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面對慢性腎臟病人高血鉀問題的新觀念與策略

周育庭　賴俊夫

國立臺灣大學醫學院附設醫院內科部腎臟內科

摘　要

高血鉀是慢性腎臟病與心衰竭患者常見問題，常導致減量或停用腎素 -血管張力素 -醛固
酮系統抑制劑 (RAASi)，進而影響長期心腎保護效益。本文提出四項管理策略控制高血鉀：
1.飲食著重避免高生物可利用率的鉀來源，而非一味限制蔬果，並透過適當烹調方式降低鉀
負荷；2.非類固醇型礦物皮質素受體拮抗劑，在維持雙重RAASi時有較低的高血鉀風險；
3.SGLT2抑制劑除本身心腎保護效果，亦能降低高血鉀發生率；4.新型鉀結合劑具更佳的效
果、安全性與耐受性。透過上述策略的整合應用，臨床醫師能有效控制高血鉀，確保患者持

續維持所需治療，改善長期心腎預後。

關鍵詞：高血鉀 (Hyperkalemia) 
心腎預後 (Cardiorenal outcomes) 
飲食管理 (Dietary management) 
非類固醇型礦物皮質素受體拮抗劑 (Non-steroidal mineralocorticoid receptor 
antagonists) 
SGLT2抑制劑 (SGLT2 inhibitors) 
新型鉀結合劑 (Novel potassium binders)

前言

高 血 鉀 是 慢 性 腎 臟 病 (Chronic kidney 
disease, CKD)與心臟衰竭 (Heart failure, HF)病
人中常見且重要的臨床問題。大型流行病學研

究顯示，在 CKD病人中，高血鉀的盛行率顯
著高於一般族群，並且隨腎功能惡化而上升 1，

更會增加死亡風險 2。在過往的觀察性研究中發

現，糖尿病合併 CKD病人的高血鉀盛行率甚至
可高達 20-30%3。除此之外，HF病人的高血鉀
也與預後有著緊密的關聯性。在丹麥登錄研究

顯示，接受心臟衰竭治療的患者不僅高血鉀的

發生率顯著上升，且血鉀濃度與死亡率呈現明

顯正向的關聯 4。另一項研究則指出，在 HF病
人中，當血鉀濃度超過 5.0-5.5 mmol/L時，死
亡與心腎事件的風險皆明顯上升 5。這些證據顯

示，高血鉀並非只是單純抽血數值的異常，而

是直接影響 CKD與 HF預後的重要危險因子。
高血鉀控制困難的原因來自多重機轉，

CKD病人因腎臟排鉀能力下降，加上腎素 -
血管張力素 -醛固酮系統 (Renin-Angiotensin-
Aldosterone System, RAAS)因年紀增加或合併
糖尿病造成活性低下，鉀恆定能力受損 6。HF
病人則常合併腎血流下降、交感神經活性異常
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以及藥物，如 RAAS抑制劑 (Renin-angiotensin-
aldosterone system inhibitors, RAASi)的使用 7。

此外，酸鹼平衡異常、胰島素阻抗、腸胃蠕動減

弱、以及利尿劑或 β阻斷劑的合併使用，皆會
進一步惡化高血鉀控制。臨床上，高血鉀最直

接的後果，就是迫使醫師調整或停用 RAASi。
然而，RAASi在 CKD與 HF的治療中扮

演核心角色，而且劑量 (Dose)至關重要。多項
臨床試驗均證實藥物應盡量上調至最大耐受劑

量，才能帶來最大的腎臟與心血管保護效益。

例如：IRMA-2研究顯示，血管張力素受體阻斷
劑 (Angiotensin receptor blocker, ARB)對糖尿病
腎病變的保護效益具有劑量依賴性 8；ATLAS
試驗則指出高劑量血管張力素轉換酶抑制劑 
(Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors, ACEi) 
能顯著降低 HF病人的死亡率與住院率，且相較
低劑量更具保護效應 9。因此「Dose Matters」已
成為臨床共識，減少劑量或停藥雖可暫時緩解

高血鉀，但長期卻會削弱治療效果損害預後，

絕非處置上的最佳解方。

這樣的觀點其實也被最新指引所強調。

不 論 是 2022、2024 KDIGO指 引 10,11， 或 是

2021 ESC指引 12以及 2024 ACC心衰竭共識報
告 13，皆一致建議：除非病人出現無法控制的

高血鉀或症狀性低血壓，否則不應隨意減量或

停用 RAASi，而應優先採取積極的血鉀管理策
略。換而言之，如何安全有效地控制高血鉀，

正是維持 CKD與 HF病人接受最佳治療的關
鍵。

因此，本篇綜論將聚焦於臨床可行的高血

鉀管理策略，根據現有證據提出幾項策略多方

面切入，目的在於協助臨床醫師在面對高血鉀

時，能夠維持病人應有的 RAASi治療，避免不
必要的劑量下調或停藥，進而改善長期心腎預

後。

策略一：飲食管理與調整

飲食管理是高血鉀處置中最基礎且必要的

策略，傳統衛教建議多強調限制高鉀食物（如香

蕉、柑橘、堅果⋯等），然而近年的研究已指出，

單純以「含鉀量」作為指引是不夠的，因為不同

食物來源的鉀的生物可利用率 (Bioavailability)
不盡相同。天然蔬菜水果中的鉀吸收率相對較

低（約 50-60%），然而加工食品或含鉀鹽添加劑
的鉀吸收率則高達 90-100%14。因此，僅憑鉀含

量來限制食物種類，可能導致病人錯失健康飲

食來源，卻無法真正降低高血鉀風險。

另一個重要觀點提出，蔬菜水果是鹼性物

質 (Alkali load)的主要來源，有助於中和 CKD
病人常見的酸血症。如果不加區分地過度限制

這些食物，會減少鹼性攝取，導致代謝性酸血

症惡化，進一步促進細胞外鉀移出，使高血鉀

更難以控制 15。

2024 KDIGO慢性腎臟病臨床實務指引亦針
對此議題提出更新：建議限制「生物可利用度高

的鉀來源」（例如加工食品），而非一律限制綠

色蔬果 11。我們應協助病人識別與避免食用過

多高吸收率的含鉀食物，同時保留合理份量的

天然蔬菜水果，以兼顧鉀控制與整體營養需求。

此外，烹飪方式對鉀含量亦有顯著影響。研究

顯示，切碎、浸泡及煮沸等處理可降低蔬菜中

的鉀含量達 30-50%16，因此適當飲食教育能大

幅減少血鉀負擔。

總結而言，飲食管理應以「鉀的吸收率」與

「食物的營養整體價值」為核心，而非僅以含鉀

量的絕對值做判斷。透過避免高生物可利用率

的鉀來源、適度保留蔬果、並搭配烹飪方法與

個別化飲食教育，才能真正兼顧血鉀控制與病

人長期預後。

策略二： 善用非類固醇型的礦物
皮質素受體拮抗劑 (Non-
steroidal MRA)

在 CKD與 HF的 治 療 策 略 中，RAASi
扮演著核心角色。 除了單用 ACEi或 ARB
之外， 進一步合併礦物皮質素受體拮抗劑

(Mineralocorticoid receptor antagonist, MRA)形成
所謂 Dual RAASi治療，在多項臨床試驗中已顯
示對腎臟與心血管保護具有額外益處。RALES
試驗便首先證實 Spironolactone能顯著降低重度
HF病人的死亡率（30%相對風險下降）與住院
率 17，而 EMPHASIS-HF研究則顯示，在輕中
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度 HF患者中，Eplerenone使心血管死亡或 HF
住院的相對風險降低 37%18。類似的證據也出

現在 CKD領域，例如 FIDELIO-DKD試驗，在
T2DM合併 CKD的病人中，MRA治療使腎臟
主要終點事件（腎功能持續惡化、ESKD或腎臟
死亡）顯著下降 19。這些研究建立了MRA在心
腎保護中的重要角色，也支持 Dual RAASi的臨
床價值。

然而在臨床實務上，Dual RAASi的廣泛
應用卻受到高血鉀與急性腎損傷 (Acute Kidney 
Injury, AKI)的疑慮所限制。根據綜合分析研
究，ACEi/ARB其中之一再合併MRA雖不會
提高 AKI事件風險，但仍會顯著增加高血鉀風
險 20。這也導致在日常門診中，臨床醫師常被

迫因血鉀問題減量甚至停用MRA，反而讓患者
失去潛在的保護效益。

對於原本就具有使用MRA適應症卻又受
限於高血鉀而無法適用的病人來說，近年來非類

固醇型的礦物皮質素受體拮抗劑 (Non-steroidal 
MRA)的出現，為這一困境帶來了可能的新
解 方。Finerenone與 傳 統 的 Spironolactone或
Eplerenone不同，它對礦物皮質素受體具有更高
的選擇性，且組織分布特性降低了對腎小管上

皮鈉通道的抑制程度，因此其引發高血鉀的風

險較低。臨床證據也支持這一論述，在前述綜

合分析研究中，使用傳統類固醇型MRA的 Dual 
RAASi， 高血鉀風險可達 5倍以上 (RR 5.42, 
95% CI 2.15-13.67)；而使用非類固醇型MRA
的 Dual RAASi造成高血鉀的風險，可降為單
用 ACEi/ARB的 約 2倍 (RR 2.05, 95% CI 1.84-
2.28)。在 FIDELIO-DKD中，雖然高血鉀事件
在 Finerenone組較 Placebo高 (18.3% vs 9.0%)，
但因高血鉀而需要停藥的比例僅 2.3% (vs 
0.9%)，遠低於傳統MRA在類似人群中的經驗
數據 19。進一步的 FIGARO-DKD研究則顯示，
在早期 CKD合併 T2DM的病人中，Finerenone
能顯著降低心血管事件 (HR 0.87, 95% CI 0.76-
0.98)，同時高血鉀事件僅小幅增加 21。整合兩

大研究結果均顯示 Finerenone能兼顧療效與安
全性 22。

總結來說，Non-steroidal MRA雖然仍有高

血鉀的副作用，但相較於傳統的MRA來說風險
已大大降低。對於過往這群需要 Dual RAASi卻
在過去因高血鉀風險而影響治療的病人來說，

隨著 Non-steroidal MRA的問世有了新的選擇。
也許並非所有病人皆需此類治療，但對於 HF或
糖尿病腎病變等需要使用 Dual RAASi的族群而
言，Non-steroidal MRA能在維持 RAASi治療完
整性的同時，兼顧血鉀安全與心腎保護，是提

升整體預後的重要策略。

策略三：合併使用 SGLT2抑制劑
近年來，SGLT2抑制劑 (SGLT2i)在 CKD

與 HF的治療中逐漸被視為核心藥物。最初設計
為控制血糖之藥物，但大型隨機對照試驗相繼

證實其對心腎保護的廣泛效益。CREDENCE研
究發現，在糖尿病腎臟病患者中，canagliflozin
可顯著降低腎衰竭及心血管事件，確立了其

在腎臟領域的重要角色 23。DAPA-CKD和
EMPA-KIDNEY研究則進一步將證據擴展至
包含非糖尿病的 CKD患者，Dapagliflozin和
Empagliflozin都能顯著降低主要腎臟複合終點
的風險，證明不論是否為糖尿病的 CKD族群
都能受益 24-25。在心衰竭領域，DAPA-HF及
EMPEROR-Reduced/Preserved試驗均一致顯示
SGLT2i可減少 HF住院與心血管死亡，這也使
得 SGLT2i成為近年 CKD與 HF治療指引中的
必備藥物 26-28。

在前面這些研究奠定基礎後，學者進一步

探索 SGLT2i對臨床其他關鍵問題的影響，其中
之一就是高血鉀。一項涵蓋六個臨床試驗、將

近五萬名患者的統合分析指出，SGLT2i能顯著
降低嚴重高血鉀事件（血鉀 ≥6.0 mmol/L）的發
生風險 (HR 0.84, 95% CI 0.76-0.93)，效果在不
同腎功能分層、是否使用 RAASi或MRA、以
及有無 HF病史的次族群中均一致。且值得注意
的是，SGLT2i並未增加低血鉀的發生率，顯示
其作用之安全性 29。

另一篇來自 CREDENCE與 DAPA-CKD的
聯合分析顯示，SGLT2i能顯著降低「暫時或永
久停用 ACEi/ARB」的風險 30。換言之，除了直

接改善腎臟與心臟的臨床終點之外，SGLT2i還
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能間接協助病人持續接受 RAAS抑制劑治療，
避免因高血鉀而中斷，進一步加乘整體預後效

益。

這一點在 Non-steroidal MRA的研究中也獲
得了間接支持。在 FIDELIO-DKD的安全性分
析裡，約兩成患者發生血鉀 >5.5 mmol/L19,31。

後續次分析發現，合併使用 SGLT2i的患者觀
察到較低的高血鉀發生率，雖然因為事件數少

且非隨機、統計力不足，未達到統計學顯著差

異 32，但這樣的變化趨勢仍值得關注從機轉層

面去推論，SGLT2i可能透過改善腎小管鈉鉀交
換與增加遠曲小管流量，進而促進腎臟排鉀，

減少 Finerenone所帶來的高血鉀風險 33。這與

前述綜合分析的結果相呼應。

對臨床醫師而言，這意味著在面對 CKD與
HF病人的高血鉀風險時，SGLT2i的使用應視
為一項積極且策略性的選擇，不僅能直接改善

預後，還能間接幫助維持病人接受完整心腎保

護治療。

策略四：善用新型鉀結合劑

傳統鉀結合劑

高血鉀的藥物治療主要仰賴鉀結合劑，

臨床使用上歷史最久的是陽離子交換樹脂，包

括 sodium polystyrene sulfonate (SPS)與 calcium 
polystyrene sulfonate (CPS)。其機轉為在大腸腔
內透過鈉離子或鈣離子交換鉀離子，進而促進

糞便排鉀。然而這些傳統藥物的降鉀速度與效

果高度不穩定，部分研究甚至質疑其短期降鉀

能力的可靠性 34。更重要的是，其副作用不容

忽視。最常見的不良反應為腸胃道症狀，包括

腹脹、便秘、噁心與嘔吐，部分患者因嚴重便

秘或腸道不適而導致使用意願與服藥順從性顯

著下降 35。此外，少見但嚴重且可能致死的併

發症包括腸道壞死與穿孔，尤其是病人腎功能

不佳或者與山梨醇併用時風險更高，導致美國

FDA曾對此提出警告 36。

新型鉀結合劑的發展與優勢

新型藥物的代表為 Patiromer與 Sodium 

Zirconium Cyclosilicate (SZC)， 兩者皆屬於非
吸收性的口服聚合物，在腸道中不會被吸收，

而是與鉀離子結合，進而隨糞便排出。與傳統

鉀結合劑相比，它們具有更明確的作用機轉、

更穩定的降鉀效果、較佳的安全性與病人耐受

性。

Patiromer

Patiromer是一種以鈣離子為交換基團的聚
合物，主要作用於遠端結腸。其藥物起效時間

約為數小時，因此主要作為慢性高血鉀的長期

治療。在 OPAL-HK隨機試驗中，Patiromer在
CKD合併 RAASi使用的病人中，4週內可平
均降低血鉀約 1.0 mmol/L，並顯著降低高血鉀
復發率 37。而在心衰竭族群，DIAMOND試驗
亦顯示 Patiromer可維持較低血鉀，並降低高血
鉀事件，並能有效減少因高血鉀而調降或停用

RAASi/MRA的情形，使更多病人得以達到或維
持指引建議的治療劑量 38。

在安全性方面，Patiromer的副作用多為輕
中度腸胃不適，例如便秘與腹脹，但需注意其

會同時結合鎂離子，可能導致低鎂血症，因此

建議治療過程中需定期監測血鎂濃度並視需要

補充。

Sodium Zirconium Cyclosilicate (SZC)

SZC也是非吸收性鉀結合劑，由結構穩
定的晶格設計構成，具有高度選擇性與鉀離子

結合。 與 SPS/CPS或 Patiromer相比，SZC在
小腸與大腸中都能快速發揮效果。ZS-003和
HARMONIZE試驗都顯示， 口服 SZC後約 1
小時即可開始降低血鉀，24小時內平均降幅
達 1.1 mmol/L，並能維持 2到 4週穩定的鉀控
制 39,40。這樣的快速反應，使其成為慢性治療中

少數能同時應用於「亞急性或急性高血鉀」的口

服藥物，甚至在歐洲指引中被列為急洗腎前優

先使用的過渡策略 12。

學理上亦有支持 SZC能快速影響血鉀濃度
的假說，傳統認知認為腸道排鉀主要發生於大

腸，小腸因腸腔內的局部鉀濃度高，主要以吸

收鉀為主。但動物實驗的生理研究顯示，小腸
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亦具備鉀離子排泄能力。當 SZC在小腸即開始
結合鉀離子，降低了腸腔內鉀濃度，這可能促

使小腸轉而傾向排鉀，進一步促進血液鉀離子

向腸腔移動 41。這項作用機制提供了 SZC為何
能在短時間內產生降鉀效果的解釋，並與臨床

試驗結果相互呼應。

除了急性階段快速穩定鉀離子，SZC在慢
性病人長期控制上也有重要的角色，ZS-005試
驗當中可以看到，當在初期校正達到正常鉀後，

改以 SZC一天一次個別化劑量持續治療，在後
續第 3-12個月的追蹤中有 99%的病患可以維
持鉀離子 ≤5.5 mmol/L，另有 87%原本正在用
RAASi的病人可持續或上調劑量 42。最新的世

代追蹤試驗中也發現，長期使 SZC能顯著降低
高血鉀相關事件，並減少因血鉀升高而導致的

RAASi中斷 43，這項結果再次呼應了本文的核

心訊息 -高血鉀的控制不應僅視為矯正實驗室數
值，而是確保病人能長期維持最佳劑量 RAASi
治療的關鍵策略。

在副作用方面，SZC的耐受性良好，最常
見的是輕度水腫，推測與其含鈉基團有關。與 
Patiromer相比，SZC不會導致低鎂血症，也無
明顯的藥物交互作用，因此在多重用藥的 CKD
與 HF患者中特別合適。

傳統樹脂型鉀結合劑主要於大腸以鈉或鈣

離子交換鉀離子，但起效慢、作用不穩定，且

因樹脂結構粗糙、易吸附水分與藥物，常造成

便祕、腸道壞死、腸穿孔等不良反應。新型口

服鉀結合劑不論是 SZC或 patiromer，皆為非吸
收性、高選擇性離子交換劑，具有更穩定的降

鉀曲線、可預測的起效時間，且幾乎不吸收藥

物或水分，顯著降低腸胃副作用風險。

整體而言，鉀結合劑在高血鉀管理策略中

佔有重要地位。新型鉀結合劑兼具安全性、有

效性以及即時性，不僅可有效控制血鉀，更重

要的是能協助病人維持應有的 RAAS抑制劑治
療 OPAL-HK研究證實，在 CKD合併高血鉀且
接受 RAASi的病人中，新型鉀結合劑可迅速且
持續降低血鉀濃度，並顯著減少高血鉀復發，

使多數病人得以維持原本的 RAASi劑量 37。在

HF病人族群中，DIAMOND試驗同樣可降低高

血鉀事件與因鉀升高而調整或中斷 RAASi/MRA
的比例，使病人更容易達到目標劑量 38。綜合

這些研究結果可知，新型鉀結合劑的臨床價值

已超越單純的降鉀藥物，成為維持 RAASi治療
連續性與長期心腎保護效果的關鍵配套措施。

結論

在 CKD與 HF患者中，高血鉀往往成為臨
床上迫使 RAASi減量或停用的主要原因，進而
削弱其心腎保護效益。為了避免因高血鉀而犧

牲治療完整性，我們提出四個管理策略。首先，

在飲食調整方面，應導正傳統僅憑鉀含量限制

蔬果的迷思，轉而強調避免生物可利用率高的

鉀來源（如加工食品與含鉀添加物），並透過適

當的烹調方式降低鉀負荷，以兼顧營養與血鉀

控制。其次，若臨床需要以 Dual RAASi達到更
完整的心腎保護，Non-steroidal MRA可降低高
血鉀風險，提升治療的安全性與可行性。第三，

SGLT2i不僅能改善腎臟與心臟預後，其降低高
血鉀與維持 RAASi使用的附加效益，也使其成
為高血鉀管理中不可或缺的藥物。最後，新一

代腸道鉀結合劑 (Patiromer與 SZC)提供了比傳
統藥物更穩定且耐受性佳的選擇。透過上述多

元策略的應用，有效降低高血鉀風險，使患者

能持續維持最佳劑量的 RAASi治療，最終達到
改善長期心腎預後的目標。
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圖一：慢性高血鉀之臨床管理流程圖

確認血鉀與臨床狀況

依血鉀濃度與 ECG 變化分級
- 輕度： 5.0–5.5 mmol/L
- 中度： 5.6–6.0 mmol/L

- 重度： >6.0 mmol/L 或有 ECG 異常

*重度或有症狀者請依急性高血鉀指引處理

排除可逆因素

1. 檢視藥物清單：停用或減量鉀補充劑、NSAIDs、TMP-SMX、沒有適應
症的 MRA/ACEi/ARB...等

2. 評估脫水、代謝性酸血症、血糖控制與便祕
3. 飲食調整 (策略 1)：避免高生物可利用率之鉀來源

重新評估 RAASi 治療 (策略 2 + 3)
目標：儘量維持 RAASi 治療不中斷

若有適應症(HF、蛋白尿性 CKD)，考慮以下調整

1. 將傳統 MRA 調整為非類固醇型 MRA → 相對低高血鉀風險

2. 合併使用 SGLT2 抑制劑 → 可降低高血鉀發生率並改善排鉀能力

善用鉀離子結合劑 (策略 4)
1. 優先考慮新型鉀離子結合劑 SZC、Patiromer...等

2. 若無法控制時才考慮暫時減量 RAASi，並盡快恢復原劑量
* 雖然新型鉀離子結合劑之腸胃道副作用較傳統藥物(SPS / CPS)少，但仍

需注意低血鎂、水腫...等其他副作用

本流程改編自KDIGO 2024及Resuscitation 2021指引
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表一：本表改編自 2024 KDIGO指引及相關綜述文獻

高血鉀發生機轉 臨床例子或主要原因 對應治療策略 主要作用機轉主要作用機

轉與臨床意義

腎臟排鉀能力下降 CKD、急性腎損傷後期、
低醛固酮狀態

1. 評估藥物與體液狀況
2. 使用 SGLT2抑制劑改善遠曲
小管流量

3. 口服鉀結合劑

促進遠曲小管鈉負荷與尿

流，增加腎排鉀；同時透過

腸道結合鉀離子增加排鉀，

維持 RAASi治療不中斷

醛固酮分泌或作用不足 糖尿病、老年人、腎上腺

功能低下、使用 RAASi
1. 於原本即具有MRA適應症的
病人改使用非類固醇型MRA

2. 口服鉀結合劑

維持醛固酮受體調控的平

衡，兼顧心腎保護並降低相

對高血鉀風險

酸血症、胰島素阻抗 CKD 代謝性酸血症、糖
尿病

1. 飲食調整：提升蔬果比例、
減少加工食品

2. 控制血糖

改善酸血症與胰島素阻抗

以減少細胞內外鉀離子的

波動與慢性升高風險

藥物引起高血鉀 使用 RAASi、β阻斷劑、
NSAIDs

1. 於原本即具有MRA適應症的
病人改使用非類固醇型MRA

2. 於有適應症的病人考慮合併
使用 SGLT2 抑制劑

3. 個別化藥物調整
4. 口服鉀結合劑

減少致鉀性藥物或增加排

鉀路徑

腸道系統排鉀減少 低纖維飲食、腸蠕動減

弱、慢性便祕

1. 飲食調整：提升蔬果比例、
減少加工食品

2. 軟便及促排藥物使用
3. 口服鉀結合劑

增加糞便中鉀排泄比例，改

善慢性高血鉀控制

表二：各式血鉀結合劑之比較

CPS/SPS
（傳統血鉀結合劑）

Patiromer
（新型血鉀結合劑）

SZC
（新型血鉀結合劑）

作用位置 大腸 大腸 整個腸胃道

結合離子 K, Mg, Ca K, Mg, P K（高度專一性）, H+

作用機轉 非選擇性陽離子交換 高選擇性結合 K⁺ 高選擇性結合 K⁺

起始作用時間 數小時至天 數小時 (4~7hs) 數小時內 (<1~24hs)

儲存 室溫 2-8℃（需冰箱保存） 室溫

藥物交互作用 與其他藥物服用時間需間隔大

於 3小時
與其他藥物服用時間需間隔大

於 3小時
可與其他藥物同時服用 * 

副作用 腸胃道不適為主（便祕最為常

見，腸穿孔為少見但致命之副

作用）

輕微腸胃道不適、低血鎂 輕微腸胃道不適、水腫

* 與 pH-dependent 藥物需間隔 >2小時
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Hyperkalemia is a common clinical problem in patients with chronic kidney disease (CKD) and heart failure 
(HF), often forcing clinicians to reduce or discontinue renin-angiotensin-aldosterone system inhibitors (RAASi), 
thereby compromising cardiovascular and renal protection. This review proposes four management strategies 
to address hyperkalemia and to further maintain RAASi therapy integrity: (1) Dietary management should focus 
on avoiding highly bioavailable potassium sources, such as processed foods, rather than universally restricting 
natural fruits and vegetables, while utilizing appropriate cooking methods to reduce potassium load; (2) Non-
steroidal mineralocorticoid receptor antagonists (MRA), such as finerenone, can reduce hyperkalemia risk and 
enable safe dual RAASi therapy; (3) SGLT2 inhibitors provide cardiovascular and renal benefits while reducing 
hyperkalemia incidence and maintaining RAASi use; (4) Novel potassium binders (patiromer and sodium zirconium 
cyclosilicate) offer superior efficacy, safety and tolerability compared to traditional agents. Through integrated 
application of these multimodal strategies, clinicians can effectively control hyperkalemia, ensure patients continue 
receiving optimal RAASi therapy, and ultimately improve long-term cardiovascular and renal outcomes.


