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PARTIE | : INTRODUCTION



I. HOMEOSTASIE POTASSIQUE
1. Généralités

Le potassium représente le cation le plus abondant dans I'organisme.

En conditions normales, la répartition du potassium est de 98% en intra cellulaire et 2% en
extracellulaire. Le compartiment musculaire (75% du potassium intracellulaire) et les cellules
hépatiques sont les principales réserves. Les hématies stockent 2% du potassium
intracellulaire.

Les valeurs normales de la kaliémie sont comprises entre 3,5 et 5 mmol/I.

Le ratio entre les compartiments intracellulaire et extracellulaire (soit 150 mmol/l / 4 mmol/I)
induit un gradient électrique qui confére aux cellules le potentiel membranaire et donc leur
excitabilité. Une variation de la concentration intracellulaire a peu d’effet sur ce ratio alors
gu’un changement mineur de la concentration extracellulaire entraine des effets significatifs
sur le potentiel transmembranaire et donc sur la fonction des tissus musculaire et cardiaque
(1,2). La valeur régulée par I'organisme n'est pas la kaliémie elle-méme mais plut6t le rapport
des concentrations entre le [K'] intra et extracellulaire (rapport kaliémie / kalicytie) et c'est de
ce rapport dont dépend réellement le potentiel de membrane. Si ce rapport est modifié, le
potentiel de membrane et I'excitabilité des cellules le seront également. L'enregistrement
électrocardiographique au cours des dyskaliémies peut refléter I'excitabilité des cellules
cardiaques secondaire a la modification du rapport kaliémie / kalicytie.

2. Larégulation potassique

La régulation du stock total de potassium dépend de ses entrées et sorties de I'organisme.
L'apport potassique quotidien alimentaire représente 75 a 120 mmol, bien au-dela des
besoins physiologiques (autour de 25 mmol). Le potassium est presque compléetement
absorbé au niveau de l'intestin gréle. Il est éliminé a 90% par les reins et a 10% par les selles
et la sueur (3,4). Cependant, en cas d’insuffisance rénale terminale, |’excrétion de potassium
dans les selles peut augmenter jusqu'a 25% (5). En cas de diarrhées, la concentration de
potassium dans les selles baisse mais les pertes peuvent étre malgré tout importantes du fait
de I'augmentation du volume de selles.

Des mécanismes de régulation permettent que la kaliémie ne varie pas dans des proportions
potentiellement dangereuses. Des charges orales de 75 mmol de KCl ont été données a des
volontaires sains afin d’évaluer les modifications de concentrations plasmatiques et
d’excrétions rénales. La kaliémie augmentait aprés la prise per os significativement de
3,83+0,15 mmol/l a 4,47+0,23 mmol/L mais était résorbée en 120 min (6).

Cette homéostasie, indispensable au bon fonctionnement cellulaire et électrophysiologique,
est assurée par 2 mécanismes de régulation : les balances interne et externe.
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Figure 1 : La régulation potassique (7)

2.1. Balance a court terme ou interne

Elle a pour effet de mobiliser immédiatement mais transitoirement le potassium du secteur
extracellulaire au compartiment intracellulaire. Les mouvements transmembranaires sont
bidirectionnels : le transport actif de potassium a l'intérieur de la cellule par la pompe
Na+K+ATPase, qui permet I'entrée de 2 K et la sortie de 3 Na* pour chaque molécule d’ATP,
et la diffusion passive hors des cellules par des canaux membranaires spécifiques du
potassium. Ces échanges créent le gradient électrique de membrane, le potentiel de
membrane de repos de la cellule se situant aux alentours de - 60 a - 80 mV.

3Na*
140 mM

2K*
4 mM

3Na*
3-20mM
2K F
100-130 mM

Secteur -00-80mV  Sectey
intracellulairve extracellulaire

Figure 2 : La pompe a Na+K+ATPase et son implication dans la concentration intracellulaire
en potassium (8).

La distribution transmembranaire du potassium dépend de nombreux facteurs hormonaux et
non hormonaux :

- La sécrétion d’insuline est stimulée par l'augmentation du potassium dans la
circulation portale. Elle active la pompe Na+K+ATPase des cellules hépatiques et
musculaires et donc favorise le transfert du potassium dans la cellule.

- De méme, I'augmentation rapide et brutale de la kaliémie engendre une sécrétion de
catécholamines R-adrénergiques. Ces catécholamines activent directement la pompe
Na+K+ATPase en se liant aux 82 récepteurs et indirectement en stimulant la sécrétion
d’insuline et donc de nouveau la pompe Na+K+ATPase.
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Nat
Figure 3 : Régulation hormonale de I'activité de la pompe Na+K+ATPase (8).

- L'équilibre acido-basique peut également modifier les transferts transmembranaires
de potassium. En effet, des échanges ont lieu afin d’assurer le maintien du pH
extracellulaire et du potentiel de membrane. Dans le cadre d’acidose métabolique
hyperchlorémique, I'accumulation de ClI" en extracellulaire entraine une sortie de
potassium de la cellule et donc une hyperkaliémie. L’acidose métabolique organique,
avec production de lactates, R hydroxybutyrates et formates, n’engendre pas
d’hyperkaliémie (9). Des études, réalisées des années 1950 a 80, chez ’lhomme et chez
I’'animal, confirment que les variations de kaliémie sont fonction du type de désordre
acide — base. L'acidose respiratoire entrainerait de moindres augmentations de
potassium que I'acidose métabolique minérale (10).

2.2. Balance a moyen terme ou externe

Le rein, siege de la régulation externe de la kaliémie, permet I'adaptation de I'excrétion a
I'apport de potassium. La grande majorité du potassium filtré est réabsorbée passivement :
au niveau du tubule contourné proximal (réabsorption de 60 a 70%) et au niveau de la branche
ascendante de Henlé (réabsorption de 20 a 30%). La régulation fine de I'excrétion de
potassium est assurée par le tubule contourné distal et le canal collecteur (11,12).
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Anse de
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Réabsorption Tubule
de 20-30 % collecteur

Figure 4 : Régulation de la kaliémie dans les différents segments du rein (d'aprés Pr Diane
Godin-Ribuot)

2.2.1. Au niveau du tubule contourné proximal :

La réabsorption de potassium ne bénéfice d’aucune régulation et se fait au niveau
paracellulaire. Elle est dépendante de la réabsorption active de Na® et du volume
extracellulaire. La réabsorption se ferait selon 2 mécanismes : I'ultrafiltration (solvent drag) et
la diffusion passive. Le solvent drag dépend de la réabsorption du Na® généré par la
Na+K+ATPase basolatérale. Cette réabsorption entraine une baisse de I'osmolalité du fluide
tubulaire ce qui favorise une réabsorption d’eau et de K*. La diffusion passive se fait par voie

paracellulaire favorisée par la différence du potentiel intra-luminal, positif dans la deuxieme
partie du tubule contourné proximal (12).
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Figure 5 : Schéma de la réabsorption de K+ dans le tube proximal (12)

2.2.2. Branche ascendante large de Henlé :

Dans la branche ascendante, la réabsorption se fait par voies transcellulaire et paracellulaire.
La réabsorption transcellulaire est fonction de I'activité du cotransporteur Na'/K*/2Cl et du
canal potassiqgue ROMK de la membrane apicale et de celle de la pompe Na+K+ATPase, du
cotransporteur K*/Cl” et des canaux potassiques de la membrane basolatérale. La réabsorption
paracellulaire est liée a la différence de potentiel transtubulaire et se fait par diffusion passive.
L'ADH, I'aldostérone et les apports potassiques peuvent activer les canaux potassiques. Le co-
transporteur Na*/CI/K" est la cible des diurétiques de I'anse, notamment le furosémide,

largement utilisé.
Membrane Membrane

apicale . basolatérale
Jonction serrée ‘

Cl-
3 Na+

ATPase

210F K+ Interstitium
Fluide tubulaire
Lumiére positive cr
Canal
Canal potassique
potassique
K+ Espace intercellulaire
Ca++ 7
Mg**

Figure 6 : Schéma de la réabsorption de K+ au niveau de la branche de Henlé (12)

2.2.3. Au niveau du tube contourné distal :

Dans la partie initiale, I'entrée de Na+ au niveau apical se fait grace au cotransporteur Na* /
Cl', sensible aux diurétiques thiazidiques. Le gradient est maintenu favorable pour une entrée
passive de Na* par la pompe basolatérale Na+K+ATPase. Le cotransporteur Na* / CI” disparait
progressivement jusqu’a la partie terminale du tube contourné distal alors que le canal
sodique épithélial commence a s’exprimer au niveau de la membrane apicale. La sensibilité a
I'aldostérone dans cette partie terminale est permise par la présence de récepteurs aux
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minéralocorticoides et de la 11B-hydroxystéroide déshydrogénase de type Il qui protege les
récepteurs minéralocorticoides d’une activation par les glucocorticoides (13). La régulation du
transport de potassium se fait donc grace a I'aldostérone par la présence combinée des
canaux potassiques ROMK, du canal sodique épithélial et par celle du cotransporteur K*/CI,
maintenant le potentiel luminal par la sortie de K* et CI” alors méme que le Na* entre dans la

cellule.
Membrane Membrane

apicale ) basolatérale
Jonction serrée

Interstitium

3 Na+
ATPase

Tube contourné distal , &
Partie initiale

Canal
potassique

Espace intercellulaire

N

Figure 7 : Schéma de la réabsorption de K+ au niveau de la partie initiale du tube contourné

distal (11).
Membrane Membrane
apicale basolatérale
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Canal épithélial
sodique

Interstitium

3 Na+

Recyclage ATPase

du K+
Tube contourné distal 5 k=
Partie terminale

Canal
potassique

Espace intercellulaire

A

Figure 8 : Schéma de la réabsorption de K+ au niveau de la partie terminale du tube
contourné distal (11).

2.2.4. Au niveau du tube collecteur cortical :

A l'entrée du tube collecteur, il ne reste environ que 2% du potassium filtré. C'est
principalement a ce niveau que va se faire la régulation d’excrétion urinaire du potassium, en
fonction des apports, sous I'effet de I'aldostérone.
Trois types cellulaires interviennent dans cette régulation fine :
- Les cellules principales, les plus nombreuses, sont responsables de la sécrétion de K"
par sécrétion passive. La pompe Na+K+ATPase de la membrane basolatérale engendre
. + , . +
une concentration en Na™ basse dans la cellule et donc une entrée passive de Na™ dans
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la cellule. De ce fait, un gradient de concentration est généré entre le K" intracellulaire
élevé et le K" du fluide tubulaire bas. De plus, la diffusion passive du Na* dans la cellule
principale se fait par le canal épithélial sodique, plus rapidement que le transfert de
Cl-. Une différence de potentiel, négatif au niveau de la lumiére, favorise la diffusion
passive de la cellule a la lumiere tubulaire par des canaux potassiques et le
cotransporteur K+/Cl-. La sécrétion de K* est régulée par I'action de 'aldostérone et
des apports potassiques qui augmentent I'ouverture du canal épithélial sodique,
I'ouverture des canaux potassiques ROMK et I'activité de la pompe Na+K+ATPase
basolatérale. Le canal épithélial sodique est inhibé par I'amiloride, 'ADH favorise
I'ouverture de canaux potassiques apicaux.
Membrane Membrane

apicale . basolatérale
Jonction serrée ‘

Ag \ Aldostérone

Ae=rm== . Récepteur aux
hR minéralocorticoides

Canal épithélial
sodique

Fluide tubulaire

Lumiére négative Interstitium
3 Nat
ATPase
Canal N e e <«—— ADH

potassique

Espace intercellulaire Récepteur V2 a
I'ADH

Figure 9 : Sécrétion passive de K+ au niveau des cellules principales (12)

Les cellules intercalaires o permettent une réabsorption active de K* par une pompe
H+K+ATPase au niveau de la membrane apicale : un K* réabsorbé est échangé contre
un H+ excrété. Un cotransporteur Cl-/HCO3 entraine une sortie des bicarbonates de la
cellule. Elles interviennent en cas d’acidose.

Membrane Membrane

apicale ) basolatérale
Jonction serrée

2 K+
ATPase

H+
ATPase K+

Fluide s N
tubulaire H* + OH-H0 ck Interstitium
Anhydrase
He 'l' carbonique

ATPase
+C0, —>» HCOz

K+
Cr

Espace intercellulaire

Figure 10 : Réabsorption de K+ dans les cellules intercalaires a (12)

Les cellules intercalaires B excrétent K™ et HCOs™ au niveau apical et absorbent H* par
une pompe H+ATPase basolatérale. Ces cellules interviennent en cas d’alcalose.
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2.3. Modulation de I’excrétion urinaire de potassium
2.3.1. Les apports potassiques

L’augmentation des apports de K" entraine une augmentation de sa sécrétion. Des études
réalisées in vitro ou in vivo chez le rat (14) ont montré des augmentations de la conductance,
de I'expression et de I'activité du canal potassique ROMK présent au niveau des membranes
apicales de lI'anse de Henlé, du tube contourné distal et du tube collecteur en cas
d’augmentation des apports potassiques.

B rOMK POTASSIUM DIET
(SODIUM 0.3%)
0.8%
3.0%
k= 5.0%
early DCT i CNT ccp

Figure 11 : Variation de I'expression de ROMK au niveau des membranes apicales du tube
contourné distal et du canal collecteur selon 'apport potassique (14)

2.3.2. Quantité de sodium au niveau du tubule distal
L’augmentation de Na* génére une augmentation modérée de I'excrétion de potassium. Des
apports sodés importants entrainent une stimulation de la pompe Na+K+ATPase, une
réabsorption active du sodium et une excrétion distale de K'. Toutefois, la sécrétion
d’aldostérone étant inhibée dans cette situation, la fuite potassique est donc limitée.

2.3.3. Les glucocorticoides
Les glucocorticoides ne stimulent pas directement I'excrétion rénale de K*. Au niveau des
cellules principales, la 11B-hydroxystéroide déshydrogénase de type Il métabolise le cortisol
en cortisone qui n’a pas d’affinité pour le récepteur aux minéralocorticoides. L’augmentation
de la sécrétion de potassium par les glucocorticoides est liée a I'augmentation du débit de
fluide dans le néphron distal et a I'augmentation d’excrétion de sodium.

2.3.4. Concentration intra-luminale de chlore

Au niveau du péle apical des cellules principales, un cotransporteur K* / CI entraine une sortie
de potassium lorsque la concentration luminale de chlore est faible.

2.3.5. Bicarbonate dans les urines

La présence d’'HCO3™ au niveau du tube collecteur cortical, dans le cadre de vomissements,
favorise la sécrétion urinaire de K.

2.3.6. L’aldostérone
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Elle régule la sécrétion tubulaire de potassium et donc a moyen terme la kaliémie. Une hausse
de la kaliémie stimule les cellules sécrétrices d’aldostérone du cortex surrénalien. Les cellules
cibles sont celles du tube contourné distal et du tube collecteur cortical.
L’aldostérone péneétre dans la cellule et se lie a son récepteur cytosolique du c6té basolatéral.
Elle entraine :

- Au niveau apical : une activation des canaux sodiques et potassiques

- Au niveau basolatéral : une activation de la pompe Na+K+ATPase
Elle stimule donc la kaliurése et une rétention sodée et participe au maintien de la pression
artérielle et de la volémie (15).

2.3.7. U'ADH

Elle augmente la perméabilité des canaux potassiques des cellules principales et stimule la
sécrétion nette de potassium. En cas de déshydratation, le flux tubulaire est diminué, ce qui
limite I’excrétion potassique. La stimulation de I’ADH, dans cette situation, permet I'excrétion
du K" et donc le maintien de la kaliémie. A Iinverse, lors d’une hyperhydratation, le flux
tubulaire est important ce qui augmente I'excrétion mais I'absence d’ADH limite la sécrétion.

3. Evaluation de I’excrétion rénale de potassium

Le rein est le seul organe contrélant I'homéostasie potassique de l'organisme. En cas de
dyskaliémie, il faut donc se poser la question du comportement rénal : I'excrétion urinaire de
potassium permet d’évaluer si la réponse rénale est adaptée ou non et nécessite la réalisation
d’un ionogramme urinaire.

La régulation de I'élimination du K" se fait quasi exclusivement au niveau du tube collecteur
cortical, selon 2 composantes :

Kaliurése = [K+]rce X Qec

[K*]rcc correspondant a la concentration de potassium dans le fluide du tube collecteur cortical
Qrcc correspondant au débit de fluide dans le tube collecteur cortical avec Qrcc = (osmolalité
sanguine (mosm/I) / osmolalité urinaire (mosm/Il)) x diurése (I/24h)

Le flux osmolaire dans le tube collecteur distal Qrcc est obtenu par :

Qosm Tec = Qrec X osmolalité sanguine (mosm/24h)

Qrcc et Qosm e sont dépendants des apports hydrique et alimentaire du sujet : il n’y a donc
pas de norme.

Le gradient transtubulaire de K* refléte le rapport des concentrations de K* entre le fluide du
tube collecteur cortical et le plasma et permet d’analyser les transports de K dans le tube
collecteur distal :

GTTK = [K*]y x osmolalité sanguine / osmolalité urinaire x [K']s

Ce gradient transtubulaire de K+ varie donc selon les apports. En situation normale, il diminue
en cas de baisse des apports potassiques et augmente avec 'augmentation des apports.

En condition pathologique, il faut donc s’interroger sur la kaliurése au regard du trouble de la
kaliémie. Si la kaliurése n’est pas adaptée, la cause rénale est a explorer : est ce un débit
pathologique du fluide dans le tube collecteur cortical ou est ce un gradient transtubulaire de
K" inadapté ?
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HYPOKALIEMIE

L’hypokaliémie est définie par une concentration plasmatique de potassium inférieure a 3,5
mmol/L. Elle est considérée légére entre 3 et 3,5 mmol/l, modérée entre 2,5 et 3 mmol/l et
sévere lorsqu’elle est inférieure a 2,5 mmol/I.

1. Présentation clinique et signes de gravité

Des patients présentant des hypokaliémies modérées peuvent étre asymptomatiques.
Les criteres de gravité des hypokaliémies sont fonction :

Des conséquences cliniques : apparition de troubles neuromusculaires a type de
fatigue musculaire, crampes, myalgies, rhabdomyolyse, atteinte diaphragmatique
avec insuffisance respiratoire et atteinte digestive avec constipation et iléus
paralytique.

De la profondeur de I'hypokaliémie et de sa rapidité d’installation

De la prise concomitante d’un traitement digitalique

De [I'existence d’autres troubles hydroélectrolytiques : hypomagnésémie,
hypercalcémie

De I'association avec une cardiopathie : I'hypokaliémie apparait dans ce cas comme
facteur de risque de surmortalité (16—18)

De I'existence de signe a I'ECG, diffus sur I’ensemble des dérivations :

Une diminution de I'amplitude de I'onde T voire une inversion

Une augmentation d'amplitude de I'onde U physiologique

Un allongement de I'espace QU

Un élargissement du QRS

Une apparition de troubles du rythme supra ventriculaire ou ventriculaire :
extrasystoles, tachycardie ventriculaire, torsade de pointe, fibrillation
ventriculaire

O O O O O

3.5-4.0

W\ 3.0-35
/\/L/’\/\/\,/"\ 25-30
W\w 25

Figure 12 : Modification de I'ECG lors d'une hypokaliémie (seuils a titre indicatif)
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2. Etiologies des hypokaliémies
2.1. Carence d’apport

Elles sont rares et s’observent en cas de jeline total, d’anorexie mentale évoluée, d’alcoolisme
ou chez un malade en réanimation sans apport parentéral de K*. Dans ce cas, la kaliurése va
s’adapter et diminuer a moins de 15 mmol/j.

Elles peuvent par contre aggraver I’hypokaliémie d’étiologie autre.

2.2. Pertes potassiques

Il s’agit des causes les plus fréquentes d’hypokaliémie.
Les pertes peuvent étre d’origine rénale ou extra-rénale, I'évaluation de la kaliurése
permettant de faire la différence.

2.2.1. Pertes d’origine extra-rénale

Elles se caractérisent par une kaliurése basse (< 20 mEq/L), une chlorurése basse (< 10 meq/I)
et 'absence d’HTA.

Elles sont en rapport avec des pertes digestives hautes (vomissements, aspirations digestives
avec une concentration en potassium d’environ 10 mmol/I) ou basses (diarrhées profuses,
surconsommation de laxatifs, fistules, drainage avec une concentration de potassium entre
40 et 80 mmol/l). Les pertes cutanées peuvent parfois aggraver une hypokaliémie existante
et notamment lors de brilures étendues responsables de pertes hydroélectrolytiques
importantes.

2.2.2. Pertes d’origine rénale

Dans ce cas, la kaliurése est élevée (> 40 meq/l).

Un hyperminéralocorticisme, évoqué devant la triade hypokaliémie, kaliurése élevée et
hypertension artérielle, peut étre de 3 types : hyperaldostéronisme primaire avec une
sécrétion de rénine effondrée, hyperaldostéronisme secondaire avec une sécrétion de rénine
élevée ou hyperminéralocorticisme non lié a la rénine et a 'aldostérone.

- Hyperaldostéronisme primaire : il correspond a un exces de production d’aldostérone
le plus souvent. Cette situation est la conséquence pour 2/3 des cas d’'un adénome
surrénalien et dans 1/3 des cas a une hyperplasie bilatérale des surrénales ou des
formes rares d’hyperminéralocorticismes sporadiques ou familiaux. L'importante
concentration d’aldostérone inhibe les sécrétions de rénine et angiostensine et
favorise la rétention hydro-sodée et I’HTA alors dite volo-dépendante.

- L’hyperaldostéronisme secondaire est lié a I'activation du systéme rénine /
angiotensine dans I’HTA maligne, sténose de |'artére rénale (HTA dite réno-vasculaire)
et dans les tres rares cas de tumeurs sécrétant de la rénine.

- L'hyperminéralocorticisme non lié a la rénine et a I'aldostérone se retrouve dans les
syndromes adréno-génitaux avec hypersécrétion de désoxycorticostérone, les
syndromes de Cushing avec hypersécrétion de cortisol (notamment paranéoplasiques)
et dans toutes les situations s’accompagnant d’une diminution d’activité de la 11f3-
hydroxystéroide déshydrogénase (correspondant au syndrome d’excés apparent en
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minéralocorticoide). La diminution de son activité peut étre soit génétique soit
acquise, par exemple lors d’'une consommation excessive de réglisse qui entraine son
inhibition réversible.

- Le syndrome de Liddle ou “pseudo-hyperaldostéronisme”, maladie génétique rare a
transmission autosomique dominante est liée a une mutation d’'une sous-unité du
canal épithélial sodium dans le tube cortical. Cette mutation mime une hyperactivité
de I'aldostérone ce qui se traduit par une hypokaliémie avec kaliurese élevée et rénine
et aldostérone basses.

Il peut également y avoir des hypokaliémies avec fuite urinaire de potassium mais pression
artérielle normale ou basse :

- Encas d’acidose métabolique : acidocétose diabétique ou acidose tubulaire rénale

- En cas d’alcalose métabolique avec chlorurie basse et bicarbonaturie : vomissements
abondants ou prolongés, aspirations gastriques, diarrhées chroniques avec perte de
chlore lors de la mucoviscidose

- En cas d’alcalose métabolique avec chlorurie élevée : traitement par diurétique
thiazidique ou de I'anse : par inhibition directe de la réabsorption du potassium, par
augmentation du débit tubulaire distal de sodium ou par induction d’un
hyperaldostéronisme secondaire a la contraction volémique.

- Dans les rares cas de néphropathies avec perte de sel : syndrome de Bartter ou
syndrome de Gitelman, maladies génétiques avec mutations des genes codant pour le
transporteur membranaire de sodium au niveau du néphron distal.

- En cas d’hypomagnésémie, présente dans 40 % des cas d’hypokaliémie : perte
conjointe de potassium et de magnésium dans de nombreuses situations cliniques.
Cependant, I'hypomagnésémie entraine une fuite urinaire de potassium par
hyperaldostéronisme.

La mise en évidence d’'une hypomagnésémie est importante car I’hypokaliémie ne peut
généralement pas étre corrigée tant que le déficit en magnésium n’est pas lui-méme corrigé.

2.3. Hypokaliémie par transfert

Elle est secondaire a un transfert du potassium du secteur extracellulaire au secteur
intracellulaire.

2.3.1. Origine médicamenteuse ou toxique

L'insuline a forte dose, les B2 adrénergiques ou méme les agonistes B adrénergiques, la
théophylline, la caféine, la chloroquine ou le baryum peuvent entrainer des hypokaliémies soit
par activation de la pompe Na+K+ATPase, soit par blocage des canaux potassiques. Il est donc
nécessaire de monitorer la kaliémie lors de la prescription de ces traitements afin d’anticiper
la supplémentation si besoin.

2.3.2. Encas d’alcalose
L'alcalose, respiratoire ou métabolique, favorise I'entrée de potassium dans la cellule. Elle

peut étre secondaire a des vomissements (notamment a cause de la perte de chlore) ou un
traitement diurétique induisant déja une hypokaliémie.
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2.3.3. En cas de stimulation de ’hématopoiése

Elle s’observe lors de la supplémentation en vitamine B9 ou B12 dans le cas d’'une anémie
mégaloblastique carentielle, lors de leucémies d’évolution rapide ou lors de traitement par
facteur de croissance GMCSF.

2.3.4. Paralysie périodique hypokaliémique

Il s’agit d’'une affection autosomique dominante rare qui modifie la sensibilité du canal
calciqgue au niveau musculaire, responsable d'hypokaliémies brutales a la fin d'un effort
intense ou d'un repas riche en glucides provoquant des acces de paralysies flasques.

Un tableau similaire peut se présenter dans le cadre de la paralysie périodique thyrotoxique,
avec une fréquence plus importante chez les hommes asiatiques mais serait plutot secondaire
a I'augmentation de I'activité de la pompe Na+K+ATPase.
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Figure 13 : Démarche diagnostique devant une hypokaliémie (d'apres le CUEN)

3. Prévalence de I’hypokaliémie

Une étude réalisée aux Pays-Bas, sur les habitants d’'une commune proche de Rotterdam agés
de plus de 55 ans, rapportait une prévalence de 2,2%, 2,7% et 2,3% dans la population de 55
a 64 ans, 65 a 74 ans et supérieure a 75 ans respectivement (19). A I’'hopital, une hypokaliémie
était retrouvée chez 2,6% des patients a I'admission (20), chez 20% des patients hospitalisés
(21) et chez 10-40 % des patients traités par diurétiques thiazidiques. Dans les 20% de patients
hospitalisés avec une hypokaliémie, 75% étaient acquises en cours d’hospitalisation et
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secondaires a des traitements diminuant la kaliémie. Cette étude rapportait également une
mauvaise prise en charge des hypokaliémies dans 24% des cas. La mortalité chez les patients
avec une hypokaliémie était 10 fois supérieure a la mortalité de la population générale
hospitalisée. Sur un échantillon de 100 personnes, 75 % des hypokaliémies étaient favorisées
par un traitement : furosémide (23%), diurétique thiazidique (13%), corticoides (31%),
amphotericine B, insuline, laxatifs, antibiotique,... (20).

4. Conduite a tenir lors de la découverte d’une hypokaliémie
4.1. Le bilan

La découverte d’une hypokaliémie nécessite de savoir :
- siun traitement susceptible de provoquer une hypokaliémie est en cours,
- ¢’il existe un terrain particulier et notamment des antécédents de cardiopathie ou des
traitements a risque,
- sides signes cliniques ou électrocardiographiques sont associés a cette hypokaliémie,
- ¢’il existe une hypertension ou des troubles acidobasiques associés

En fonction de 'orientation étiologique, le bilan pourra comporter :
- Tout d’abord un ECG
- Puis la mesure de la tension artérielle, et la réalisation d’une glycémie,
- Un ionogramme sanguin, un gaz du sang, un ionogramme urinaire, un dosage de
I'urée, de la créatinine, du calcium et du magnésium
- Et éventuellement un dosage des CPK et de la TSH.

4.2. Le traitement de I’hypokaliémie

Le traitement des hypokaliémies est a adapter a [I'existence de signes
électrocardiographiques, a la profondeur de I’'hypokaliémie, au contexte : cardiopathie, prise
d’antiarythmique, insulinothérapie a dose élevée par exemple.

- Des recommandations éditées par un groupe d’experts multidisciplinaires sur la
supplémentation ont été publiées en 2000 (22). lls préconisaient une augmentation
des apports potassiques lorsque la kaliémie était comprise entre 3,5 et 4 mmol/I.
Lorsque la kaliémie était inférieure a 3 mmol/I, une supplémentation devait étre faite
méme chez les patients asymptomatiques. Augmenter les apports potassiques est
efficace pour corriger une hypokaliémie, toutefois le potassium dans I'alimentation se
trouve sous forme de phosphate de potassium, cette supplémentation est donc
inefficace dans le cadre d’hypokaliémie avec perte de chlore. Une dose de 20
mmol/jour de potassium par voie orale était jugée suffisante pour prévenir les
hypokaliémies et une dose de 40 a 100 mmol/jour pour son traitement. Certains
préconisaient une augmentation conjointe des apports alimentaires en magnésium.

Concernant le traitement des hypokaliémies plus profondes, la prise en charge est quasiment
similaire selon les recommandations de différentes sociétés (Annexe 1)

Elle consiste d’abord a identifier la cause, la traiter : arréter un traitement diurétique, évaluer
les pertes digestives, ... et a éviter une aggravation de cette hypokaliémie en évitant les solutés
glucosés. Une vigilance particuliere doit étre portée en cas d’hypokaliémie secondaire a un
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transfert intracellulaire de potassium étant donné le risque de rebond et donc
d’hyperkaliémie.

- La revue de 2005 d’Emergency Medicine Clinics of North America (2), les auteurs
recommandaient une alimentation riche en potassium pour les patients
asymptomatiques avec des kaliémies comprises entre 3 et 3,5 mEg/l, une
supplémentation orale n’étant nécessaire qu’en cas de persistance de I'hypokaliémie.
La supplémentation en cas de kaliémie inférieure a 3 mmol/l était assurée selon
I"'urgence et la tolérance. Pour un traitement sans urgence, I'apport devait se faire par
KCl oral a la dose de 20 a 80 mEqg (20 a 80 mmol)/j en plusieurs doses. Pour un
traitement rapide mais sans urgence, des prises de 40 a 60 mEq (40 a 60 mmol)/prise
de potassium liquide par voie orale pouvaient étre mises en place avec une
surveillance de la kaliémie pour adapter le nombre de prises quotidiennes. Dans le cas
de patients avec des symptomes séveres ou ne tolérant pas I'apport par voie orale, un
traitement par KCl intraveineux a la dose de 20 a 40 mEq (20 a 40 mmol)/h devait étre
initié jusqu’au controle de la kaliémie aprés 60 mEq (60 mmol) injectés. Une
hypomagnésémie devait étre systématiquement supplémentée.

- En 2006, dans la revue Resuscitation (23), les auteurs recommandaient une correction
par voie orale pour des kaliémies comprises entre 3 et 3,5 mmol/I. En cas de kaliémie
inférieure a 3 mmol/l et sans symptéme, la correction devait étre réalisée par voie
intraveineuse a hauteur de 10 mmol/h de KCl avec correction de I’hypomagnésémie si
elle avait été mise en évidence. Lorsqu’il existait des signes menacants, le traitement
recommandé était 20 mmol/h de KCl intraveineux avec un maximum de 20 mmol sur
10 minutes puis 10 mmol sur 10 autres minutes avec une supplémentation
systématique de 10 mmol sur 30 minutes de sulfate de magnésium. La kaliémie devait
étre recontroélée toutes les 40 mmol injectées ou 20 mmol en cas d’insuffisance rénale.
En cas d’arrét cardiaque, le traitement de I'hypokaliémie, en plus de la réanimation
conventionnelle, devait comporter 20 mmol de KCl sur 2 a 3 minutes a renouveler
jusqu’a 'obtention d’une kaliémie supérieure a 4 mmol/l et 10 mmol de sulfate de
magnésium intraveineux sur 1 a 2 minutes.

- DansleJournal Européen des Urgences paru en 2007 (24), I’objectif du traitement était
d’atteindre une kaliémie supérieure a 3 mmol/l. Dans le cadre d’hypokaliémie
modérée, la correction pouvait se faire sur plusieurs jours par voie orale ou par voie
intraveineuse en cas d’intolérance digestive. En cas d’hypokaliémie sévere (K+ < 2,5
mmol/l), la correction se faisait par voie veineuse périphérique avec un apport
maximal de 10 a 20 mmol/h, sous surveillance scopée et contrdles biologiques répétés.
En cas d’hypokaliémie profonde (K+ < 2 mmol/l) associée a des signes ECG, I'apport
potassique se faisait idéalement sur une voie centrale avec un maximum de 20 mmol/h
et en cas de trouble du rythme menacant, a hauteur de 2 mmol/min pendant 10
minutes puis 1 mmol/min pendant encore 10 minutes. L’administration conjointe de
sulfate de magnésium devait étre systématique.

- Le traité de Médecine d’Urgence de 2010 (4) recommandait dans le cas d’une

hypokaliémie sans signe ECG ou signes mineurs chez un patient sans risque : une
supplémentation orale, le traitement de la cause, un contréle ECG et biologique
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guotidien jusqu’a normalisation. Dans le cas d’un terrain a risque : une surveillance
continue, une supplémentation intraveineuse par KCl 0,5 a 1 g/h (6,7 a 13,4 mmol),
SO4Mg 3 g (12 mmol) en 30 minutes par voie intraveineuse si hypomagnésémie et des
controles biologiques tous les 3g de KCl injectés (ou tous les 2g en cas d’insuffisance
rénale associée). Dans le cas d’une hypokaliémie avec signes ECG majeurs : une
supplémentation intraveineuse par KCl 1a 1,5 g/h (13,4 a 20,1 mmol soit maximum 1g
en 10 minutes, renouvelable une fois), SO4,Mg 1,5 g (6 mmol) en 2 minutes puis 1,5 g
en 20 minutes par voie intraveineuse systématiquement et des controles biologiques
tous les 3g de KCl injectés (ou tous les 2g en cas d’insuffisance rénale associée). En cas
de nécessité d’un traitement diurétique, la spironolactone pouvait étre utilisée par
voie intraveineuse. En cas d’arrét circulatoire : une réanimation cardiorespiratoire
selon procédure, KCl intraveineux 1 g (13,4 mmol) en 2 minutes a renouveler et SO,Mg
1,5 g (6 mmol) en 2 minutes puis 3 g (12 mmol) en 20 minutes et des contrdles
biologiques tous les 3g (40,2 mmol) de KCl injectés (ou tous les 2g (26,8 mmol) en cas
d’insuffisance rénale associée).

Dans la revue du congrés de la SFAR 2012 (8), la supplémentation était a assurer
préférentiellement par voie orale et complétée par le traitement de
I’'hypomagnésémie. Le traitement d’une hypokaliémie symptomatique avec signe ECG
était une urgence et consistait a une supplémentation intraveineuse a dose de 10 a 15
mmol/h et maximum 20 mmol/h en cas d’urgence absolue. Elle nécessitait également
un monitorage par ECG et dosages biologiques répétés.

En 2012 dans la revue Emergency Medicine Pratice (25), il était recommandé
d’autoriser le retour a domicile des patients asymptomatiques avec des kaliémies
entre 3 et 3,5 mmol/I. Pour les patients avec des comorbidités ou sous diurétiques, il
était recommandé de les supplémenter par voie orale, I'utilisation du KCl étant la plus
commune dans les services d’urgence. La dose pouvait étre de 40 a 60 mEq (40 a 60
mmol) toutes les 4 a 6 heures avec surveillance de I’évolution de la kaliémie. Pour les
patients avec des kaliémies inférieures a 3 mmol/I, cliniquement symptomatiques ou
avec des signes ECG menacants, le traitement devait étre fait par voie veineuse a dose
initiale de 10 a 20 mEq (10 a 20 mmol)/h. En cas d’apports supérieurs a 20 mmol/h, la
supplémentation devait étre faite sur voie centrale. En cas de trouble du rythme
ventriculaire ou arrét cardiaque, I'apport devait étre de 10 mEq (10 mmol) sur 5
minutes, renouvelable une fois.

Lors du congrés de la SFAR en 2012 (8), un sujet sur les dyskaliémies a été proposé. Le
traitement de I'hypokaliémie présenté était la supplémentation par chlorure de
potassium par voie orale a privilégier chez les patients avec une hypokaliémie
asymptomatique alors que le traitement en urgence d'une hypokaliémie
symptomatique avec des signes ECG consistait en des apports intraveineux de 10 a 15
mmol/h sans dépasser 20 mmol/h de potassium avec traitement conjoint de
I’'hypomagnésémie.

HYPERKALIEMIE
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L’hyperkaliémie est définie par une concentration plasmatique en K+ supérieure a 5 mmol/L.
Elle est considérée mineure entre 5 et 6 mmol/l, modérée entre 6 et 6,5 mmol/Il et sévere
lorsqu’elle est inférieure a 6,5 mmol/I.

Il faut éliminer une pseudohyperkaliémie, c’est-a-dire une augmentation de la concentration
plasmatique liée au relargage du potassium intracellulaire, secondaire a une hémolyse suite a
un préléevement laborieux avec garrot ou une centrifugation tardive du tube, dans le cadre
d'une maladie immunologique (agglutinines froides) ou en cas de thrombocytose ou de
leucocytose importante.

1. Présentation clinique et signes de gravité

Les manifestations cliniques sont liées a des modifications du gradient transmembranaire et
a une diminution du potentiel de repos.

- L'altération la plus grave est celle de la conduction cardiaque : les modifications ECG
dépendent du niveau de la kaliémie, de la présence sous-jacente d'une pathologie
cardiaque et de la rapidité de son installation. Elles apparaissent progressivement et
successivement avec I'augmentation de la kaliémie :

O
O
O

augmentation de I'amplitude des ondes T, pointues et symétriques,
anomalies de la conduction auriculaire (diminution et disparition de I'onde P),
anomalies de la conduction auriculo-ventriculaire (blocs sino-auriculaires et
auriculo-ventriculaires),

anomalies de la conduction ventriculaire avec élargissement des complexes
QRS,

tachycardie ventriculaire précédant la fibrillation ventriculaire et I'arrét

cardiaque.
* (mmol/l)
4-5
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Figure 14 : Modification de I'ECG lors d'une hyperkaliémie (seuils a titre indicatif), d’aprés

Fumeaux, Z (26)

- Les autres manifestations de I’hyperkaliémie sont neurologiques, mais peu spécifiques
et se caractérisent par des paresthésies des extrémités et de la région péribuccale, puis
une parésie progressive ascendante pouvant aller jusqu'a une tétraparésie.

2. Etiologies des hyperkaliémies
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2.1. Hyperkaliémie par excés d’apport

Elle est rare, sauf en cas d’insuffisance rénale associée.

Elle peut survenir aprés administration de doses conséquentes de potassium, d’autant plus si
I'administration s’est faite rapidement, ou par transfusion massive de sang, conservé sur
citrate de potassium.

2.2. Hyperkaliémie par transfert

2.2.1. Acidose métabolique
En cas d'acidose métabolique hyperchlorémique, I’hyperkaliémie est la conséquence de la
sortie de potassium pour maintenir I'électroneutralité suite a I'accumulation de chlore au
niveau extracellulaire.

2.2.2. Catabolisme cellulaire important

Les phénomeénes de destruction tissulaire et donc de lyse cellulaire peuvent conduire a la
libération de potassium intracellulaire et étre responsables d’une hyperkaliémie
rhabdomyolyse, hémolyse, hémorragies, syndrome de lyse tumorale, hypothermie, brilures
étendues, syndrome de revascularisation post opératoire

2.2.3. Exercice physique intense

L’exercice musculaire intense et prolongé favorise la sécrétion de glucagon, inhibe celle
d’insuline et induit donc une libération potassique des cellules musculaires

2.2.4. Causes médicamenteuses et toxiques

- Les R bloquants non cardio sélectifs inhibent I'entrée de potassium dans les cellules
par inhibition indirecte de la pompe Na+K+ATPase et peuvent donc majorer une
hyperkaliémie.

- La surcharge digitalique, surtout en présence d’autres facteurs favorisants, inhibe
également la pompe Na+K+ATPase et conduit donc a une hyperkaliémie et une baisse
de la kalicytie

- Les agonistes a -adrénergiques limitent I'entrée de potassium dans la cellule

- La succinylcholine entraine une dépolarisation cellulaire médiée par I'acetylcholine et
une sortie de K+. Ainsi chez un sujet sain, I'administration de succinylcholine peut
augmenter la kaliémie entre 0,2 et 0,5 mEq (0,2 a 0,5 mmol)/L (27)

- Lintoxication par les fluorures ou les ions cyanures

2.2.5. Paralysie périodique hyperkaliémique familiale
Il s’agit d’une affection autosomique dominante rare entrainant un défaut d’inactivation d’un
canal sodique au niveau du muscle squelettique se caractérisant par des faiblesses

musculaires essentiellement des bras et des jambes suite au repos aprées |'exercice, le jeline
ou une exposition au froid.
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2.3. Hyperkaliémie par réduction de la capacité d’excrétion
2.3.1. Insuffisance rénale

Une atteinte rénale a pu étre mise en évidence chez plus de 75% des patients présentant une
hyperkaliémie sévere et 67% des patients prenaient des médicaments favorisant
I'hyperkaliémie (28).

- Linsuffisance rénale aigué, par diminution du flux tubulaire distal ou par nécrose
tubulaire distale, entraine un défaut d’excrétion potassique et donc une hyperkaliémie
pouvant rapidement mettre en jeu le pronostic vital, surtout en cas d’insuffisance
rénale aiglie anurique.

- Linsuffisance rénale chronique : 'homéostasie potassique est maintenue jusqu’a un
degré avancé par adaptation des excrétions potassiques rénales et digestives et ce
d’autant que le régime est pauvre en potassium. En pratique, I’hyperkaliémie nécessite
une dysfonction rénale quasi compléte et une clairance inférieure a 10 ml/min en
I’'absence d’autres facteurs favorisants.

- Le syndrome d’hyporéninisme hypoaldostéronisme associe une hyperkaliémie, une
réduction néphronique modérée avec des clairances comprises entre 20 et 50 ml/min
(insuffisante pour étre a l'origine de I'hyperkaliémie) et une acidose métabolique
hyperchlorémique (acidose tubulaire de type 1V). Ce syndrome est secondaire a une
atteinte de l'appareil juxtaglomérulaire lors de néphropathies diabétiques, de
néphropathies interstitielles, de I'infection par le VIH.

2.3.2. Insuffisance surrénalienne

La maladie d’Addison est caractérisée par un déficit de sécrétion du cortisol et d’aldostérone
avec fuite urinaire sodée et déshydratation extracellulaire. L’hyperkaliémie est due a la
diminution de I’excrétion potassique. L’insuffisance surrénalienne aiglie est elle aussi
pourvoyeuse d’hyperkaliémie.

Les déficits en 21-hydroxylase ou en 3B-hydroxydeshydrogénase sont a |'origine d’hyperplasie
surrénalienne avec hypoaldostéronisme, fuite urinaire de sodium, hyperkaliémie, retard de
croissance et virilisation précoce.

2.3.3. Causes iatrogenes

Les diurétiques épargneurs de potassium, les anti-inflammatoires non stéroidiens, les
inhibiteurs de I'enzyme de conversion et antagonistes des récepteurs de I'angiotensine |l
entrainent un hypoaldostéronisme secondaire a un hyporéninisme et diminuent I'excrétion
urinaire du potassium. lls peuvent étre pourvoyeurs d’hyperkaliémie surtout chez des patients
déja porteurs d’'une néphropathie.

Les anticalcineurines tels que la ciclosporine A ou le tacrolimus sont a I'origine de troubles
hydroélectrolytiques a type d’hyperkaliémie et hypomagnésémie par acidose tubulaire
hyperchlorémique et également par hypoaldostéronisme.

L'héparine et les héparines de bas poids moléculaire peuvent étre a 'origine d’une baisse de
synthése d’aldostérone au bout de 4 a 7 jours de traitement mais ont rarement des
répercussions cliniques en I'absence d’autres facteurs associés.
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2.3.4. Pseudohypoaldostéronismes

Pathologies génétiques rares, elles peuvent étre de 2 types avec soit une résistance cellulaire
a I'action de I'aldostérone pour le type |, soit une baisse de la kaliurése par augmentation de
la réabsorption du chlore pour le type Il.

3. Prévalence de I’hyperkaliémie

La prévalence des hyperkaliémies dans la population générale était de 0 %, 0,2% et 0,7% chez
les 55 a 64 ans, 65 a 74 ans et les plus de 75 ans respectivement (19). Dans des études datant
de plus de 20 ans, les prévalences chez les patients hospitalisés étaient évaluées entre 1 et
10% des patients (29-31). Dans une étude rétrospective de 2011 utilisant les critéres de
Levinsky (32), la prévalence d’hyperkaliémies sévéres avec K+ > 6,5 mmol/| était de 0,11 %
dans toute la cohorte et dans celle des insuffisants rénaux non dialysés , 88,5 % des patients
avaient des hyperkaliémies modérées (K < 6,5 mmol/l), 11,5% des patients des hyperkaliémies
moyennes (K entre 6,5 et 8,0 mmol/l) et aucun une hyperkaliémie sévere (K > 8 mmol/l)(33).
Une autre étude observationnelle coréenne réalisée de 2007 a 2010 sur 923 patients
présentant des kaliémies > 6,5 mmol/L montrait que 68,9% de ces patients avaient été
hospitalisés dont 10,1% pour hyperkaliémie sévere et les 89,9% restants pour d’autres motifs.
Pour des hyperkaliémies découvertes au cours de I’hospitalisation, le délai moyen pour le
diagnostic était de 17 jours. Pour 50,4% des patients présentant un ECG modifié suite a une
hyperkaliémie, le délai moyen entre le diagnostic d’hyperkaliémie et la conclusion d’ECG
modifié était en moyenne de 22 minutes. Au moment du diagnostic d’hyperkaliémie, 24,5%
des patients présentaient des défaillances viscérales multiples et 20,3% ont été diagnostiqués
avec une hyperkaliémie sévere lors d’'un arrét cardiaque. La mortalité hospitaliere était de
30,7%. Elle était d’autant plus importante que la différence entre la kaliémie a I'admission et
la kaliémie la plus haute était importante et que le nombre de comorbidités était important
(34).

L’hyperkaliémie est le plus souvent secondaire a une insuffisance rénale (77%), d’origine
iatrogene (63%) ou liée a une hyperglycémie (49%) (20,28-31).

4. Conduite a tenir lors de la découverte d’'une hyperkaliémie
4.1. Le bilan

La découverte d’une hyperkaliémie nécessite de savoir :
- siun traitement susceptible de favoriser une hyperkaliémie est en cours,
- ¢’il existe un terrain particulier et notamment des antécédents de néphropathie,
- sidessignes cliniques ou électrocardiographiques sont associés a cette hyperkaliémie,
- ¢'il existe des facteurs de risque de lyse cellulaire

En fonction de 'orientation étiologique, le bilan pourra comporter :
- Tout d’abord un ECG
- Un controle de la kaliémie afin de s’assurer qu’il ne s’agit pas d'une pseudo-
hyperkaliémie. Toutefois, le traitement devra étre débuté sans attendre les résultats
du contréle biologique face a une hyperkaliémie avec des signes ECG typiques.
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La réalisation d’une numération de la formule sanguine, d’une glycémie, d’'un
ionogramme sanguin, d’un gaz du sang, d’un ionogramme urinaire, d’un dosage de
I'urée, de la créatinine

Et éventuellement un dosage des CPK et des lactates.

4.2. Le traitement de I'hyperkaliémie

La vitesse et les principes de traitement dépendent de I'état clinique et des comorbidités du
patient, la vitesse d’installation supposée de I’hyperkaliémie, de son retentissement
électrocardiographique et du niveau de I'hyperkaliémie.

Les traitements les plus fréquemment utilisés sont :

les sels de calcium (58,1%) qui permettent de rétablir transitoirement le potentiel de
repos transmembranaire notamment au niveau cardiaque mais qui n’ont aucun effet
sur le niveau de la kaliémie

Iinsuline (52,7%), les bicarbonates (38,4%), les 32 agonistes permettent de forcer
I’entrée du potassium dans les cellules

les résines échangeuses de cation (79,5%) ou |’épuration extra-rénale (26,8%)
permettent I’élimination du potassium de I'organisme

I’arrét des médicaments a I'origine d’hyperkaliémie dans 23,7% des cas (34,35)

Le temps a la mise en ceuvre d’un traitement était significativement plus court dans le
cas d’hyperkaliémie sévere (>6,5 mmol/I) : 2,1+2,2 vs 2,8+2,4 heures; p<0,05 (28).

Différents experts ou sociétés savantes ont proposé des recommandations pour le traitement
de I'hyperkaliémie (Annexe 1).

Dans un numéro de 2005 d’Emergency Medicine Clinics of North America (2), les
auteurs préconisaient tout d’abord I'utilisation de gluconate ou de chlorure de calcium
a la dose de 10 ml de solution a 10 %. Chez des patients traités par digitaliques, ils
recommandaient une dilution dans 100 ml de glucosé injectés sur 20 a 30 minutes.
L'autre traitement a mettre en place en urgence était I'insulinothérapie : 10 Ul
d’insuline rapide avec, si la glycémie était inférieure a 2,5 g/l, une perfusion de 50ml
de glucosé a 50% ou 500 ml de glucosé a 10% pendant 1 heure. L’administration de 32
agoniste était recommandée par voie inhalée : 10 a 20 mg de salbutamol dans 4 ml de
sérum physiologique. Le bicarbonate de sodium ne devait plus étre utilisé sauf dans
certains cas d’acidose métabolique sans trou anionique élevé. L'utilisation de résine
échangeuse de cations était possible soit par 30g de Kayexalate per os, soit par 50g par
voie rectale. Les diurétiques de I'anse pouvaient étre administrés comme traitement
additionnel : 20 a 40 mg de furosémide. Mais le traitement le plus efficace et définitif
pour abaisser la kaliémie de 1,2 a 1,5 mmol/h était 'hémodialyse.

Une méta-analyse du traitement en urgence de I’hyperkaliémie a été publiée dans la
Cochrane en 2005 (35). L'utilisation des sels de calcium n’avait pas fait I'objet d’études
randomisées mais les études réalisées chez I'animal et chez I'homme avaient
démontré son rdle préventif, les auteurs recommandaient donc I'emploi d’une
solution de 10 ml de chlorure de calcium a 10%, a répéter une fois si besoin. Aucune
méta-analyse n’avait pu étre réalisée sur I'insulinothérapie combinée a la perfusion de
glucose. Toutefois, les 4 études retenues en avaient prouvé l'efficacité. Concernant
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I’emploi des 2 agonistes, ils étaient efficaces par voie inhalée avec un effet dose
réponse : la réduction de kaliémie était plus importante chez les sujets ayant recu 20
mg de salbutamol que chez ceux ayant eu 10 mg. Aucune différence statistique n’avait
pu étre observée entre les groupes ayant du salbutamol par voie inhalée ou par voie
intraveineuse. Le bicarbonate de sodium n’a pas fait preuve de son effet
hypokaliémiant : comparé a l'insuline ou au salbutamol, la réduction était moindre
dans le groupe de patients traités par bicarbonate. Une seule étude contrblée
bicarbonate vs placebo avait montré que le bicarbonate ne diminuait pas la kaliémie
sur les 60 minutes de suivi. Pour les résines échangeuses de cations, une étude citée
ne mettait pas en évidence la réduction de la kaliémie dans le groupe traité par une
résine par rapport au groupe traité par placebo dans les 4 heures qui en avaient suivi
la prise. Toutefois, les auteurs conseillaient leur utilisation en I'absence de pathologie
gastro-intestinale dans le but de baisser la kaliémie dans les 24 heures. L’hémodialyse
avec des dialysats pauvres en potassium ou n’en contenant pas, avait montré son
efficacité et son innocuité. L'utilisation conjointe d’insuline et de salbutamol était plus
efficace que chaque traitement seul. Coupler du bicarbonate a de l'insuline ou du
salbutamol n’était pas plus efficace. Ces recommandations ont été reprises dans la
Cochrane de 2015 (36) avec l'utilisation préférentielle d’'une combinaison insuline /
glucose et salbutamol.

L'article de Resuscitation publié 2006 (23) détaillait la prise en charge de
I’hyperkaliémie : tout d’abord, I'emploi de 10 ml de chlorure ou du gluconate de
calcium a 10% chacun avec une prudence particuliere et une administration plus lente
chez les patients susceptibles d’étre traités par digitaliques. Ensuite, un protocole
insuline-glucose basé sur 10 Ul d’insuline rapide et une administration d’au moins 30g
de glucose était débuté. L'administration de salbutamol par voie intraveineuse ou par
voie inhalée permettait également un transfert intracellulaire de potassium et donc
une diminution de la kaliémie. L'usage du bicarbonate n’était pas conseillé par les
auteurs en dehors d’hyperkaliémie associée a une acidose métabolique. Les résines
échangeuses de cations et les diurétiques n’avaient pas fait la preuve d’'une diminution
de la kaliémie, I'hémodialyse est la technique la plus efficace et rapide et donc
recommandée pour I'élimination potassique.

Dans le Journal Européen des Urgences paru en 2007 (37), le traitement d’une
hyperkaliémie menagante passait par l'utilisation de sels de calcium : soit le gluconate
de calcium, soit le chlorure de calcium, a la dose de 10 a 30 ml d’une solution a 10%
injectée sur 2 a 3 minutes, renouvelable une fois a 10 minutes en I'absence d’effet
significatif. Cette utilisation était contre-indiquée chez les patients traités par
digitaliques, ce que les auteurs nuancgaient en proposant une dilution dans 100 ml de
glucosé a 5% injectée sur 30 minutes. Le traitement sur 60 minutes associait un
protocole insuline glucose qui consistait en 'administration intraveineuse de 50 ml de
glucosé a 50% initiale puis celle de 10 Ul d’insuline rapide. Le salbutamol pouvait
également étre utilisé : soit par voie inhalée a la dose de 10 a 20mg, soit par voie
intraveineuse sur 15 minutes a la dose de 0,5 mg diluée dans 100ml de glucosé a 5%.
Une association insuline — glucose et 2 agonistes, synergique, pouvait étre
avantageuse et diminuait I'incidence des hypoglycémies. Le bicarbonate de sodium
était explicitement non recommandé. Pour augmenter I’élimination potassique, les
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auteurs proposaient soit les diurétiques de I'anse : 0,5 a 1 mg/kg de furosémide
préférentiellement en cas de surcharge volémique avec insuffisance rénale, soit
I’épuration extra rénale, avec un bain pauvre en potassium, particulierement indiquée
en cas d’insuffisance rénale aiglie oligoanurique. Les résines échangeuses de sodium
ou de calcium, utilisées par voie digestive, avec des délais d’action a plus d’'une heure,
ne constituaient pas un traitement de choix d’une hyperkaliémie menacante.

Dans un numéro de 2008 de Critical Care Medicine (38), la prise en charge de
I’hyperkaliémie comprenait I'injection intraveineuse de 10 ml de gluconate de calcium
préféré au chlorure de calcium, les 2 a 10%. L'usage de sels de calcium chez des
patients traités par digitaliques devait étre précautionneux et monitoré. Le protocole
insulinique proposait une injection de 10 Ul d’insuline rapide avec un bolus 50 ml de
solution glucosée a 50% puis une perfusion continue selon les contréles glycémiques.
L'utilisation de salbutamol était également indiquée : par voie inhalée a la dose de 10
ou 20 mg plutdét que par voie intraveineuse, moins utilisée étant donné son
indisponibilité aux Etats-Unis. L'auteur citait également, chez des patients dialysés,
I’efficacité de la terbutaline utilisée par voie sous cutanée a la dose de 7 ug/kg a réduire
la kaliémie. Toutefois, elle préconisait davantage I'usage conjoint de l'insuline et du
salbutamol. L'emploi du bicarbonate n’avait pas lieu d’étre dans le traitement d’une
hyperkaliémie menacante. Les diurétiques de I'anse, parfois combiné aux diurétiques
thiazidiques, avaient un intérét chez les patients présentant une hyperkaliémie avec
une surcharge volémique. Les résines échangeuses de cations n’étaient pas
recommandées et la méthode de choix pour I'élimination potassique était
I’'hémodialyse.

Le traité de Médecine d’Urgence de 2010 (4) proposait un traitement par sels de
calcium et préférentiellement 10 ml IVD de chlorure de calcium a 10% par rapport aux
30 ml IVD de gluconate de calcium a 10%, en prévenant toutefois du risque de nécrose
tissulaire en cas d’extravasation du produit. L'utilisation de [linsuline était
recommandée a la dose de 10 Ul d’insuline rapide et de 100 ml de glucosé a 30% en
cas de glycémie inférieure a 15 mmol/L. L'usage du salbutamol était recommandé :
salbutamol 20 mg pour une meilleure tolérance ou salbutamol 0,5 mg par voie
intraveineuse lente pour une meilleure efficacité. L'utilisation du bicarbonate de
sodium était indiquée dans le traitement des hyperkaliémies associées a une acidose
métabolique : 100 ml de bicarbonate molaire ou 200 ml de bicarbonate semi-molaire
IVL. Enfin, I'’épuration extra rénale était la méthode de choix pour un traitement
efficace et rapide de I’hyperkaliémie. Elle était la seule thérapeutique ayant sa place
dans I'élimination du potassium en urgence par rapport aux résines échangeuses
d’ions ou aux diurétiques de I'anse.

Au congreés de la SFAR 2012 lors de la session Conférences d’Essentiel (8), le traitement
de I'hyperkaliémie avec des signes ECG proposé consistait en I"administration
intraveineuse initiale de 10 ml de chlorure ou de gluconate de calcium a 10 % a répéter
une fois, associée a 25 Ul d’insuline et 25 a 40 de glucose sur 30 a 60 minutes.
L'utilisation de 2 agoniste pouvait étre faite soit par voie intraveineuse soit par voie
inhalée a la dose de 10 a 20 mg de salbutamol. L’association insuline et salbutamol
permettait une réduction de la kaliémie de 1,3 mmol/L. Lutilisation du bicarbonate de
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sodium devait étre réalisée lors d’une acidose. Les diurétiques de I'anse pouvaient
constituer un traitement additif en cas de surcharge hydrosodée alors que les résines
échangeuses de potassium ne pouvaient étre considérées comme traitement de
I'urgence de I'hyperkaliémie. L’'hémodialyse était donc le traitement de choix en
urgence pour éliminer le potassium.

Dans un symposium de 2013 du Royal College of Physicians of Edinburgh (39), la prise
en charge recommandée de I'hyperkaliémie consistait d’abord a 'administration de 10
ml de chlorure de calcium ou gluconate de calcium a 10%, dose qui pouvait étre
répétée a 5 ou 10 minutes en cas d’inefficacité. En cas d’intoxication par digitalique, le
traitement devait étre I'administration d’anticorps spécifiques en priorité. Il
comportait ensuite 10 Ul d’insuline et une perfusion de glucose hypertonique lorsque
la glycémie était inférieure a 15 mmol/l. Le salbutamol était également préconisé,
plutdt par voie inhalée a la dose de 10 ou 20 mg. Du fait d’'une efficacité parfois
moindre chez 40% des patients insuffisants rénaux terminaux ou sous f§ bloquants,
I"utilisation conjointe d’insuline et de salbutamol était a préférer. Les thérapies telles
gue le bicarbonate ou les résines échangeuses de cations n’étaient pas conseillées a
cause des limites de leur efficacité. L'hémodialyse devait étre envisagée et anticipée
dans le traitement de [I'hyperkaliémie. Suite a de mauvaises utilisations de
I'insulinothérapie et les accidents consécutifs, les hépitaux d’Irlande du Nord ont

Figure 15 : Kit standardisé e p ise en charge des hyperkaliémies dans les hopitaux irIandais
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IV. LES OBJECTIFS

Les objectifs de ce travail étaient :

d’évaluer la prise en charge des dyskaliémies au regard des recommandations publiées
i (. i

dans les articles précédemment cités

de comparer notre prise en charge aux prises en charge d’autres hopitaux détaillées

dans la littérature

d’apprécier si elle pouvait varier selon la sévérité des dyskaliémies

d’établir une proposition de protocole a utiliser dans le service.
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PARTIE Il : SUJETS ET METHODES
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I. RECUEIL DES DONNEES

Le recueil des données a été réalisé, par nos soins, du 01/01/2015 au 30/04/2015. La
population étudiée était celle des patients majeurs ayant consulté aux urgences adulte du CH
Félix Guyon du CHU de La Réunion et ayant bénéficié d'une mesure de la kaliémie. Il s’agissait
d’une analyse descriptive et comparative monocentrique sans calcul préalable du nombre de
sujets nécessaire. Les seuils de kaliémie retenus pour I'analyse du dossier étaient soit une
kaliémie inférieure a 3 mmol/L, soit une kaliémie supérieure a 5,5 mmol/L.

Initialement, I'extraction des données avait été faite grace a une requéte créée dans Urqual,
logiciel utilisé aux urgences. Elle consistait a extraire les dossiers en fonction des diagnostics
principaux et secondaires codés lors de la consultation. Les diagnostics initialement
recherchés étaient hypokaliémie et hyperkaliémie. Le nombre de dossiers étant trés faible, les
diagnostics pouvant conduire a des dyskaliémies ont été inclus dans la requéte : insuffisance
rénale aiglie, insuffisance rénale chronique, vomissements, diarrhées, rhabdomyolyse... A
nouveau, le faible nombre de dossiers récupérés nous a contraint a changer la méthode de
recueil. Nous avons donc contacté le Docteur Bohrer, médecin du DIM, pour qu’il crée une
requéte dans Crossway afin d’identifier les dossiers de patients consultant aux urgences ou
hospitalisés a I'UHCD ou au déchoquage avec des dyskaliémies. Toutefois, nous nous sommes
rendus compte que certains dossiers de patients, présentés au staff quotidien des urgences
n’étaient pas répertoriés. Le Docteur Combe, médecin responsable du laboratoire a donc été
sollicité, pour qu’il puisse nous extraire les patients ayant eu un dosage de la kaliémie aux
urgences adultes, a 'lUHCD et au déchocage au cours des mois de janvier a avril 2015.

Les observations médicales et les prescriptions ont pu étre récupérées dans les syntheses de
Crossway. L’ECG était considéré fait s'il était soit prescrit soit analysé. Les constantes prises a
I'accueil des urgences comportaient les mesures de tension artérielle, fréquence cardiaque,
saturation en oxygéne et glycémie capillaire.

Dans le groupe des hyperkaliémies, le remplissage devait correspondre a une perfusion
supérieure a 500 ml de NaCl sur 20 minutes.

Il. SYNTHESE DES RECOMMANDATIONS

Une grille de lecture a été établie sur les recommandations des différentes sociétés, sur les
avis d’experts ou sur les consensus de prise en charge publiés. Chaque item de prise en charge
cité était inclus dans cette grille.

1. Synthése de prise en charge d’une hypokaliémie
1.1. Du point de vue diagnostique

La découverte d’une hypokaliémie nécessitait une recherche étiologique et I'étude de son
retentissement :
- la recherche de signes cliniques pouvant étre associés a I'hypokaliémie : troubles
musculaires, insuffisance respiratoire, syndrome occlusif,
- l'existence de comorbidité cardiaque ou de traitement par digitalique,
- la réalisation d’'un ECG pour évaluer le retentissement myocardique qui signerait une
hypokaliémie symptomatique,
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une mesure de la tension artérielle : sa présence pouvant correspondre a une
hypokaliémie par hyperminéralocorticisme,

une mesure de la glycémie a la recherche d’une hyperglycémie pouvant coincider avec
une acidocétose diabétique,

un ionogramme sanguin et une évaluation de la fonction rénale : recherche d’autres
troubles hydro-électrolytiques ou d’une insuffisance rénale qui nécessiterait une
surveillance de la supplémentation accrue,

un gaz du sang pour apprécier I'état acidobasique,

un ionogramme urinaire pour étudier I'adaptation rénale secondaire a I’hypokaliémie,
des dosages de la calcémie et de la magnésémie afin d’envisager leur correction en cas
d’anomalie,

un dosage des CPK pour évaluer le retentissement de I'hypokaliémie au niveau
musculaire,

un dosage de la TSH était parfois mentionné pour les trés rares cas de paralysie
périodique thyrotoxique.

1.2. Du point de vue thérapeutique

A la lecture des recommandations, la prise en charge thérapeutique retenue était :

une supplémentation en chlorure de potassium par voie orale en cas d’hypokaliémie
légére, modérée, asymptomatique, sans comorbidité associée et bonne tolérance de
la voie orale,

une supplémentation en chlorure de potassium par voie intraveineuse dans les autres
cas sous surveillance scopée,

une supplémentation systématique par sulfate de magnésium intraveineux en cas
d’hypomagnésémie,

I"utilisation de diurétiques épargneurs de potassium ne constitue pas un traitement de
I’hypokaliémie mais ils sont a employer en cas de nécessité d’un traitement diurétique.

2. Syntheése de prise en charge d’une hyperkaliémie

2.2. Du point de vue diagnostique

La découverte d’'une hyperkaliémie nécessitait également une recherche étiologique et
I’étude de son retentissement :

les manifestations neurologiques sont peu spécifiques mais a rechercher,

I’existence de comorbidités cardiaques ou néphrologiques ou de facteurs de risque de
lyse cellulaire,

la réalisation d’'un ECG pour évaluer le retentissement myocardique de
I’'hyperkaliémie,

un ionogramme sanguin et une évaluation de la fonction rénale : contréle de la
kaliémie afin d’éliminer une pseudo-hyperkaliémie, recherche d’autres troubles
hydro-électrolytiques ou d’une insuffisance rénale,

une NFS a la recherche d’une thrombocytose ou d’une hyperleucocytose dans le cas
d’une pseudo-hyperkaliémie,

une mesure de la glycémie a la recherche d’une hyperglycémie pouvant correspondre
a la phase initiale d’'une acidocétose diabétique, a la recherche d’une hypoglycémie
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qui pourrait évoquer une insuffisance surrénalienne et dans un but pré-thérapeutique,
c’est-a-dire connaitre la glycémie avant de débuter un traitement par insuline / glucose
- un gaz du sang avec lactates pour apprécier I’état acidobasique,
- unionogramme urinaire pour évaluer la kaliurese,
- un dosage des CPK a la recherche d’une rhabdomyolyse.

2.3. Du point de vue thérapeutique

Selon les recommandations, le traitement d’'une hyperkaliémie consiste :
- En cas d’hyperkaliémie mineure et asymptomatique : les résines échangeuses de
cation type Kayexalate® peuvent étre utilisées
- En cas d’hyperkaliémie modérée ou sévere et symptomatique, un traitement plus
rapide est nécessaire et consiste :

(@)

I’'administration initiale de sels de calcium, soit par gluconate de calcium, soit
par chlorure de calcium, n’a pas d’action sur la kaliémie mais permet
d’antagoniser les effets de I’hyperkaliémie sur la conduction cardiaque et de
restaurer temporairement le potentiel membranaire des cardiocytes,

le protocole insuline /glucose, a la dose de 10 Ul d’insuline rapide associées a
25g de glucose, permet le transfert du potassium du secteur extracellulaire au
secteur intracellulaire et donc une réduction de la kaliémie. La diminution de
la kaliémie intervient dans les 15 minutes qui suivent I'administration d’insuline
avec un effet maximal a 30 minutes. La réduction de kaliémie attendue varie
entre 0,6 et 1 mmol/I (40),

les B2 agonistes permettent également un transfert membranaire du
potassium : le salbutamol, a la dose de 10 et 20 mg par voie inhalée ou 0,5mg
par voie intraveineuse, ou la terbutaline, a 7 ug/kg par voie sous cutanée,
permettent une réduction de la kaliémie dés 10 minutes apres I’'administration,
de 0,53 a2 0,98 mmol/I pour le salbutamol par voie inhalée, de 0,87 a 1,4 mmol/I
pour le salbutamol par voie intraveineuse et de 1,3 mmol/I pour la terbutaline
sous cutanée,

I'utilisation conjointe d’un protocole insuline / glucose et de [32
agonistes permet une réduction de la kaliémie variant de 1,21 a 1,5 mmol/l au
bout de 60 minutes,

le bicarbonate de sodium n’a pas montré son efficacité a réduire la kaliémie au
bout de 60 minutes de traitement, son usage est donc a garder en cas d’acidose
métalolique associée,

I’épuration extra-rénale par hémodialyse est le moyen le plus rapide et le plus
puissant pour réduire la kaliémie. Une fois mise en ceuvre, elle permet une
diminution de 1 mmol/I la premiére heure puis 1 mmol/I sur les 2 heures qui
suivent,

les résines échangeuses de cations ont un effet hypokaliémiant dans les 2
heures qui suivent leur administration. Leur utilisation seule n’a donc pas lieu
d’étre dans un traitement d’une hyperkaliémie symptomatique,

les diurétiques de I'anse ou thiazidiques augmentent la kaliurése mais n’ont
pas un effet rapide. lls sont donc a employer dans le traitement d’une
surcharge hydro-sodée et non a but hypokaliémiant,
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o le remplissage vasculaire par NaCl 0,9% n’est également pas un traitement
d’urgence de I'hyperkaliémie mais peut étre utilisé pour rétablir une volémie
efficace, une perfusion rénale adéquate ce qui permet une augmentation de
I’excrétion urinaire de potassium.

La grille de lecture ainsi créée est jointe en annexe (Annexe 2).

lll. ANALYSE DES DONNEES

L'analyse des dossiers et des prescriptions associées a donc consisté a savoir si les éléments
de la grille de lecture étaient ou non retrouvés dans le dossier médical récupéré via Crossway.
Les résultats des données patients sont présentés sous forme de moyenne * sem et les
comparaisons ont été faites par un test t de Student pour échantillon non apparié. Dans les
groupes hypokaliémie ou hyperkaliémie, les résultats ont été exprimés en pourcentage par
rapport au nombre total de dossier et les comparaisons faites étant donné les effectifs par un
test de 2. Le seuil de significativité a été fixé a p<0,05. Les calculs ont été faits a I'aide du
logiciel GradPad Prism® (version 5) de GraphPad Software (San Diego, Etats-Unis).

Ces résultats ont ensuite été comparés aux données de la littérature.
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I. LES SUJETS
1. Préambule

Durant ces 4 mois, de janvier a avril 2015, 2782 dosages de kaliémie ont été réalisés pour les
patients des urgences, de I'UHCD et du déchocage. Certains résultats correspondaient a des
prélevements hémolysés. lls ont été exclus a partir du moment ou une kaliémie normale de
controle était effectuée.

Ainsi, 20 dossiers d’hypokaliémies inférieures a 2,5 mmol/l, 109 dossiers d’hypokaliémies
entre 2,5 et 3 mmol/l, 39 dossiers d’hyperkaliémies entre 5,5 et 6 mmol/l et 38 dossiers
d’hyperkaliémies supérieures a 6 mmol/l ont pu étre recueillis sur cette période.

2. Caractéristiques de I’échantillon

Dans le groupe des patients présentant des hypokaliémies, il n'existait pas de différence
significative d'age moyen entre les patients ayant des kaliémies comprises entre 2,5 et 3
mmol/| et ceux avec des kaliémies inférieures a 2,5 mmol/l : 51,9 + 1,8 vs 56,4 + 3,1 ans. Ces
groupes comportaient 52 femmes et 57 hommes pour celui avec des kaliémies comprises
entre 2,5 et 3 mmol/l et 12 femmes et 8 hommes pour celui avec des kaliémies inférieures a
2,5 mmol/I.

Concernant le groupe avec des hyperkaliémies, il n’existait pas non plus de différence
significative entre les 2 groupes : 71,1 + 2,4 ans pour les kaliémies comprises entre 5,5 et 6
mmol/l vs 67,5 = 2,4 ans pour les kaliémies supérieures a 6 mmol/I. Les groupes comportaient
19 femmes et 20 hommes pour celui des kaliémies comprises entre 5,5 et 6 mmol/l et 18
femmes et 20 hommes pour celui des kaliémies supérieures a 6 mmol/I.

La moyenne d'dge des patients présentant des hypokaliémies était significativement
inférieure a celui des patients présentant des hyperkaliémies (52,6 £ 1,6 vs 69,3 + 1,6 ans, p<
0,0001).
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Figure 16 : Age moyen des sujets selon le groupe
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Il. PRISE EN CHARGE DES HYPOKALIEMIES
1. Hypokaliémies inférieures a 2,5 mmol/I

La prise en charge diagnostique comportait, pour tous les patients, une numération de la
formule sanguine, une mesure de la pression artérielle et une glycémie capillaire. De méme,
tous les patients du groupe avaient eu un ECG prescrit ou un ECG décrit dans |'observation
médicale. Un gaz du sang était réalisé dans 35,0% des cas, un ionogramme urinaire dans
25,0%, un dosage de la magnésémie dans 10,0%, de la calcémie dans 10,0%, un dosage
concomitant de la magnésémie et de la calcémie dans 25,0% et une mesure des CPK dans
10,0% des cas.
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Figure 17 : Prise en charge diagnostique des hypokaliémies inférieures a 2,5 mmol/I

Ces patients étaient traités dans 90,0% des cas par supplémentation en chlorure de potassium
aux urgences et dans 100,0% des cas par voie intraveineuse dont 20,0% par voie intraveineuse
seule. La supplémentation par sulfate de magnésium a été réalisée chez 20,0% des patients.
Les diurétiques épargneurs de potassium n’avaient jamais été utilisés
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Figure 18 : Prise en charge thérapeutique des hypokaliémies inférieures a 2,5 mmol/I

2. Hypokaliémies entre 2,5 et 3 mmol/I

La prise en charge diagnostique comportait, pour tous les patients, une numération de la
formule sanguine. Pour 96,3% des patients, une mesure de la pression artérielle était
rapportée dans le dossier et 73,1% des patients avaient eu un ECG prescrit ou décrit dans
I’observation médicale. Une glycémie capillaire était mentionnée dans 88,0% des dossiers, un
gaz du sang réalisé dans 13,9% des cas, un ionogramme urinaire dans 9,3%, un dosage de la
magnésémie dans 1,9%, de la calcémie dans 7,4%, un dosage simultané de la magnésémie et
de la calcémie dans 0,9% et une mesure des CPK dans 6,5% des cas.
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Figure 19 : Prise en charge diagnostique des hypokaliémies entre 2,5 et 3 mmol/I
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D’un point de vue thérapeutique, les patients bénéficiaient dans 56,5% des cas d’une
supplémentation en chlorure de potassium aux urgences. La supplémentation était réalisée
par voie intraveineuse dans 60,7% des cas dont 26,2% de supplémentation par voie
intraveineuse seule. La supplémentation en sulfate de magnésium était effectuée chez 0,9%
des patients.

Les diurétiques épargneurs de potassium n’avaient également jamais été utilisés.
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Figure 20 : Prise en charge thérapeutique des hypokaliémies entre 2,5 et 3 mmol/I

3. Comparaison de la prise en charge des hypokaliémies selon la sévérité
3.1. Lors du bilan diagnostique

Le bilan étiologique était significativement différent selon le groupe : en cas d’hypokaliémies
séveres, les patients avaient significativement plus d’ECG (100,0% vs 73,1%, p=0,0084),
davantage de gaz du sang (35,0 vs 13,9%, p=0,0215), d’ionogrammes urinaires (25,0% vs 9,3%,
p=0,0444) et de dosages combinés de la calcémie et magnésémie (25,0% vs 0,9%, p<0,0001).
La réalisation de la magnésémie semblait également supérieure mais a la limite de la
significativité (10,0% vs 1,9%, p=0,0544).
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Figure 21 : Comparaison de la prise en charge diagnostique des hypokaliémies selon leur
sévérité

3.2.  Au niveau thérapeutique

Le traitement était également différent selon la profondeur de I’"hypokaliémie : 90,0% des
patients bénéficiaient d’'une supplémentation potassique aux urgences contre 56,5% et 20,0%
une supplémentation en magnésium contre 0,9% lorsque I’hypokaliémie était sévere
(respectivement p=0,0046 et p<0,0001).
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Figure 22 : Comparaison de la prise en charge thérapeutique des hypokaliémies selon leur
sévérité
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Ill. PRISE EN CHARGE DES HYPERKALIEMIES
1. Hyperkaliémies entre 5,5 et 6 mmol/|

41% des échantillons étaient hémolysés.

La prise en charge diagnostique de ces patients consistait en un contrdle par un 2°me dosage
de la kaliémie dans 15,4% des cas et une numération de la formule sanguine dans 94,9%. Un
ECG prescrit ou décrit dans I'observation médicale était retrouvé dans 79,5% des dossiers.
Une glycémie capillaire était réalisée dans 89,7% des cas, un gaz du sang dans 20,5%, un
ionogramme urinaire dans 7,7%, un dosage des CPK dans 10% et des lactates dans 17,9%.
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Figure 23 : Prise en charge diagnostique des hyperkaliémies entre 5,5 et 6 mmol/I

Dans ce groupe, 5,1% des patients recevaient du gluconate de calcium, 41,0% un traitement
par résines échangeuses de cations et 5,1% un remplissage par NaCl.
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Figure 24 : Prise en charge thérapeutique des hyperkaliémies entre 5,5 et 6 mmol/I

2. Hyperkaliémies supérieures a 6 mmol/I|

Dans ce groupe, 28,9% des échantillons étaient hémolysés.

Un contréle par un 2eme dosage de la kaliémie était effectué dans 18,4% des cas et une
numération de la formule sanguine dans 97,4%. Dans les observations médicales, un ECG
prescrit ou décrit était retrouvé dans 97,4% des dossiers. Une glycémie capillaire était faite
dans 86,8% des cas, un gaz du sang dans 39,5%, un ionogramme urinaire dans 7,9%, un dosage
des CPK dans 7,9% et des lactates dans 47,4%.
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Figure 25 : Prise en charge diagnostique des hyperkaliémies supérieures a 6 mmol/|

La prise en charge thérapeutique comportait dans 26,3% des cas une injection de gluconate
de calcium ou dans 2,6% des cas une injection de chlorure de calcium. Dans 44,7% des cas, un
protocole insuline / glucose était mis en place. Les modalités de réalisation de ce protocole
ont été évaluées et les quantités d’insuline, de glucose et la durée de perfusion étaient
respectivement (moyenne + sem) : 20,53 + 3,46 Ul ; 87,92 + 18,2 g et 42 + 4,408 minutes. Des
2 agonistes étaient instaurés dans 10,5% des cas, une association insuline, glucose et 32
agonistes dans 5,3%, des bicarbonates de sodium dans 7,9%, des diurétiques de I'anse dans
26,3%, des résines échangeuses de cations dans 55,3%, un remplissage par NaCl dans 42,1%
des cas et 7,9% des patients ont été traités par épuration extra rénale.
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Figure 26 : Prise en charge thérapeutique des hyperkaliémies supérieures a 6 mmol/I

3. Comparaison de la prise en charge des hyperkaliémies
3.1. Lors du bilan diagnostique

Des différences de prise en charge existaient selon I'importance de I’hyperkaliémie : le groupe
de patients avec une kaliémie > 6 mmol/| avait significativement plus d’ECG (97,4 vs 79,5%,
p=0,0146) et de dosage de lactates (47,4 vs 17,9%, p=0,0058).
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Figure 27 : Comparaison de la prise en charge diagnostique des hyperkaliémies selon leur
sévérité
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3.2.  Au niveau thérapeutique

Les patients du groupe avec des hyperkaliémies séveres bénéficiaient de prises en charge
différentes : le nombre d’injections de gluconate de calcium était plus élevé : 26,3% vs 5,1%,
p=0,0104, les protocoles insuline / glucose 44,7% vs 0,0%, p<0,0001, les 32 agonistes : 10,5%
vs 0,0%, p=0,0374, la prescription de diurétiques : 26,3% vs 0,0%, p= 0,0006 et les remplissages
par NaCl : 42,1% vs 5,1%, p=0,0001.
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Figure 28 : Comparaison de la prise en charge thérapeutique des hyperkaliémies selon leur
sévérité
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PARTIE IV : DISCUSSION
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I.  AVANT-PROPOS

Les objectifs de ce travail étaient :
- d’évaluer les pratiques de prise en charge des dyskaliémies des urgences du CH Félix
Guyon du CHU de La Réunion et de les comparer aux recommandations publiées
- de confronter notre difficulté de prise en charge a celle d’autres équipes
- d’apprécier si elle pouvait varier selon la sévérité des dyskaliémies
- et d’établir des protocoles de prise en charge de I’hypokaliémie et de I'hyperkaliémie
a utiliser dans le service.

Il. LES SUJETS
1. Prévalence des dyskaliémies

Au cours des 4 mois de recueil des données, réalisé de janvier a avril 2015, 5,4%
d’hypokaliémies (kaliémie inférieure a 3,5 mmol/I) ont été observées par rapport au nombre
total de patients majeurs passés aux urgences dont 1,3% d’hypokaliémies modérées
(kaliémies comprises entre 2,5 et 3 mmol/l) a séveres (kaliémies inférieures a 2,5 mmol/l).
Pour les hyperkaliémies, 1,6% d’hyperkaliémies (kaliémie supérieure a 5 mmol/l) ont été
comptabilisées dont 0,8% d’hyperkaliémies modérées (kaliémies comprises entre 5,5 et 6
mmol/l) a séveres (kaliémies supérieures a 6 mmol/l).

Les données de la littérature rapportaient un taux entre 2,6% et 11% d’hypokaliémies a
I’'admission hospitaliere (20,40). La prévalence de 2,6% d’hypokaliémies semble faible mais
I’étude citée avait été réalisée a I'admission d’un hopital de troisieme recours et non dans un
service de premier recours comme les urgences de Saint-Denis. Dans I’étude réalisée dans un
service comparable, 11% d’hypokaliémies étaient retrouvées avec 1% d’hypokaliémies
séveres. Pour les hyperkaliémies, les taux étaient entre 1 et 10 % pour les hyperkaliémies (29—
31) dont 0,11% d’hyperkaliémies sévéres (32) ou dans une autre étude réalisée dans un
service d’urgences de 2,6% (42).

2. Caractéristiques de I’échantillon

Les ages moyens dans les groupes entre les hypokaliémies modérées et séveres et
hyperkaliémies modérées ou séveres n’étaient statistiguement pas différents. Les patients
présentant des hypokaliémies étaient par contre statistiquement plus jeunes que ceux
présentant des hyperkaliémies (52,6 vs 69,3 ans).

Dans la littérature, I’'age moyen des patients hospitalisés avec une hypokaliémie était
comparable au noétre : 56 ans pour les patients avec des kaliémies inférieures a 2 mmol/I, 58
ans pour les patients avec une kaliémie comprise entre 2 et 2,4 mmol/l et 60 ans pour les
kaliémies comprises entre 2,5 et 3 mmol/l (21). Nous n’avons pas observé cette corrélation
négative entre I'age et la profondeur de I'hypokaliémie, non expliquée par les auteurs par
ailleurs.

Chez la majorité des patients présentant des hyperkaliémies séveres, une atteinte rénale est
retrouvée (28). L'hyperkaliémie n’apparait, en I'absence d’autres facteurs déclenchant, que
lors d’insuffisance rénale chronique terminale. Les données du groupe REIN regroupant 20
régions francaises rapportaient un age médian de 70,5 ans pour le premier traitement de
suppléance pour insuffisance rénale chronique. A La Réunion en 2009, l'incidence de
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I'insuffisance rénale chronique terminale était 2,5 fois plus élevée que dans les autres régions
participant au registre REIN et I'age moyen des patients dialysés était de 60,9 ans. Chez les
patients hospitalisés pour insuffisance rénale chronique, 52% d’entre eux avaient 65 ans et
plus (43). L'incidence élevée de l'insuffisance rénale chronique s’expliquait par la plus forte
prévalence du diabéte : pour 37% des cas, l'insuffisance rénale chronique terminale est liée
au diabete alors qu’elle est de 21% au niveau national. Toutefois, chez les patients non
diabétiques réunionnais, I'entrée dans la maladie rénale (insuffisance rénale stade | et Il)
pouvait également étre dépistée en utilisant les critéres du syndrome métabolique (défini par
I’US National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il guidelines) (44). L’age
plus élevé des patients du groupe hyperkaliémie est donc peut étre lié a la prévalence de
I'insuffisance rénale.

lll. PRISE EN CHARGE DES DYSKALIEMIES

Un des biais de cette étude était lié au fait que l'inclusion des sujets ne concernait que les
patients des urgences, de I’'lUHCD et du déchocage. La prise en charge évaluée ne concernait
donc que celle dans ces services. Certains patients pouvaient parfois étre transférés plus ou
moins rapidement dans un autre service hospitalier. IlIs pouvaient notamment |’étre avant que
les bilans sanguins, envoyés depuis les services d’urgence, ne soient disponibles. La prise en
charge était alors assurée par le service destinataire dont nous n’avions pas tenu compte.
Dans certains dossiers, il était d’ailleurs précisé que les services concernés avaient été
informés de I'existence d’anomalies sur le bilan biologique. Dans 2 dossiers, les patients
avaient bénéficié d’'un examen clinique et du bilan biologique puis n’avaient pas attendu la
suite de la prise en charge.

L'autre biais de recueil était consécutif aux prescriptions orales, aux prescriptions
préhospitaliéres ou celles anticipées par I'infirmier qui peuvent ne pas étre systématiquement
retracées ensuite dans I'observation médicale ou dans les prescriptions.

1. Les hypokaliémies
1.1. Prise en charge diagnostique

Par rapport aux recommandations, pour des hypokaliémies modérées a séveres, seuls 77,3%
des patients bénéficiaient d’un ECG. Ce taux pouvait étre sous-estimé si nous considérons que
des ECG ont été réalisés mais non prescrits ou non décrits. Toutefois, tout patient présentant
une hypokaliémie devrait pouvaoir justifier de la réalisation d’un ECG dans le dossier médical.
Concernant les gaz du sang, ils étaient réalisés chez 17,2% des patients. La réalisation d’un gaz
du sang artériel est plus longue, plus douloureuse mais pour l'appréciation de ['état
acidobasique, un gaz du sang veineux est suffisant et de fait généralisable. La glycémie,
capillaire ou veineuse, était rapportée chez 89,8% des patients. Ce taux pouvait également
étre sous estimé car la glycémie capillaire pouvait ne pas étre retranscrite dans le dossier,
surtout si elle était normale. La réalisation d’ionogrammes urinaires, dans 11,7% des cas,
pouvait parfois étre compliquée aux urgences et ils pouvaient étre réalisés par la suite en
hospitalisation. Le dosage du magnésium, dans 7,8 % des cas, était insuffisant, ce qui pouvait
étre préjudiciable pour la prise en charge curative. La mesure de la magnésémie peut
facilement étre ajoutée au ionogramme sanguin déja prélevé.
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Il apparait également dans nos résultats que plus I’hypokaliémie était sévere, plus les bilans
étiologiques et pré-thérapeutiques étaient complets : en effet, le nombre d’ECG, de gaz du
sang, d'ionogrammes urinaires et de dosages combinés de la calcémie et magnésémie étaient
significativement plus élevés dans les cas d’hypokaliémies sévéres. En cas d’hypokaliémie
inférieure a 2,5 mmol/l, tous les patients bénéficiaient de facon certaine d’un ECG, un tiers
d’un gaz du sang et un quart d’un ionogramme urinaire et d’'un dosage de la calcémie et de la
magnésémie.

Les difficultés de prise en charge ont été retrouvées dans des données publiées. Une étude
interventionnelle, réalisée en 2014 dans un hopital général sur la prise en charge des
hypokaliémies rapportait, sur les analyses avant l'intervention, la réalisation d’'un ECG dans
6% des cas d’hypokaliémie et du dosage de la magnésémie dans 19% des cas (45).

1.2. Prise en charge thérapeutique

Aux urgences, le traitement curatif par chlorure de potassium était débuté chez 63,3% des
patients : dans 18,8% des cas par voie orale seule, dans 28,1% des cas par voies orale et
intraveineuse et dans 16,4 % des cas par voie intraveineuse seule. L'initiation d’un traitement
pour une correction rapide est nécessaire chez les patients symptomatiques ou présentant
une hypokaliémie sévere, ce qui était le cas dans notre étude. Peu de patients, soit 3,9%, ont
bénéficié d’une supplémentation par sulfate de magnésium au cours de notre étude,
conséquence du faible taux de magnésémies réalisées au cours du bilan pré-thérapeutique.
La correction d’'une hypomagnésémie fait partie du traitement de I'hypokaliémie, il faudrait
donc davantage l'intégrer a la prise en charge.

La prise en charge thérapeutique variait également statistiquement selon la sévérité de
I’hypokaliémie : 90,0% des patients avec une kaliémie inférieure a 2,5 mmol/I bénéficiaient
d’une supplémentation potassique et un cinquieme d’une supplémentation en magnésium
aux urgences. Dans le cas d’hypokaliémie modérée, 56,5% des patients recevaient une
supplémentation potassique et 0,9% une supplémentation en magnésium. Au total, 35,0% des
patients présentant une hypokaliémie sévere avaient un dosage de la magnésémie mais seuls
20,0% des patients bénéficiaient d’'une supplémentation en magnésium aux urgences, alors
gu’elle est le plus souvent recommandée de fagcon conjointe a la supplémentation potassique.
Les difficultés de prise en charge thérapeutique ont également été publiées.

Une étude (20) réalisée sur I'évaluation du traitement des hypokaliémies a I’hépital avait
rapporté un taux de 24% de prises en charge inadaptées : soit aucun traitement de
supplémentation n’était instauré, soit un traitement pouvant aggraver I’hypokaliémie était
administré. Dans notre étude, pour des hypokaliémies modérées a séveres, 36,7% des
patients ne recevaient pas de supplémentation potassique aux urgences. Chez des patients
présentant des hypokaliémies séveres, 6,4% des patients n’avaient pas eu de nouveau dosage
de la kaliémie au cours de I'hospitalisation et 30% étaient sortis de I'hopital avant la
normalisation de la kaliémie. Par contre, plus I'hypokaliémie était sévére, plus il y avait de
contréles de la kaliémie pendant I’hospitalisation. Dans le cas d’une hypokaliémie présente
des I'admission, le contréle était plus rapide pendant I’hospitalisation.

Dans une étude interventionnelle, au cours de la phase pré-intervention, seuls 22% des
patients avec une kaliémie inférieure a 3,4 mmol/l avaient une prise en charge appropriée
(45).

Les études rapportaient une hausse de la mortalité chez les patients présentant une
hypokaliémie sévére : 31,4 % voire méme au dela de 40% en soins intensifs (20,46).
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2. Les hyperkaliémies
3.1. Prise en charge diagnostique

Pour des hyperkaliémies modérées a séveres, des ECG étaient accomplis dans 88,3% des cas,
taux probablement sous-estimé par les ECG non prescrits ou non décrits. Leur réalisation est
essentielle car elle influe directement sur la prise en charge notamment en cas
d’hyperkaliémie symptomatique. De méme, 88,3% des dossiers comportaient une mesure de
la glycémie capillaire ou veineuse, taux pouvant lui aussi étre mésestimé par I'absence de
retranscription dans le dossier. La quantité de gaz du sang, effectués dans 29,9% des cas,
pourrait aussi étre optimisée par leur réalisation en veineux. Le dosage des lactates, réalisé
dans 32,5% des cas, pourrait également étre ajouté sur ce gaz du sang. Pour les ionogrammes
urinaires, 7,8% étaient réalisés aux urgences. Leur intérét d’un point de vue étiologique est
important mais leurs résultats ne changent pas la conduite a tenir en cas d’hyperkaliémie
symptomatique. lls peuvent donc étre réalisés dans la suite de la prise en charge. Le dosage
des CPK, effectué dans 7,8% des dossiers, peut informer, selon I'histoire clinique, de
I’évolution future de la kaliémie : une hausse des CPK et de la kaliémie suite a un effort
physique intense est transitoire alors qu’elle peut étre plus longue en cas de brilure ou
rhabdomyolyse.

Dans notre étude, la prise en charge différait, selon la sévérité de I'hyperkaliémie, sur le
nombre d’ECG et des dosages de lactates réalisés. Ils étaient statistiquement plus élevés chez
les patients ayant des kaliémies supérieures a 6 mmol/I.

Dans une étude réalisée en 2008 et 2009 dans un hopital de troisieme recours, 44% des
patients présentant une hyperkaliémie bénéficiaient d’'un ECG. Dans le groupe des kaliémies
comprises entre 5 et 6,5 mmol/l, 'ECG était réalisé dans 34% des cas d’hypokaliémie et dans
81% des cas dans le groupe de patients avec une kaliémie supérieure a 6,5 mmol /I (47). La
sévérité de la kaliémie était donc également un facteur de variation de la prise en charge. En
comparant ces résultats aux notres, la réalisation d’ECG aux urgences de Saint-Denis était
meilleure mais de la méme facon, la sévérité de I'hyperkaliémie influait aussi leur réalisation.

2.2. Prise en charge thérapeutique

Dans notre étude, dans le cas d’hyperkaliémies modérées et séveres, 16,9% des patients ont
recu des sels de calcium aux urgences avec dans la majorité des cas (plus de 92,3%) du
gluconate de calcium. Le principal traitement employé pour réduire la kaliémie était le
Kayexalate® : 48,0% des patients en avaient une prescription. Pour le traitement d’urgence
de la kaliémie, le protocole insuline / glucose était généralement adopté : 22,1% des cas, les
2 agonistes dans 5,2% des cas et I'association insuline /glucose et de 32 agonistes, pourtant
la plus efficace, dans 2,6% des dossiers. Une séance d’hémodialyse était organisée chez 3,9%
des patients. L'emploi de bicarbonate de sodium, dans 3,9% des cas, de diurétiques, dans
14,3% des cas, ou de remplissage dans 23,4% des cas, ne doivent pas étre utilisés pour réduire
la kaliémie mais dans le but de traiter des situations cliniques particuliéres.

Les patients du groupe avec des hyperkaliémies sévéres bénéficiaient de prise en charge
différente. Dans ce groupe, elle comportait davantage d’injections de gluconate de calcium :
26,3% vs 5,1%, de protocoles insuline / glucose : 44,7% vs 0,0%, d’utilisations des 32 agonistes
: 10,5% vs 0%, de prescriptions de diurétiques : 26,3 % vs 0,0% et également de remplissages
par NaCl : 42,1% vs 5,1%.
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Dans le groupe des patients avec des hyperkaliémies modérées, 5,1% des patients recevaient
du gluconate de calcium. De fait, I’existence de signes ECG ne conduisait pas dans ce groupe,
aux urgences, a la prescription de traitement de prise en charge rapide de I'hyperkaliémie :
pas de prescription de protocole d’insuline / glucose, pas de nébulisation de 32 agonistes, pas
d’épuration extra-rénale. Les patients étaient traités dans ce groupe soit par résines
échangeuses de cations soit par remplissage.

Chez les patients présentant des hyperkaliémies sévéeres, le traitement le plus usité était
également les résines échangeuses de cations, un traitement n’ayant pas fait la preuve de son
efficacité dans le traitement des hyperkaliémies en urgence. Les sels de calcium, et dans la
plus grande majorité des cas le gluconate de calcium, étaient utilisés dans 28,9 % des cas.
Dans I'étude déja citée plus haut, 97 % des patients présentant une hyperkaliémie ont été
traités. Les patients présentant les kaliémies initiales les plus hautes recevaient davantage de
traitement que les autres. Les patients pour lesquels un ECG avait été réalisé et encore plus
guand I'ECG mettait en évidence des ondes T amples bénéficiaient également de davantage
de traitements pour réduire la kaliémie et notamment plus de sels de calcium. Un
élargissement du QRS ou un allongement de |'espace PR n’était pas associé avec
I’administration de traitement hypokaliémiant. Dans cette étude, 95% des patients présentant
des hyperkaliémies ont été traités par résines échangeuses de cations, 20% par gluconate de
calcium et également 20% par un protocole insuline / glucose (47).

Une autre étude, réalisée d’ao(it 2007 a juillet 2010 dans un hopital général et dans un hopital
de 3°™ recours chez des patients ayant présenté une hyperkaliémie sévere, rapportait
I'utilisation de sel de calcium chez 58,1% des patients, un protocole insuline / glucose chez
52,7% des patients et I'utilisation du bicarbonate de sodium chez 38,4%. De méme, dans cette
étude, tous les patients n’avaient pas eu d’ECG mais le taux d’ECG réalisés n’était pas précisé.
Les auteurs mentionnaient seulement que 50,4% des patients ayant bénéficié d’ECG
présentaient des anomalies électriques. Les plus fréquentes citées étaient I'asystolie ou
I'activité électrique sans pouls. La mortalité hospitaliere était évaluée a 30,7% chez ces
patients.

Dans notre étude, les protocoles insuline / glucose correspondaient en moyenne a une
perfusion de 20,5 Ul d’insuline rapide associée a 87,9 g de glucose pendant 42 minutes alors
gue les recommandations préconisaient en majorité I’emploi de 10 Ul d’insuline associées a
une perfusion de 25g de glucose sur 60 minutes.

Une revue de la littérature récente sur la réalisation des protocoles insuline / glucose
recommandait, d’apres les 11 études retenues, soit la perfusion de 10 unités d’insuline rapide
associée a 50 g de glucose, soit la perfusion de 20 Ul d’insuline rapide associée a une perfusion
de 60g de glucose sur 60 minutes chez les patients présentant une hyperkaliémie sévéere ou
accompagnée de signes ECG. Une hypoglycémie était survenue chez 18% des patients,
particulierement chez ceux qui n’avaient recu que 25g de glucose, dose pourtant retrouvée
dans de nombreuses références (48).

Une étude en cross-over réalisée chez 10 patients non diabétiques traités par hémodialyse
retrouvait une meilleure efficacité de la perfusion de 10 Ul d’insuline et de 50g de glucose
contre 50g de glucose seul. Elle montrait également une diminution significativement plus
importante de la glycémie avec 2 hypoglycémies ainsi induites (49).

Une surmortalité de 30% était retrouvée chez des patients avec des hyperkaliémies au
premier jour de leur hospitalisation en soins intensifs (46).
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IV. PROPOSITION DE PROTOCOLE DE PRISE EN CHARGE DES DYSKALIEMIES

Au vu des différentes recommandations, nous avons établi un protocole de prise en charge
des dyskaliémies (schéma en Annexe 3) :

1. Les hypokaliémies
1.1. Prise en charge diagnostique

Face a une hypokaliémie, le bilan comporterait :
- Un ECG pour évaluer le retentissement cardiaque
- Des mesures de la tension artérielle et de la glycémie capillaire
- Une NFS
- Un dosage du calcium et du magnésium
- Unionogramme urinaire afin d’évaluer si I’excrétion rénale est adaptée ou non
- Un gaz du sang veineux
- Eventuellement un dosage des CPK pour connaitre le retentissement de cette
hypokaliémie

1.2. Prise en charge thérapeutique

Elle consisterait a :
- un arrét des traitements pouvant étre a I'origine ou pouvant aggraver |I’"hypokaliémie
- une supplémentation par chlorure de potassium :
o par voie orale en cas d’hypokaliémie |égere ou modérée sans signe de gravité
a I’'ECG ou bonne tolérance de la voie orale,
o par voie intraveineuse en cas d’hypokaliémie sévere, avec un retentissement
ECG, en cas de nausées / vomissements, en cas d’hypokaliémie
symptomatique, en cas de comorbidités cardiaques : supplémentation par 10
a 15 mmol/h de KCl avec contréle de la kaliémie toutes les 40 mmol injectées
ou 20 mmol en cas d’insuffisance rénale. En cas de troubles menacgants du
rythme, la supplémentation pouvait étre augmentée : 20 mmol/h et en cas de
troubles du rythme ventriculaire ou d’arrét cardiaque : 20 mmol pendant 10
minutes et renouvelée 1 fois
- une supplémentation par sulfate de magnésium, surtout en cas d’hypokaliémie
sévere : 10 mmol sur 30 min, augmentée a 10 mmol sur 10 minutes en cas d’arrét
cardiaque.

2. Les hyperkaliémies
2.1. Prise en charge diagnostique
Elle pourrait étre :
- Un ECG pour évaluer le retentissement cardiaque
- La réalisation d'une kaliémie de contrble, particulierement lorsque le premier

échantillon est hémolysé
- Unionogramme sanguin complet avec évaluation de la fonction rénale
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- Une mesure de la glycémie capillaire

- Une NFS

- Ungaz du sang et un dosage des lactates

- Unionogramme urinaire

- Un dosage des CPK, surtout en cas de contexte clinique évocateur : exercice physique
intense, rhabdomyolyse, ischémie de membres, ...

2.2. Prise en charge thérapeutique

Elle consisterait :
- Tout d’abord, a 'arrét des traitements favorisant I’hyperkaliémie et notamment ceux
pouvant aggraver la fonction rénale
- En cas d’hyperkaliémie légére ou sans retentissement :

o Untraitement par résines échangeuses de cations : Kayaxalate®, par voie orale

a hauteur de 30g a 60g par jour et par voie rectale : 50g en lavement
- Encas d’hyperkaliémie avec un retentissement ECG et nécessitant donc un traitement
rapide :

o L’administration de gluconate de calcium (ou chlorure de calcium) : 10 ml d’une
solution de chlorure de calcium a 10%, injectés sur 2 a 3 minutes, a répéter une
fois a 10 minutes si besoin et adaptation du débit en cas de traitement conjoint
par digitaliques

o Une association d’un protocole insuline / glucose sur 60 minutes comportant
10 Ul d’insuline rapide et 50 g de glucose (500 ml d’une solution de glucose a
10%) et de 32 agonistes nébulisés : 10 a 20 mg de salbutamol ou 0,5 mg par
voie intraveineuse avec contréles de la glycémie et de la kaliémie

o L’épuration extra-rénale, surtout en cas d’insuffisance rénale oligoanurique

o Les traitements par résines échangeuses de cations, par bicarbonate de
sodium, par diurétiques de I’'anse ou thiazidiques n’ont pas fait leur preuve
dans le traitement en urgence de I’hyperkaliémie, ils sont donc a réserver a des
situations physiopathologiques particulieres

54



V : CONCLUSION
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Les dyskaliémies sont des troubles fréquemment rencontrés aux urgences. Elles peuvent étre
a l'origine de complications graves pouvant conduire au décés et sont associées a une
surmortalité importante.

Les conduites a tenir face a une hypo ou hyperkaliémie ont fait 'objet de nombreuses
recommandations et publications. Toutefois, notre travail met en évidence les difficultés de
leur mise en application, difficultés également partagées par d’autres équipes a travers le
monde. Le but de ce travail n’était pas de critiquer la prise en charge réalisée dans le service
des urgences de Saint-Denis mais de I'améliorer. Nous espérons que les propositions de
protocoles y contribueront.
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ANNEXE 1 : Synthéses des recommandations de prise en charge

Prise en charge d’une hypokaliémie

Emergency Resuscitation Journal Traité de SFAR (2012) Emergency
Medicine Clinics (2006) Européen des Meédecine Medicine
(2005) Urgences (2007) d’Urgence (2010) Practice (2012)
TA TA
ECG ECG ECG ECG ECG ECG
lono, urée, lono, urée, lono, urée, lono, urée, lono, urée, lono, urée,
créatinine créatinine créatinine créatinine créatinine créatinine
Glycémie Glycémie Glycémie
Gaz du sang Gaz du sang Gaz du sang Gaz du sang Gaz du sang
lono U lono U lono U lono U lono U
Magnésium Magnésium Magnésium, Magnésium, Magnésium
calcium calcium
+/-CPK +/-CPK
NFS

Chlorure de K
Sulfate de Mg

Chlorure de K
Sulfate de Mg

Chlorure de K
Sulfate de Mg
Spironolactone

Chlorure de K
Sulfate de Mg
Spironolactone

Chlorure de K
Sulfate de Mg

Chlorure de K
Sulfate de Mg

Bicarbonate de K SB SB
SB
Prise en charge d’une hyperkaliémie
Emergency Cochrane Resuscitation Journal Critical Care Traité de SFAR (2012) Royal College
Medicine (2005 et 2015) | (2006) Européen des Medicine Médecine of physicians
Clinics (2005) Urgences (2008) d’Urgence of Edinbourg
(2007) (2010) (2013)
ECG ECG ECG ECG ECG ECG
2°™ dosage 2°™ dosage 2°™ dosage 2°™ dosage
iono, urée, iono, urée, iono, urée, iono, urée, iono, urée, iono, urée,
créatinine créatinine créatinine créatinine créatinine créatinine
glycémie glycémie glycémie
Gaz du sang Gaz du sang Gaz du sang Gaz du sang Gaz du sang
lono U lono U lono U,
NFS NFS NFS osmolalité U,
CPK CPK CPK créatU
... Lactate Lactate NFS
Gluconate / Chlorure de Ca | Gluconate / Gluconate / Gluconate / Gluconate / Gluconate / Gluconate /
Chlorure de Ca Chlorure de Ca | Chlorure de Ca | Chlorure de Ca | Chlorure de Ca | Chlorure de Ca | Chlorure de Ca
/ Sulfate de Mg / Digidot SB
Association Association Association Association Association
Insuline Insuline Insuline Insuline Insuline
Glucose et Glucose et R2 Glucose et R2 Glucose et R2 Glucose et R2
Salbutamol agonistes agonistes agonistes agonistes
10 Ul Insuline / | Insuline / 10 Ul Insuline / | 10 Ul Insuline/ | 10 Ul Insuline / | 10 Ul Insuline / | 25 Ul Insuline/ | 10 Ul Insuline /
25-50g Glucose 309 Glucose 25g Glucose 259 Glucose 309 Glucose 25-40g 25g Glucose
Glucose Glucose
10-20 mg Salbutamol Salbutamol Salbutamol Salbutamol Salbutamol Salbutamol 10-20 mg
Salbutamol inhalé ou IV inhalé ou IV inhalé ou IV inhalé ou IV +/- | inhalé ou IV inhalé ou IV Salbutamol
inhalé terbutaline SC inhalé
Bicarbonate de | Bicarbonate de | Bicarbonate de Bicarbonate de | Bicarbonate de
Na SB Na SB Na SB Na SB Na SB
Diurétiques de Diurétiques de Diurétiques de Diurétiques de Diurétiques de
'anse SB 'anse SB 'anse SB 'anse ou 'anse SB
thiazidiques
Résines Résines SB
échangeuses échangeuses
de K de K
Remplissage
NaCl SB
Epuration Epuration Epuration Epuration Epuration Epuration Epuration Epuration
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ANNEXE 3 : Grille de lecture et résultats

Résultats suite a I'analyse des dossiers d’hypokaliémie

HYPOKALIEMIE

Kaliémie < 2,5 mmol/| Kaliémie entre 2,5 et 3 mmol/I

Nb Dossier 20 108
NFS 20 108
TA 20 104
ECG 20 79
lono, urée, créatinine 20 108
Glycémie 20 95
Gaz du sang 7 15
lono U 5 10
Magnésium 2 2
Calcium 2 8
Magnésium + calcium 5 1
CPK 2 7
Chlorure de K 18 61
Sulfate de Mg 4 1
Spironolactone

Résultats suite a I'analyse des dossiers d’hyperkaliémie

HYPERKALIEMIE

Kaliémie entre 5,5 et 6 mmol/| Kaliémie > 6 mmol/I
Nb Dossier 39 38
ECG 31 37
2éme dosage 6 7
iono, urée, créatinine 39 38
Glycémie 35 33
Gaz du sang 8 15
lono U 3 3
NFS 37 37
CPK 3
Lactate 7 18
Gluconate / Chlorure de Ca 2 Gluconate : 10 - Chlorure : 1
Insuline Glucose 17
2 agonistes 4
Association Insuline Glucose 2
et B2 agonistes
Bicarbonate de Na 3
Diurétiques de I'anse si 10
surcharge
Kayexalate 16 21
Remplissage NaCl 2 16
Epuration 3




Résultats des protocoles insuline / glucose utilisés dans le traitement des hyperkaliémies

PROTOCOLE INSULINE / GLUCOSE
Temps (min) [ Qté Insuline (Ul)| Qté Glucose (g)
30 10 12,5
30 10 50
30 30 15,5

30 150
60 30 150
10 25
30 10 30
10 50
30 150
30 150
30 20 50
20 10 12,5
30 30 150
0 20 50
60 10 50
60 30 150
60 10 50
30 10 25
30 150
10 50
60 10 150




ANNEXE 4 : Protocoles de prise en charge

HYPOKALIEMIE

Comorbidités :

Cardiopathie

Traitement par digitalique
Traitement hypokaliémiant en cours

Bilan diagnostique et pré-thérapeutique :
NFS
Mesure de la TA
ECG
lonogramme sanguin, urée, créatinine
Glycémie
Gaz du sang veineux
lonogramme urinaire
Magnésium, calcium
CPK

Sévere ? Symptomatique ?
Intolérance digestive ?

Non

Traitement :
KClI par voie orale : Diffu K®
1 a3 gélules, 3 fois par jour
Retour a domicile
Controle biologique en externe

Oui

Surveillance scopée
Traitement :
KCl :
Pas de trouble menagant: 10 a 15 mmol/h(1
g/h) de KCl
Troubles menagants du rythme : 20 mmol/h
(1,5g/h) de Kl
Troubles du rythme ventriculaire ou arrét
cardiaque : 20 mmol (1,5g/h) pendant 10
minutes, renouvelable 1 fois
MgSO, :
10 mmol (2,5g) sur 30 min
Arrét cardiaque : 10 mmol (2,5g) sur 10 min
Controle biologique :
Kaliémie toutes les 40 mmol (3g) injectées ou 20
mmol (1,5g)en cas d’insuffisance rénale
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HYPERKALIEMIE

Bilan diagnostique et pré-thérapeutique :
ECG
NFS
Comorbidités : lonogramme sanguin, urée, créatinine
Cardiopathie Glycémie
Insuffisance rénale Gaz du sang veineux et lactate
Traitement hyperkaliémiant en cours lonogramme urinaire
ou aggravant lafonction rénale CPK
Facteurs de risque de lyse cellulaire 28me dosage
v

Sévere ? Symptomatique ?

Non Oui
Traitement : Surveillance scopée
Kayaxalate® : 30g & 60g/j Traitement :
par voie orale, 50g/j par Antagoniser I'excitabilité membranaire :
voie rectale en lavement Chlorure de calcium: 10 ml de chlorure de calcium a 10%
Retour a domicile sur 2 a3 min, arépéter 1 fois a 10 min si besoin
Contréle biologique en externe Transfert transmembranaire de K :

Protocole insuline / glucose / B2 agonistes :10 Ul
d’insuline rapide + 50 g de glucose (500 ml d’une solution
de glucose a 10%) sur 60 minutes et de 10 a 20 mg de
salbutamol nébulisés ou 0,5 mg IV

Elimination du K
Epuration extra-rénale

Controle biologique :
Glycémie et kaliémie
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Evaluation des pratiques professionnelles de la prise en charge des
dyskaliémies aux urgences du CH Félix Guyon du CHU de La Réunion

RESUME :

Les dyskaliémies sont des troubles fréequemment rencontrés aux urgences et
responsables d’'une surmorbidité et d’'une surmortalité chez les patients admis.
Bien que des recommandations en ont défini la prise en charge, les données de la
littérature ont montré les difficultés de leur mise en application. Le but de notre
travail était d’évaluer la prise en charge des dyskaliémies aux urgences du CH
Félix Guyon du CHU de la Réunion et de la comparer a ces recommandations.
Ainsi, 129 patients présentant des hypokaliémies modérées a sévéres et 77
présentant des hyperkaliémies modérées a séveres ont été recrutés de janvier a
avril 2015. L’analyse des dossiers médicaux a été faite selon une synthése des
recommandations publiées. Les difficultés identifiées dans le service portaient a la
fois sur le bilan diagnostique et sur I'attitude thérapeutique adoptée. Elles étaient
significativement moindres en cas de dyskaliémies sévéres que lors de
dyskaliémies modérées. Elles correspondaient aux difficultés rencontrées et
publiées par d’autres équipes. A l'issue de ce travail, des protocoles de prise en
charge ont été établis afin de favoriser I'efficience de la mise en application de ces
recommandations.

Evaluation of professional practices for the management of potassium
disorders in the emergency department of CH Félix Guyon of CHU Réunion

ABSTRACT :

Potassium disorders are common in the Emergency Department and responsible for
an increase in morbidity and mortality. Although there is well-described management
guidelines, previous published data have shown difficulties in implementing them.
The purpose of our study was to assess the management of dyskaliemia in the CH
Félix Guyon of CHU Réunion and to compare it to the guidelines. Hence, 129
patients presenting with moderate to severe hypokaliemia and 77 patients having
moderate to severe hyperkaliemia were included from January 2015 to april 2015.
The medical record’s analysis was made according to the published guidelines. The
identified problems in our Department were related to both diagnosis and treatment
of potassium disorders. Severe dyskaliemia were better managed than moderate
potassium disorders. These issues were similar to those published before by other
Departments. At the end of this study, protocols have been established in order to
improve the guideline’s application.

DISCIPLINE : Médecine générale

MOTS-CLES :

Hypokaliémie

Hyperkaliémie

Evaluation des pratiques professionnelles

Université de Bordeaux
College Sciences de la Santé
146 rue Léo Saignat

33076 BORDEAUX Cedex




