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Υποκαλιαιμία 



Υποκαλιαιμία 

♦ Φυσιολογικές τιμές καλίου : 3,5-5 mEq/l 
 

♦ Η πιο συχνή ηλεκτρολυτική διαταραχή 
  > 20% νοσηλευόμενων ασθενών έχει υποκαλιαιμία  
  το 5% των νοσηλευόμενων ασθενών έχει K+ ορού < 3 mEq/l 

 
♦ K+ ορού: 3 mEq/L → απώλεια 200 - 400 mEq 
  απώλεια επιπλέον 200 - 400 mEq → 2 mEq/L 
  σπανίως χαμηλότερα επίπεδα 

 
♦ Το 98% της συνολικής ποσότητας ανταλλάξιμου καλίου εντοπίζεται 

στον ενδοκυττάριο χώρο, συνεπώς μπορεί να υπάρχει σημαντικό 
έλλειμμα Κ+ με φυσιολογικό Κ+ ορού 



Κλινική εικόνα υποκαλιαιμίας 

♦ Μυϊκή αδυναμία/παράλυση (συνήθως όταν K+ < 2,5 mEq/l) 
  κάτω άκρα → κορμός → άνω άκρα 
  ραβδομυόλυση, παράλυση αναπνευστικών μυών, 

 παραλυτικός ειλεός 
 
♦ Αρρυθμίες (φλεβοκομβική βραδυκαρδία, κολπική ή κομβική 

ταχυκαρδία, κολποκοιλιακός αποκλεισμός, κοιλιακή ταχυκαρδία 
ή μαρμαρυγή) – αυξάνει την αρρυθμιογόνο δράση της 
δακτυλίτιδας 
 

♦ Η βαρύτητα των συμπτωμάτων εξαρτάται από την ταχύτητα 
εγκατάστασης και τη βαρύτητα της υποκαλιαιμίας (συνήθως < 3 
mEq/l) 



 



Αίτια υποκαλιαιμίας 

♦ Συχνότερο αίτιο : αυξημένες απώλειες 
  νεφρικές, γαστρεντερικές, από το δέρμα 
 
♦ Ελαττωμένη πρόσληψη 

 
♦ Αυξημένη μετακίνηση ενδοκυτταρίως 

 
♦ Τα φάρμακα είναι η συχνότερη αιτία υποκαλιαιμίας 



Αυξημένες νεφρικές απώλειες (I) 

♦ Διουρητικά 
  θειαζίδες 
   50 mg/d υδροχλωροθειαζίδης → Κ+ ↓ 0,5 mEq/L 
   50 mg/d χλωροθαλιδόνης → ↓ 0,9 mEq/L  
  διουρητικά αγκύλης 
  ναδίρ εντός 2 εβδομάδων 
  όχι με μικρές δόσεις (12,5 mg/d υδροχλωροθειαζίδης) 

 
♦ Υπερέκκριση αλδοστερόνης 
  πρωτοπαθής αλδοστερονισμός 
  δευτεροπαθής (νεφραγγειακή υπέρταση) 



Αυξημένες νεφρικές απώλειες (II) 

♦ Αλατοδιουρητικές νεφροπάθειες (διάμεση νεφρίτιδα, 
υπερασβεστιαιμία) 
 

♦ Σύνδρομα Bartter και Gitelman 
 

♦ Μη επαναρροφώμενα ανιόντα 
  διττανθρακικά (νεφρική σωληναριακή οξέωση τύπου 2) 
  β-υδροξυβουτυρικό (διαβητική κετοξέωση) 
  πενικιλλίνη 
   
♦ Μεταβολική οξέωση 
  Νεφρική σωληναριακή οξέωση τύπου 1 

 
 



Αυξημένες νεφρικές απώλειες (III) 

♦ Πολυουρία (ψυχογενής πολυδιψία, άποιος διαβήτης, 
ωσμωτική διούρηση (υπεργλυκαιμία)) 
 

♦ Υπομαγνησιαιμία 
  40% των ασθενών με υποκαλιαιμία 
  παράλληλη απώλεια K+ και Mg+2 
  Mg+2-επαγόμενη νεφρική απώλεια K+ 
  συνύπαρξη υπασβεστιαιμίας 
  προτεραιότητα στη διόρθωση 
 
♦ Αμφοτερικίνη 



Αυξημένες γαστρεντερικές απώλειες 

♦ Ανώτερο γαστρεντερικό σύστημα 
  έμετοι, παροχέτευση γαστρικού περιεχομένου 
  συγκέντρωση Κ+ → 5-10 mEq/L 
  μεταβολική αλκάλωση - νεφρική απώλεια Κ+  
   
♦ Κατώτερο γαστρεντερικό σύστημα 
  χρόνια διαρροϊκά σύνδρομα, κατάχρηση καθαρτικών 
  συγκέντρωση Κ+ → 20-50 mEq/L 
  μεταβολική οξέωση (ενίοτε αλκάλωση) 



Αυξημένες απώλειες από το δέρμα 

♦ Σπάνια αιτία 
  μικρός όγκος 
  συγκέντρωση Κ+ → 5-10 mEq/L 
   
♦ Παρατεινόμενα εμπύρετα νοσήματα  

 
♦ Υπερβολική άσκηση  
   



Ελαττωμένη πρόσληψη καλίου 

♦ Σπάνιο αίτιο 
  Μέση πρόσληψη → 40-120 mEq/24h 
  Ελάχιστη νεφρική απώλεια → 5-25 mEq/24h 

 
♦ Μπορεί να συμβάλλει στην εγκατάσταση ή επιδείνωση της 

υποκαλιαιμίας 



Αυξημένη μετακίνηση καλίου ενδοκυτταρίως (Ι) 

♦ Ενεργοποίηση β2-αδρενεργικών υποδοχέων 
  καταστάσεις stress 
  φάρμακα (β2-διεγέρτες, θεοφυλλίνη) 

 
♦ Αυξημένη ινσουλίνη 
  θεραπεία διαβητικής κετοξέωσης – υπερωσμωτικής 

 υπεργλυκαιμικής κατάστασης 
  ενδοφλέβια χορήγηση γλυκόζης 



Αυξημένη μετακίνηση καλίου ενδοκυτταρίως (ΙΙ) 

♦ Αλκάλωση 
  pH ↑ 0,1 → Κ+ ↓ 0,4 mEq/L 
  μεταβολική αλκάλωση (συχνά απώλεια Κ+) 
  χορήγηση διττανθρακικών 
 
♦ Υποκαλιαιμική περιοδική παράλυση 
  σπάνια διαταραχή 
  υποτροπιάζοντα επεισόδια 
  οικογενής ή επίκτητη (υπερθυρεοειδισμός) 
  εκλυτικά αίτια: stress, λήψη υδατανθράκων 



Αυξημένη μετακίνηση καλίου ενδοκυτταρίως (ΙΙΙ) 

♦ Αυξημένη αιμοποίηση 
  θεραπεία μεγαλοβλαστικής αναιμίας 
  χορήγηση GM-CSF 
   
♦ Υποθερμία 

 
♦ Δηλητηρίαση με βάριο ή φάρμακα [χλωροκίνη, άτυπα 

αντιψυχωσικά (ρισπεριδόνη (Risperdal), κουετιαπίνη (Seroquel))] 
 

♦ Ψευδής υποκαλιαιμία (οξεία μυελογενής λευχαιμία) 



Άλλα αίτια υποκαλιαιμίας 

♦ Αιμοκάθαρση – περιτοναϊκή κάθαρση 
 

♦ Πλασμαφαίρεση 



Διαγνωστική προσέγγιση υποκαλιαιμίας (Ι) 

♦ Ιστορικό (έμετοι, διάρροια, λήψη φαρμάκων) 
 

♦ Προσδιορισμός συγκέντρωσης καλίου στα ούρα 
  < 25 mEq/μέρα ή < 15 mEq/l : εξωνεφρικές απώλειες 

 
♦ Προσδιορισμός λόγου καλίου/κρεατινίνη στα ούρα 
  < 13 mEq/g κρεατινίνης : εξωνεφρικές απώλειες 

 
♦ Προσδιορισμός pH αρτηριακού αίματος 
  pH < 7,35 : διάρροιες, νεφρική σωληναριακή οξέωση 
  pH > 7,45 : διουρητικά, έμετοι, αλδοστερονισμός 
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Διαγνωστική προσέγγιση υποκαλιαιμίας (ΙΙΙ) 

 



Διαγνωστική προσέγγιση υποκαλιαιμίας (IV) 

 





Θεραπεία υποκαλιαιμίας (Ι) 

        Βαρύτητα  
♦ Επίπεδα Κ+ ορού 

 
♦ Λειτουργικές επιπτώσεις 
  μυϊκή ισχύς 
  ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις 
   ↓ ST, επιπέδωση Τ, εμφάνιση U   

 διεύρυνση P και QRS, παράταση PQ 
 αρρυθμίες       
  κολπική ή κομβική ταχυκαρδία    
  κολποκοιλιακοί αποκλεισμοί   
  κοιλιακή ταχυκαρδία και μαρμαρυγή 



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (ΙΙ) 

Άλλοι παράγοντες 
♦ Αίτιο υποκαλιαιμίας 
♦ Ταχύτητα εγκατάστασης  
♦ Ηλικία – παρουσία καρδιοπάθειας – αγωγή με δακτυλίτιδα 

 
♦ Συνίσταται σε: 
  αντιμετώπιση υποκείμενης αιτίας 
  αποκατάσταση ελλείμματος K+ 

 
♦ Στους νοσηλευόμενους ασθενείς, η χορήγηση K+ είναι η 

συχνότερη αιτία απειλητικής για τη ζωή υπερκαλιαιμίας 



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (ΙΙΙ) 

♦ Χλωριούχο K+ 
  ταχεία και πιο αποτελεσματική διόρθωση  
  διόρθωση μεταβολικής αλκάλωσης 

 
♦ Διττανθρακικό ή κιτρικό K+ 
  σε συνύπαρξη μεταβολικής οξέωσης 
 
♦ Τροφές πλούσιες σε K+ 
  φρούτα, λαχανικά, κρέας (> 6 mEq K+ /100gr) 
  φωσφορικό ή κιτρικό K+ 
  σύγχρονη πρόσληψη θερμίδων 



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (ΙV) 

Ήπια – μέτριας βαρύτητας υποκαλιαιμία 
♦ Κ+ ορού 3,0-3,5 mEq/L 

 
♦ Ασυμπτωματική κατάσταση (συνήθως) 

 
♦ Θεραπεία 
  per os χορήγηση K+ (60-80 mEq / μέρα) 
   Sopa-K (γλυκονικό κάλιο) (6,7 mEq K+ / 5 ml) 
   Kloref (διττανθρακικό κάλιο + υδροχλωρική  

  βεταΐνη) (6,7 mEq K+ / tab) 
  καλιοσυντηρητικά διουρητικά σε νεφρικές απώλειες Κ 



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (V) 

Βαριά υποκαλιαιμία 
 

♦ Κ+ <3,0 mEq/L ή παρουσία συμπτωμάτων 
 

♦ per os χορήγηση K+ 
  ταχεία διόρθωση 
   40-60 mEq → Κ+ ↑ 1,0-1,5 mEq/L 
   135-165 mEq → Κ+ ↑ 2,5-3,5 mEq/L 
  παροδική αύξηση (για μερικές ώρες) 



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (VΙ) 

Βαριά υποκαλιαιμία 
 

♦ Ενδοφλέβια χορήγηση K 
  1 amp K+  → 13,5 mEq K 

  1 L Normal Saline (NS) 0,9% : 154 mEq Na, 154 mEq Cl 
  1 L Ringer-Lactate: 130 mEq Na, 4mEq K, 3mEq Ca, 27 

 mEq HCO3, 109 mEq Cl 
  1 L Isolyte: 140 mEq Na, 10mEq K, 5mEq Ca, 3mEq Mg, 

 103 mEq Cl, 47 mEq HCO3 
  1 L DW 5% : 50g dextrose 
  1L Kadalex : DW 5% + 2 amp K  → 50g dextrose + 27mEq K 
   
    



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (VΙ) 

Βαριά υποκαλιαιμία 
 

♦ Ενδοφλέβια χορήγηση K+ 
  διαλύματα χλωριούχου νατρίου 
  10-20 mEq/h και 20-60 mEq/L (2-4 amp/L) 
  ως 5x συγκέντρωση – ρυθμός χορήγησης 
   κεντρική φλέβα – ΗΚΓ παρακολούθηση 
   κίνδυνος υπερκαλιαιμίας 



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (VΙΙ) 

♦ Διαβητική κετοξέωση – υπερωσμωτική υπεργλυκαιμική 
κατάσταση 

  σημαντικό έλλειμμα Κ+ 
  φυσιολογικά ή αυξημένα επίπεδα Κ+ 
  Κ+ ορού < 5,3 mEq/L και διούρηση > 50 ml/h → χορήγηση Κ+ 

 
♦ Μετακίνηση Κ+ ενδοκυτταρίως 
  συνήθως δεν χρειάζεται χορήγηση Κ+ 

  υποκαλιαιμική περιοδική παράλυση 
   per os χορήγηση 60-120 mEq K+ 

   πρόληψη (β-αποκλειστές) 



Θεραπεία υποκαλιαιμίας (VΙΙI) 

♦ Διόρθωση υπομαγνησιαιμίας 
  30-40 mEq ημερησίως σε βαριά υπομαγνησιαμία 
  10-20 mEq ημερησίως σε μικρότερη έλλειψη 
  tab Trophocard : 5 mEq / tab 
  sach Trophocard : 10 mEq / sachet 
  amp Mag-2 : 10 mEq / amp 



Υπερκαλιαιμία 



Κλινική εικόνα υπερκαλιαιμίας 

♦ Μυϊκή αδυναμία/παράλυση  
  συνήθως όταν K+ > 7 mEq/l 
  κάτω άκρα → κορμός → άνω άκρα 

 
♦ Αρρυθμίες (διαταραχές αγωγιμότητας, βραδυκαρδία, ιδιοκοιλιακός 

ρυθμός, κοιλιακή ταχυκαρδία/μαρμαρυγή, ασυστολία) 
 

♦ Η βαρύτητα των συμπτωμάτων εξαρτάται από 
  ταχύτητα εγκατάστασης και βαρύτητα της υπερκαλιαιμίας 
  pH (↓) και συγκέντρωση ασβεστίου (↓) και νατρίου (↓) 



 



Αίτια υπερκαλιαιμίας 

♦ Συχνότερη αιτία : ελαττωμένη νεφρική απέκκριση καλίου 
   
♦ Αυξημένη πρόσληψη καλίου 

 
♦ Αυξημένη έξοδος καλίου εξωκυτταρίως 

 
 

♦ Η ελαττωμένη νεφρική απέκκριση καλίου είναι αναγκαία 
προϋπόθεση για την εμφάνιση επίμονης υπερκαλιαιμίας 

   



Ελαττωμένη νεφρική απέκκριση καλίου 

♦ Νεφρική ανεπάρκεια 
  συνήθως όταν συνυπάρχει ολιγουρία, υποαλδοστερονισμός, 

 αυξημένη πρόσληψη Κ ή αυξημένος ιστικός καταβολισμός 
 

♦ Ελάττωση δραστικού ενδαγγειακού όγκου 
  αφυδάτωση, καρδιακή/ηπατική ανεπάρκεια 

 
♦ Υποαλδοστερονισμός 

 
♦ Άπω νεφρική σωληναριακή οξέωση (τύπου 1) 
  αποφρακτική ουροπάθεια, δρεπανοκυτταρική αναιμία 



Αίτια υποαλδοστερονισμού 

♦ Ελαττωμένη δραστικότητα συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-
αλδοστερόνης 

  υπορενιναιμικός υποαλδοστερονισμός 
   50-75% των ασθενών χωρίς εμφανή αιτία ↑ Κ+ 
   ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή διάμεση  

  νεφρίτιδα και έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας 
  αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 
  αποκλειστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ 
  μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

 
♦ Ελάττωση σύνθεσης αλδοστερόνης (επινεφριδική ανεπάρκεια) 

 
♦ Αντίσταση στην αλδοστερόνη (καλιοσυντηρητικά διουρητικά) 



Αυξημένη έξοδος καλίου εξωκυτταρίως (Ι) 

♦ Υπερκαταβολισμός (τραύμα, σύνδρομο λύσης όγκου) 
 

♦ Διαβητική κετοξέωση - υπερωσμωτική υπεργλυκαιμική 
κατάσταση 

  έλλειψη ινσουλίνης, υπεργλυκαιμία, ↑ ωσμωτικότητα 
  υπερκαλιαιμία παρά την σημαντική έλλειψη καλίου 
 
♦ Υπερωσμωτικές καταστάσεις (υπεργλυκαιμία, μανιτόλη, 

υπερνατριαιμία) 



Αυξημένη έξοδος καλίου εξωκυτταρίως (ΙΙ) 

♦ Μεταβολική οξέωση : pH ↓ 0,1 → Κ+ ↑ 0,2-1,7 mEq/l 
 

♦ Φάρμακα (τοξικός δακτυλιδισμός, β-αποκλειστές (κυρίως μη 
εκλεκτικοί)) 
 

♦ Άσκηση 
  0,3-0,4 mEq/l σε ήπια άσκηση και 0,7-1,2 mEq/l σε έντονη 
  βραχείας διάρκειας 

 
♦ Υπερκαλιαιμική περιοδική παράλυση 

 
 
 



Άλλα αίτια υπερκαλιαιμίας 

♦ Αυξημένη πρόσληψη καλίου : σπάνια αιτία εκτός αν είναι πολύ 
οξεία ή αν συνυπάρχει έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας 
 

♦ Ψευδοϋπερκαλιαιμία 
  δυσχερής αιμοληψία - αιμόλυση 
  θρομβοκυττάρωση (αύξηση του Κ κατά 0,15 mEq/l για 

 κάθε αύξηση των αιμοπεταλίων κατά 100,000 / mm3 πάνω 
 από τα 400,000 / mm3) 

  λευκοκυττάρωση (> 100,000 / mm3) 



Διαγνωστική προσέγγιση υπερκαλιαιμίας (Ι) 

♦ Ιστορικό (νεφρική ανεπάρκεια, σακχαρώδης διαβήτης, λήψη 
φαρμάκων) 
 

♦ Κλινική εξέταση (οίδημα ή ελάττωση ενδαγγειακού όγκου) 
 

♦ Εκτίμηση νεφρικής λειτουργίας 
  ουρία, κρεατινίνη : αναξιόπιστες παράμετροι 
  Εξέταση εκλογής : εξίσωση MDRD 
  eGFR (ml/min/1,73m2) = 186 x ηλικία-0,203 x  
  x κρεατινίνη ορού (mg/dl)-1,154 x 0,742 (στις γυναίκες) 



Διαγνωστική προσέγγιση υπερκαλιαιμίας (ΙΙ) 

♦ Απέκκριση καλίου στα ούρα 
  περιορισμένης αξίας 
  > 80-100 mEq/24ωρο : η αυξημένη πρόσληψη Κ συμβάλλει 

 στην υπερκαλιαιμία 
 
♦ Προσδιορισμός σωληναριακής κλίσης συγκέντρωσης Κ 
  Κ ούρων (mEq/l) / [ωσμωτικότητα ούρων (mOsm/kg) / 

 ωσμωτικότητα ορού (mOsm/kg)] / Κ ορού (mEq/l) 
  τιμές < 5-7 είναι ενδεικτικές υποαλδοστερονισμού  

 
♦ Δραστικότητα ρενίνης πλάσματος και αλδοστερόνη ορού 

 



Θεραπεία υπερκαλιαιμίας (Ι) 

♦ Καθορίζεται από  
  επίπεδα Κ 
  παρουσία συμπτωμάτων και σημείων 
  αιτία (σύνδρομο λύσης όγκου) 

 
♦ Διακρίνεται σε 
  ανταγωνισμό δράσεων Κ στην κυτταρική μεμβράνη 
  μετακίνηση Κ ενδοκυτταρίως 
  απομάκρυνση Κ 
   



Θεραπεία υπερκαλιαιμίας (ΙΙ) 

♦ Αρρυθμία ή σημαντικές αλλαγές στο ΗΚΓ 
  Όλα τα προηγούμενα 
   
♦ Μετακίνηση Κ ενδοκυτταρίως + απομάκρυνση Κ σε : 
  αλλαγές στο ΗΚΓ ή συμπτώματα υπερκαλιαιμίας 
  Κ > 6,5-7,0 mEq/l 
  ταχέως επιδεινούμενη υπερκαλιαιμία 

 
♦ Ασυμπτωματική άνοδος Κ < 6,5 mEq/l 
  Ρητίνες ανταλλαγής ιόντων 

 
   



Ανταγωνισμός δράσης Κ στην κυτταρική μεμβράνη : 
γλυκονικό ασβέστιο (Ι) 

♦ Ενδείκνυται μόνο σε παρουσία αρρυθμίας ή σημαντικών 
αλλαγών στο ΗΚΓ (π.χ. διεύρυνση του QRS και απουσία P, 
όχι αν η μόνη αλλαγή είναι τα οξυκόρυφα Τ) 
 

♦ 1 amp Calcium Gluconate 10% (10 ml) σε 2-3 min iv 
 

♦ Μπορεί να επαναληφθεί μετά από 5 min 



Ανταγωνισμός δράσης Κ στην κυτταρική μεμβράνη : 
γλυκονικό ασβέστιο (ΙΙ) 

♦ Απαιτεί συνεχή ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση 
 

♦ Μπορεί να αυξήσει την τοξική δράση της δακτυλίτιδας 
(χορήγηση 1 amp Calcium Gluconate 10% (10 ml) σε 100 ml 
DW 5% σε 20-30 min iv) 
 

♦ Όχι σε διαλύματα με διττανθρακικά 
 

♦ Βραχεία δράση (30-60 min) : απαιτείται ταυτόχρονη έναρξη 
παρεμβάσεων για μετακίνηση Κ ενδοκυτταρίως 



Μετακίνηση Κ ενδοκυτταρίως (Ι) 

Επιλογές 
♦ Ινσουλίνη + γλυκόζη 

 
♦ Σαλβουταμόλη σε εισπνοές 

 
♦ Διττανθρακικά 



Μετακίνηση Κ ενδοκυτταρίως (ΙΙ) 

♦ Ινσουλίνη + γλυκόζη :  
  7 μονάδες Actrapid iv μαζί με 5 amp Dextrose 35% bolus 

 και στην συνέχεια χορήγηση DW 10% σε ρυθμό 50-75 ml/h 
 ή 10 μονάδες Actrapid σε 500 ml DW 10% σε 1 ώρα  

 
♦ Έναρξη δράσης σε 10-20 min 

 
♦ Μέγιστη δράση σε 30-60 min (ελάττωση Κ κατά 0,5-1,2 mEq/l) 

 
♦ Διάρκεια δράσης : 4-6 ώρες 

 



Μετακίνηση Κ ενδοκυτταρίως (ΙΙΙ) 

♦ Εισπνεόμενη σαλβουταμόλη:  
  10-20 mg (amp των 2,5 και 5 mg) σε 4 ml φυσιολογικού ορού  
  με νεφελοποιητή σε 10 min  

 
♦ Έναρξη δράσης σε 10-20 min 

 
♦ Μέγιστη δράση σε 90 min (ελάττωση Κ κατά 0,5-1,5 mEq/l) 

 
♦ Συνεργική δράση με ινσουλίνη+γλυκόζη 

 
♦ Όχι ως μονοθεραπεία σε νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου 
♦ Όχι σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο 

 



Μετακίνηση Κ ενδοκυτταρίως (ΙV) 

♦ Διττανθρακικό νάτριο:  
  150 mEq (1,5 bag 8,4% 100ml) σε 1 L DW 5% σε 2-4 ώρες 
  50 mEq (1 bag 4% 100ml) σε 5 min – μπορεί να 

 επαναληφθεί μετά από 30 min 
  
♦ Έναρξη δράσης σε 30-60 min - διάρκεια αρκετές ώρες 

 
♦ Μικρή αποτελεσματικότητα (< 0,5 mEq) και μόνο σε παρουσία 

σημαντικής μεταβολικής οξέωσης : όχι ως μονοθεραπεία 



Απομάκρυνση καλίου (Ι) 

♦ Διουρητικά 
  κυρίως φουροσεμίδη (1-2 amp Lasix iv) 
  συνήθως μη αποτελεσματικά λόγω της έκπτωσης της 

 νεφρικής λειτουργίας 
 

♦ Ρητίνες ανταλλαγής ιόντων 
 

♦ Αιμοκάθαρση 



Απομάκρυνση καλίου (ΙΙ) 

♦ Ρητίνες ανταλλαγής ιόντων : Kayexalate (sodium polystyrene 
sulfonate) 

  15-30 g per os ή υποκλυσμός με 50 g σε 150 ml νερό 
 

♦ 1 g Kayexalate δεσμεύει 1 mEq K στο έντερο 
 

♦ Έναρξη δράσης σε 1-2 ώρες 
 

♦ Μπορεί να επαναληφθεί μετά από 4-6 ώρες (μία δόση έχει 
περιορισμένη αποτελεσματικότητα) 
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