงต่อระบบทางเดิน

อาหาร ได้แก่ อาการคลื่นไส้ ท้องผูก ท้องเสีย โดยอยู่ในระดับที่ไม่รุนแรง ทั้งนี้ยังคงจ าเป็นต้องมีการติดตามผู้ป่วยเป็นระยะ 

เพื่อป้องกันการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ า อย่างไรก็ตามยา SPS อาจท าให้เกิดอาการข้างเคียงที่รุนแรง ได้แก่ colonic 

necrosis ได้9 ในขณะที่ยาชนิดใหม่ยังไม่พบการเกิดอาการดังกล่าว 

 จากข้อมูลที่มีในปัจจุบันโดยสรุปแล้วการใช้ยาใหม่ในกลุ่ม potassium-binding agent ได้แก่ ยา sodium 

zirconium cyclosilicate (ZS-9) และยา patiromer ซึ่งมีประสิทธิภาพในการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงที่ดีกว่า 

และโอกาสในการเกิดภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าที่น้อยกว่ายา SPS อย่างไรก็ตามจากข้อมูลในส่วนของระยะเวลาที่ยาเริ่ม

ออกฤทธิ์ การใช้ยา patiromer อาจไม่เหมาะกับการรักษาผู้ป่วยที่มีภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูงในช่วง acute phase 

ในขณะที่ยา ZS-9 อาจจะมีความเหมาะสมมากกว่า13 อย่างไรก็ตามพบว่าอาการข้างเคียงที่เกิดขึ้นบางอย่างในยาชนิดใหม่อาจ

ไม่ได้มีความแตกต่างกัน เช่น ผลต่อระบบทางเดินอาหาร  

ส าหรับยา SPS ที่มีในท้องตลาดจะอยู่ในรูปแบบท่ีหลากหลาย ได้แก่ ยาแขวนตะกอน ผงยาส าหรับละลายน้ า และ

ยาเหน็บทวารหนัก ในขณะที่ยา ZS-9 และ patiromer อยู่ในรูปแบบยาแขวนตะกอน ในอนาคตยา ZS-9 อาจมีรูปแบบยา

เม็ดส าหรับละลายน้ า ซึ่งจะช่วยเพิ่มความสะดวกในการรับประทานยาให้กับผู้ป่วยมากยิ่งขึ้น9 
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5. บทสรุป 

ภาวะความผิดปกติของโพแทสเซียมเป็นภาวะที่พบได้บ่อย ซึ่งเกิดได้จากหลายสาเหตุร่วมกัน การปล่อยให้ผู้ป่วยมี

ภาวะโพแทสเซียมต่ าหรือสูง อาจท าให้การท างานของเซลล์ต่างๆ ผิดปกติไปจากเดิม โดยเฉพาะเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ และมี

โอกาสท าให้เกิดอันตรายถึงแก่ชีวิตได้ การรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือดต่ าจะมีการให้โพแทสเซียมชดเชยกับผู้ป่วยเป็นหลัก 

โดยมีทั้งรูปแบบรับประทาน และรูปแบบฉีดเข้าทางหลอดเลือดด าขึ้นอยู่กับระดับความรุนแรงของผู้ป่วย ในขณะที่การรักษา

ภาวะโพแทสเซียมในเลือดสูง เน้นไปที่การลดระดับโพแทสเซียมในเลือดลง โดยการเก็บโพแทสเซียมเข้าสู่เซลล์มากขึ้น และ

เพิ่มการก าจัดโพแทสเซียมออกจากร่างกายด้วยยาหรือวิธีการต่างๆ รวมไปถึงการให้แคลเซียมรูปแบบฉีดเข้าทางหลอดเลือดด า 

เพื่อต้านฤทธ์ิของโพแทสเซียมต่อเซลล์กล้ามเนื้อหัวใจ ดงันั้นทีมผู้ให้การรักษาควรหาสาเหตุอย่างรวดเร็ว เพื่อน าไปสู่การรักษา

ที่ทันท่วงที และส าหรับการใช้ยากลุ่ม potassium-binding agent ชนิดใหม่ที่ใช้ส าหรับการรักษาภาวะโพแทสเซียมในเลือด

สูง ได้แก่ patiromer และ sodium zirconium cyclosilicate จากการศึกษาพบว่ามีประสิทธิภาพและความปลอดภัยที่มาก

ขึ้นกว่ายากลุ่มเก่า อย่างไรก็ตามยังไม่มีการศึกษาในระยะยาวของยาชนิดใหม่นี้ และยังไม่มีการน าเข้ามาใช้ในประเทศไทย    

จึงอาจต้องรอติดตามสถานการณ์ต่อไปในอนาคต 
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