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I. INTRODUCTION 

 
De par son rôle essentiel sur l’excitabilité neuromusculaire et son action directe sur la 

conduction cardiaque, l’hyperkaliémie représente l’un des principaux troubles hydro-

électrolytiques pouvant mettre en jeu le pronostic vital, surtout lorsqu’elle survient de 

manière brutale (1, 2). Cela nécessite de ce fait une prise en charge diagnostique et 

thérapeutique adaptée, initiée par une transmission de l’information adéquate entre 

biologiste et prescripteur. La valeur normale de la kaliémie plasmatique est comprise entre 

3.5 et 4.5 mmol/L mais l’interprétation d’une hyperkaliémie en fonction du contexte clinique 

est primordiale.  

L’hyperkaliémie est associée à une augmentation de la mortalité (1, 3-5). Plusieurs facteurs 

de risque d’hyperkaliémie sont reconnus et notamment liés au vieillissement de la population. 

La détérioration de la fonction rénale en est le facteur de risque le plus fort (3, 4, 6, 7). La 

prévalence de l’hyperkaliémie dans la littérature est variable. Chez les patients hospitalisés, 

elle est comprise entre 1 à plus de 10% (1, 3, 5, 8-10). Dans la population extrahospitalière, la 

prévalence est décrite dans plusieurs cohortes de patients ambulatoires avec un suivi 

longitudinal de plusieurs années. Ces études avaient une définition homogène de 

l’hyperkaliémie (supérieures à 5.5 mmol/L) indifféremment du dosage plasmatique ou 

sérique. La prévalence sur 3 ans variait de 2.3 à 2.5% (11, 12). 

En médecine générale, le ionogramme sanguin fait partie du bilan biologique de routine 

prescrit par le médecin. Il est donc largement confronté à l’interprétation de dyskaliémies et 

la survenue d’hyperkaliémie paraît fréquente. Une part importante des prélèvements est 

réalisée au domicile des patients. En plus de facteurs liés au recueil de l’échantillon 

(manœuvre de serrement du poing lors du prélèvement, aspiration trop rapide du sang au 

cours du prélèvement, aiguilles de diamètre inapproprié, difficulté de prélèvement, agitation 

des échantillons de sang), la mesure du potassium, lorsque le prélèvement est réalisé à 

domicile, est soumise à d’autres variables pré-analytiques : modalités de conservation du 

prélèvement avant analyse, centrifugation tardive de l’échantillon de sang après prélèvement 

(13). Cela peut en modifier le résultat et induire de fausses hyperkaliémies. Il se pose alors la 

question de la fiabilité des résultats. De ce fait, une pseudohyperkaliémie doit toujours être 

recherchée par le médecin, afin d’éviter une prise en charge inadaptée. 
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L’hyperkaliémie étant un trouble hydro-électrolytique fréquemment rencontré en pratique 

clinique de médecine générale, nous avons donc mené une étude dont l’objectif principal est 

de décrire la prévalence de l’hyperkaliémie sur une année et certains de ses facteurs de risque 

dans une population extrahospitalière. L’objectif secondaire est double : analyser les 

conditions pré-analytiques influençant la mesure de la kaliémie et favoriser la survenue de 

pseudohyperkaliémies ; étudier les modalités de transmission de l’information en cas 

d’hyperkaliémie entre le laboratoire de biologie médicale et le prescripteur. 
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II. GENERALITES 

 
1. Définition 

Le potassium peut être mesuré aussi bien à partir du plasma ou du sérum. Bien que les 

résultats soient le plus souvent similaires, la concentration sérique du potassium peut excéder 

la vraie valeur dans le plasma de 0.1 à 0.5 mmol/L par libération plaquettaire de potassium 

lors de la coagulation (14). L’hyperkaliémie se définit par un taux de potassium plasmatique 

supérieur à 4,5 mmol/l et sérique supérieur à 5,1 mmol/L. Cependant, cette limite supérieure 

est variable en fonction des laboratoires et du type de matériel utilisé. Elle est dite modérée 

entre 6,1 et 6,9 mmol/l et sévère si le potassium est supérieur à 7 mmol/l (15). Chez le sujet 

sain, l'hyperkaliémie est rare car les mécanismes d'adaptation, notamment la sécrétion 

tubulaire, sont efficaces. 

En cas de thrombocytose (> 500 G/L), la mesure de la concentration sérique du potassium 

peut être faussement élevée et entraîner une pseudohyperkaliémie. La mesure sur plasma est 

alors préférable dans cette situation (16). Une pseudohyperkaliémie peut également 

apparaître par libération intracellulaire de potassium en cas d’hémolyse ou 

d’hyperleucocytose marquée (>70 G/L). 

En l’absence de cause évidente d’élévation de la kaliémie (insuffisance rénale, traitement 

hyperkaliémiant) et de modification de l’électrocardiogramme, il faut donc éliminer une 

pseudohyperkaliémie. Elle se caractérise soit par une différence de la kaliémie entre le plasma 

et le sérum secondaire au relargage du potassium plaquettaire lors de la coagulation soit par 

un relargage du potassium intracellulaire d’une autre origine qui peut être observé aussi bien 

dans le plasma que dans le sérum.  

 
2. Epidémiologie des hyperkaliémies 

 
La prévalence de l’hyperkaliémie chez les patients hospitalisés varie selon les études de 1 à 

plus de 10% et elle est associée à une augmentation de la mortalité (1, 3-5, 8-10). Aux Etats-

Unis, l’étude d’une large cohorte de vétérans (Veterans Health Administration (VHA) 

regroupant patients hospitalisés et ambulatoires) retrouvait une prévalence annuelle de 

13.7% d’hyperkaliémies sériques (définies par une valeur  5.5 mmol/L) dont 52.7% survenait 

dans un contexte hospitalier (3). 
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En France, il faut noter qu’il existe assez peu d’enquêtes épidémiologiques sur la prévalence 

de l’hyperkaliémie dans la population extrahospitalière. Prugnard, S (17) rapporte dans un 

mémoire de thèse une prévalence des hyperkaliémies supérieure à 5.2 mmol/L entre 1.4 et 

3.7 %, et entre 0 et 0.5% pour les hyperkaliémies supérieurs à 6 mmol/L dans une population 

de patients ambulatoires sur une période d’un mois. 

En Suède, Nilsson et al. retrouvaient dans une large cohorte de patients ambulatoires de la 

région de Stockholm suivie sur 3 ans, une prévalence de 2.5 % d’hyperkaliémies supérieures 

à 5.5 mmol/L avec 28 % de récurrence. Le taux d’incidence de l’hyperkaliémie dans cette 

population était de 1.46% patient-année (12). Aux Etats-Unis, une étude montrait une 

prévalence des hyperkaliémies supérieures à 5.5 mmol/L de 2.3 % dans une population 

ambulatoire issue d’un système de santé rural suivie sur 3 ans (11). Une des limites de ces 

études est l’utilisation du même seuil de kaliémie pour définir l’hyperkaliémie que l’analyse 

soit effectuée sur plasma ou sur sérum. Moore et al. décrivaient 0.5 % d’hyperkaliémies 

sériques supérieures à 6 mmol/L sur l’ensemble des prélèvements d’une population de 

patients ambulatoires suivie sur 3 ans (18). 

 

3. Homéostasie du potassium (19-23) 

 

Les situations de dyskaliémies, particulièrement l’hyperkaliémie, sont associées à une 

augmentation importante du taux de mortalité et de morbidité reflétant l’importance de 

l’homéostasie du potassium. Une régulation fine du potassium est nécessaire afin d’assurer le 

maintien de la kaliémie plasmatique entre 3.5 et 4.5 mmol/L faisant intervenir plusieurs 

processus physiologiques. 

 
3.1. Régulation interne du potassium 

 

Le potassium (K+) est régulé essentiellement par un transfert cellulaire sous la dépendance du 

métabolisme acido-basique, des catécholamines, de l'insuline et secondairement par le rein. 

Il est le principal cation du secteur intracellulaire. 98 % du potassium de l’organisme s’y situe 

et 75% se retrouve dans les cellules musculaires. Le sodium (Na+) représente le principal ion 

positif du secteur extracellulaire. 
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La différence de répartition Na+/K+ entre les milieux intra et extracellulaire est à l’origine du 

potentiel de repos membranaire, indispensable au fonctionnement cellulaire, à l’excitabilité 

et à la contraction musculaire. Ce gradient électrochimique est maintenu principalement par 

une pompe membranaire échangeuse de cations, la Na+/K+-ATPase. Cette pompe transporte 

3 ions sodium dans l’espace extracellulaire en échange de 2 ions potassium dans l’espace 

intracellulaire et contrebalance la fuite passive du potassium vers l’espace extracellulaire. 

De nombreux facteurs, en agissant sur la pompe Na+/K+-ATPase, contribue à la régulation 

interne du potassium :  

 Insuline et catécholamines : L’insuline, l’activation des récepteurs β-adrénergiques 

stimulent la Na+/K+-ATPase. Il en résulte une augmentation du potassium intracellulaire. 

 Equilibre acido-basique : L’alcalose par activation des récepteurs β-adrénergiques 

stimulent la pompe Na+/K+-ATPase et font entrer le potassium à l’intérieur de la cellule. 

L’acidose métabolique, par inhibition de la pompe Na+/K+-ATPase, est responsable d’une 

sortie du potassium intracellulaire. 

 Les modifications de la kaliémie : L’hypokaliémie diminue la sensibilité de la Na+/K+-ATPase 

à l’insuline, limitant le transfert du potassium vers le compartiment intracellulaire. 

L’hyperkaliémie a un effet inverse sur la pompe Na+/K+-ATPase. 

 La température : L’hypothermie inhibe l’activité de la pompe Na+/K+-ATPase. 

 

3.2. Régulation externe du potassium 

 
Les apports alimentaires de potassium représentent entre 70 et 150 mmol/jour. Il existe une 

perte non régulée de potassium d’environ 10% par voie digestive et cutanée. L’excrétion 

rénale du potassium est majoritaire et modulable. Elle représente 90% des pertes de 

potassium. 

Le rein filtre environ 700 mmol par jour de potassium pour un débit de filtration glomérulaire 

normal, dont 95 % est réabsorbé par le tube contourné proximal et la branche large 

ascendante de l’anse de Henlé. La régulation de l’excrétion urinaire du potassium dépend 

donc du ratio absorption/sécrétion des 5% restant, arrivant au tube contourné distal et au 

canal collecteur.  
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A ce niveau la sécrétion du potassium via un canal potassique apical ROMK (Renal outer 

medullary potassium channel) est couplée à la réabsorption du sodium via un canal sodium 

épithélial (ENaC) sensible à l’amiloride. Plusieurs facteurs régulent cette sécrétion du 

potassium : 

 L’aldostérone : Elle augmente l’activité de la Na+/K+-ATPase, stimule l’activité du canal 

sodique ENaC et la sécrétion du potassium. 

 Le débit du fluide tubaire : L’augmentation du débit tubaire stimule la sécrétion urinaire 

du potassium, et à l’inverse la diminution du débit expose au risque d’hyperkaliémie. 

 Les apports en sodium : Une diminution de la réabsorption apicale de sodium entraine une 

diminution de la sécrétion de potassium. 

 L’alcalose métabolique stimule également la sécrétion du potassium. 

La réabsorption du potassium se fait via une pompe H+/K+-ATPase qui sécrète des protons 

H+ dans le fluide tubaire en échange de la réabsorption de potassium. Cette réabsorption 

active de potassium permet de diminuer l’excrétion de potassium et est stimulée en cas 

acidose métabolique et d’hypokaliémie. 

 

4. Physiopathologie et étiologies des hyperkaliémies (22, 23) 

 
Trois mécanismes peuvent induire une hyperkaliémie : 

- Un excès d’apport de potassium dépassant les capacités d’excrétion rénale 

- Un transfert d’origine cellulaire du potassium 

- Un défaut d’excrétion rénale du potassium 

4.1. Excès d’apport  

L’hyperkaliémie peut survenir lors d’un excès d’apport de potassium lorsqu’il est combiné à 

un défaut d’excrétion comme dans le cadre d’une insuffisance rénale. Ils peuvent être 

d’origine alimentaire (haricots blancs, lentilles, fruits secs, agrumes, bananes, épinards, 

champignons…) ou iatrogène (suppléments potassiques, sels de régime, nutrition parentérale, 

transfusion sanguine). 
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4.2. Transfert d’origine cellulaire du potassium 

Il peut être lié à une lyse cellulaire in vivo ou bien à un transfert transmembranaire de 

potassium du milieu intracellulaire vers le milieu extracellulaire (Tableau 1). 

 
Tableau 1 : Etiologie des hyperkaliémies par transfert cellulaire du potassium 

 

Lyse cellulaire in vivo  

 Rhabdomyolyses 
Syndrome de lyse tumorale 
Crush syndrome 
Brûlures étendues 

Transfert transmembranaire  

Maladies générales Insulinopénies 
Acidoses métaboliques hyperchlorémiques 
Paralysies périodiques hyperkaliémiques 
Exercice physique intense et prolongé 
 

Médicamenteuses β-bloquants non sélectifs 
Digoxine 
Agonistes α-adrénergiques 
Succinylcholine 
 

 
4.3. Défaut d’excrétion rénale du potassium 

Un défaut d’excrétion du potassium peut se rencontrer en cas d’insuffisance rénale chronique 

surtout lorsqu’elle est associée à la prise de traitement hyperkaliémiant, d’insuffisance rénale 

aigue ou bien lors d’anomalies d’excrétion du potassium par le néphron distal.  

- Insuffisance rénale chronique (IRC) : La capacité d’élimination du potassium, par 

adaptation des sécrétions rénales et digestives, est suffisante pour compenser les apports 

en potassium jusqu’à un stade avancé de la maladie rénale chronique. Cependant en cas 

d’hypoaldostéronisme-hyporéninisme comme dans le diabète ou de prise de traitements 

hyperkaliémiants (inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC), antagoniste des récepteurs 

de l’angiotensine II (ARA II), surdosage en digitalique), une hyperkaliémie peut apparaître 

pour un débit de filtration (DFG) moins bas. La survenue d’une hyperkaliémie avant le 

stade d’insuffisance rénale préterminale doit faire rechercher des facteurs favorisants 

associés. 
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- Insuffisance rénale aiguë : Par diminution du flux tubulaire distal ou par nécrose tubulaire 

distale, elle peut être responsable d’une hyperkaliémie sévère mettant rapidement en jeu 

le pronostic vital. 

- Anomalies d’excrétion du potassium par le néphron distal : 

- Insuffisance surrénalienne : Maladie d’Addison ou blocs enzymatiques (21 

hydroxylase) 

- Syndrome d’hyporéninisme-hypoaldostéronisme (Néphropathie diabétique, 

néphropathie tubulo-interstielle chronique, infection par le VIH)  

- Pseudo hypo-aldostéronisme de type I ou II (Syndrome de Gordon) 

- Hypovolémie 

4.4. Causes médicamenteuses 

Les principales causes médicamenteuses d’hyperkaliémie et leurs mécanismes sont résumés 

dans le tableau 2. 

 
Tableau 2 : Causes médicamenteuse d’hyperkaliémie 

 

Apport de potassium Sels de régime 
Suppléments potassiques 
Pénicilline  

Transfert cellulaire de potassium β-bloquants non sélectifs 
Digoxine 
α-adrénergiques 
Succinylcholine 
Mannitol 

Réduction de l’excrétion rénale du 
potassium 

AINS et coxibs 
IEC 
ARAII 
Inhibiteur de la rénine 
Héparine  
Dérivés imidazolés 
Inhibiteurs de la calcineurine (tacrolimus et 
ciclosporine) 
Spironolactone, éplérénone 
Amiloride 
Triméthoprime 
Pentamidine 
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5. Pseudohyperkaliémies 
 

5.1. Pseudohyperkaliémies et conditions pré-analytiques 
 
La pseudohyperkaliémie a été décrite dès 1955 par Hartmann et Mellinkoff (24). Elle est 

définie initialement par une augmentation du potassium dans le sérum de 0.4 mmol/L par 

rapport au plasma (25). Cela est dû à une libération du potassium plaquettaire lors de la 

coagulation qui est d’autant plus importante que le taux de plaquettes est élevé (14, 26-28).  

Cependant, des pseudohyperkaliémies définies par une kaliémie in vivo normale et une 

kaliémie mesurée sur plasma et sérum élevée peuvent survenir. Ces pseudohyperkaliémies 

sont secondaires à la libération cellulaire de potassium dans le tube de prélèvement 

(hémolyse (29), hyperleucytose majeures (30), centrifugation tardive) ou bien lors de la 

libération locorégionale de potassium par les cellules musculaires au cours du prélèvement 

(manœuvre de serrement du poing (31, 32)). Elles surviennent au cours de la phase pré-

analytique de la kaliémie. Plusieurs facteurs au cours de cette phase ont été identifiés comme 

pouvant affecter le dosage de la kaliémie (13). Ils sont liés aux conditions de recueil et de 

conservation de l’échantillon. Une élévation artéfactuelle du potassium peut être à l’origine 

d’erreur d’interprétation et de mauvaise prise en charge. Il est essentiel de rechercher et 

d’identifier ces situations à risque ainsi que de respecter les conditions pré-analytiques 

décrites dans la littérature. A cet effet l’Organisation mondiale de la santé (OMS) a émis des 

recommandations de bonne pratique pour la réalisation de phlébotomie (33) ainsi que pour 

le transport et la conservation des tubes afin d’obtenir des échantillons représentatifs (34).  

 Lors du recueil de l’échantillon, plusieurs facteurs peuvent influencer le dosage de la 

kaliémie : 

La technique de prélèvement : Toute situation à risque d’entraîner une hémolyse et donc 

d’affecter le dosage du potassium doit être évitée. En effet, les globules rouges contiennent 

105 mmol/L de potassium, soit 25 fois plus que le plasma. L’augmentation du potassium est 

corrélée au degré d’hémolyse (29). Un faible indice d’hémolyse (hémoglobine à 50 mg/dl) 

peut augmenter le taux de potassium de 3%, tandis qu’un fort indice d’hémolyse 

(hémoglobine à 500 mg/dl) peut entrainer son augmentation de 30 % (35). Des auteurs 

proposent d’utiliser une formule de correction de la kaliémie en fonction de l’indice 

d’hémolyse (36). L’utilisation de povidone iodé (Bétadine®) peut induire une augmentation du 
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potassium (37) ainsi que l’alcool à 70° lorsque la peau n’est pas sèche avant le prélèvement 

(l’éthanol pouvant induire une hémolyse) (13). La pose d’un garrot d’une minute n’a pas 

d’effet sur la mesure de la kaliémie, en revanche la réalisation répétée de manœuvre de 

pompage alternant serrement et desserrement du poing avant prélèvement entraine une 

libération de potassium par les cellulaires musculaires de la main, augmentant la kaliémie de 

manière artéfactuelle (31, 32). De même les ponctions difficiles et l’agitation des tubes sont 

des éléments pouvant induire une hémolyse (13). 

Le système de prélèvement : Un système de prélèvement à tube sous vide avec aiguilles et 

porte tube est à privilégier, limitant le risque d’hémolyse. Si un système avec seringue est 

utilisé, nécessitant un transfert secondaire de l’échantillon dans le tube, la pression doit être 

modérée et constante afin de limiter le risque d’hémolyse lors du passage du sang à travers 

l’aiguille. Le calibre de l’aiguille à également une importance dans la mesure du potassium. Il 

doit être entre 21 et 23 gauges afin de prévenir le risque d’hémolyse (33, 38). 

Le type de tube utilisé : Il est possible de réaliser le dosage du potassium soit sur sérum avec 

des tubes dits secs contenant un activateur de la coagulation (microparticules de silice), avec 

ou sans gel séparateur, soit sur plasma avec des tubes héparinés, avec ou sans gel séparateur. 

Pour des délais avant centrifugation et des températures de conservation identiques, il existe 

une élévation significative du taux de potassium sérique de 0,36 ± 0,18 mmol/L par rapport 

au taux plasmatique (26). En fonction du type de tube utilisé, les intervalles de référence 

édités par le laboratoire seront différents. 

Le remplissage incomplet des tubes affecte aussi la mesure de la kaliémie notamment sérique. 

Comme le montre une étude visant à identifier des causes de fausses hyperkaliémies en phase 

pré-analytique, le risque d’hyperkaliémie dans le sérum est 4.8 fois plus élevé pour des 

échantillons incomplets (39). 

Le respect de l’ordre des prélèvements est indispensable notamment dans la mesure du 

potassium afin d’éviter une contamination de l’échantillon par des additifs d’autres tubes. En 

effet, les tubes EDTA contiennent des sels de potassium pouvant fausser la kaliémie réelle du 

patient lorsque le tube pour la mesure du potassium est prélevé après (40). 
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 D’autres facteurs liés à la conservation, au transport et au délai d’acheminement des 

échantillons peuvent induire des pseudohyperkaliémies en phase pré-analytique : 

La température : Les variations de la température ambiante influent sur la mesure du 

potassium. Lorsque les échantillons de sang total sont stockés à + 4°C, il a été observé une 

augmentation significative du taux de potassium extracellulaire par inhibition de la pompe Na-

K-ATPase pour des délais 2 heures, que ce soit sur tubes secs ou héparinés (41). Un stockage 

des échantillons à une température de 37°C entraîne quant à lui une diminution de la kaliémie. 

La figure 1 montre l’évolution de la kaliémie sur des échantillons conservés à une température 

de 7°C avec et sans incubation à 37°C pendant 4h30 à la phase initiale (42).  

Figure 1 : Evolution de la kaliémie lors du stockage des prélèvements à 7°C 

 
 

Une étude réalisée au Royaume-Uni comparant les kaliémies sériques d’une population 

ambulatoire à celle d’une population hospitalisée, a montré une augmentation de la 

prévalence des hyperkaliémies supérieures à 5 mmol/L en ambulatoire pendant la période 

hivernale (15 à 16%), contre 6 à 7% en période estivale. Le taux d’hyperkaliémie chez les 

patients hospitalisés restait stable tout au long de l’année (43). 



 13 

Le délai d’acheminement des échantillons : Il a été montré une augmentation significative du 

taux de potassium dans le sang total en fonction du délai avant centrifugation. Oddoze et al. 

(41) retrouvaient, pour des échantillons de sang total conservés à 25°C, une augmentation 

significative du taux de potassium sérique à partir de 6 h. Le taux de potassium plasmatique 

augmentait quant à lui de manière significative pour un délai de 2 heures. Ce phénomène est 

lié à un ralentissement de la fonction de la Na+/K+-ATPase. Sur tube sec, au-delà de 4 heures 

de conservation sans centrifugation, la majeure partie du glucose contenue dans le tube a été 

consommé par les cellules et devient insuffisant pour alimenter la glycolyse et la formation 

d’ATP nécessaire au fonctionnement de la Na+/K+-ATPase (Figure 2)(42). La fuite passive de 

potassium vers le secteur extracellulaire n’est alors plus compensée par la Na+/K+-ATPase. Cet 

effet est atténué par deux facteurs : L’analyse sur sérum qui de manière générale est le mode 

d’analyse procurant le plus de stabilité concernant les électrolytes (41, 44-46) et la 

conservation à une température ambiante maitrisée (47). 

 

Figure 2 : Evolution de la kaliémie pour des échantillons conservés à 37°C et effet de l’ajout 
de glucose après 2h30 (point a) et 8h30 (point b) 
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5.2. Pseudohyperkaliémie et anémie hémolytique héréditaire 
 
Les anémies hémolytiques héréditaires comme la sphérocytose ou stomatocytose peuvent 

être associées à une fuite excessive du potassium érythrocytaire lorsque le tube est conservé 

à des températures inférieures à 10 °. Elle est secondaire à une mutation d’un échangeur 

d’anion (Chlore/Bicarbonate) appelé band 3 anion exchanger sur le gène SLC4A1, qui est une 

protéine membranaire exprimée notamment dans les globules rouges. Cette protéine est 

impliquée dans la structure du globule rouge et ses propriétés rhéologiques. Ce gène a été 

identifié comme responsable d’anémies hémolytiques héréditaires, notamment la 

sphérocytose et la stomatocytose. En 2005, Bruce LJ et al. (48) ont démontré que lorsque la 

mutation se situe dans le domaine intra-membranaire de la protéine, cela réduit ses capacités 

d’échangeur d’anion et lui confère les propriétés d’un canal cationique laissant fuir le 

potassium intra-érythrocytaire vers le milieu extracellulaire. Dans le cas des stomatocytoses 

ou de certaines ovalocytoses asiatiques, ce phénomène se produit lorsque la température 

descend au moins à 10°. Ce phénomène a aussi été décrit dans le cas des sphérocytoses 

héréditaires. Le seuil de température entrainant une fuite érythrocytaire de potassium 

dépendant de la mutation. 

 

5.3. Pseudohyperkaliémie familiale 
 

La pseudohyperkaliémie familiale est une maladie génétique autosomique dominante 

caractérisée par une perméabilité anormale des globules rouges entraînant une fuite 

excessive de potassium. Ces patients sont asymptomatiques et ne présentent pas d’anémie 

hémolytique. Cette maladie est secondaire à une mutation hétérozygote dans le gène ABCB6 

découverte en 1979 dans une famille à Edimbourg (49). Ce gène code pour un transporteur 

de la porphyrine mitochondrial aussi présent à la surface des érythrocytes. La prévalence de 

cette maladie dans la population générale n’est pas connue. Cependant, si les porteurs de 

cette mutation font un don de sang pour une transfusion sanguine de globule rouge, la fuite 

de potassium tout au long de la conservation de la poche jusqu’à la transfusion peut induire 

une hyperkaliémie chez le patient transfusé (50). 
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III. MATERIEL ET METHODE 

 
1. Type d’étude 

 

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive dont le but est d’estimer la prévalence de 

l’hyperkaliémie en médecine ambulatoire. Nous étudierons les facteurs de risque associés à 

l’hyperkaliémie ainsi que les variables pré-analytiques associés au risque de 

pseudohyperkaliémie. 

2. Population étudiée 

 

Notre étude portait sur les analyses sanguines de patients prescrites par un médecin 

généraliste ou un autre spécialiste, réalisées par le laboratoire de biologie médicale privé 

Bioestérel (site Clémenceau) entre le premier janvier 2016 et le 31 décembre 2016. Ce 

laboratoire se situe à Draguignan dans le département du Var. Les prélèvements étaient soit 

réalisés au domicile du patient soit directement au laboratoire.  

Etaient inclus tous les prélèvements comprenant la mesure de la kaliémie. 

Les prélèvements réalisés en milieu hospitalier, en clinique ou centre de dialyse n’étaient pas 

inclus. Les prélèvements hémolysés avec une kaliémie inférieure 6mmol/L ont été exclus de 

l’étude. 

3. Analyses et modes de prélèvement 

3.1. Analyses 

La mesure du potassium était réalisée sur sérum à partir d’un tube à vide sec (avec activateur 

de la coagulation) et avec gel séparateur (BD Vacutainer® SSTTM II Advance). L’ordre de 

prélèvement (Annexe 1) et le diamètre des aiguilles utilisées (21 ou 22 gauges) étaient 

conformes aux recommandations de l’OMS pour la réalisation de phlébotomie (33). 

Lorsque le prélèvement était réalisé directement au laboratoire, le sérum a été séparé des 

éléments cellulaires sanguins, après un délai minimum de 30 minutes, par centrifugation à 

2000 g pendant 10 minutes (Annexe 2). Lorsque le prélèvement était réalisé en dehors du 

laboratoire, celui-ci était centrifugé après son acheminement au laboratoire. 

Selon les normes du laboratoire, l’hyperkaliémie était définie par une concentration sérique 

de potassium supérieure ou égale à 5,5 mmol/L, l’hypokaliémie par une concentration sérique 

du potassium inférieure ou égale à 3.5 mmol/L (Annexe 3). 
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3.2. Modes de prélèvement 
 
Les prélèvements étaient réalisés soit directement au laboratoire soit effectués par des 

infirmières diplômées d’état (IDE) au domicile des patients.  

Les prélèvements effectués à domicile étaient ensuite apportés sous la responsabilité de l’IDE 

soit directement au site Clémenceau pour les prélèvements réalisés sur Draguignan soit en 

des points de collecte du laboratoire pour les secteurs les plus éloignés. Ces points de relais 

étaient répartis de la façon suivante : Flayosc pour le secteur Est à 5 km de Draguignan (cabinet 

médical et infirmier), Trans-en-Provence pour le secteur Sud à 5 km de Draguignan (cabinet 

infirmier), Valderoure et Castellane pour le secteur Nord à plus de 30 km de Draguignan 

(maison médicale et pharmacie). Les prélèvements étaient ensuite acheminés une fois par 

jour à la fin des tournées des IDE par des coursiers sur le site Clémenceau.  

Après centrifugation sur le site Clémenceau, les prélèvements étaient apportés par coursiers 

(transport adapté aux recommandations respectant température et délai d’acheminement) 

au plateau technique central du Muy pour analyse finale (Figure 3). 

Figure 3 : Parcours des prélèvements et délai d’acheminement 

 

Un guide de bonnes pratiques était remis à l’ensemble du personnel du laboratoire, plus 

précisément coursiers, biologistes, techniciens et IDE réalisant les prélèvements à domicile. Il 

détaillait les techniques de prélèvement et les recommandations pour le transport et la 

conservation des échantillons (Annexe 1 et 4) soumises à l’accord européen relatif au 

transport international des marchandises dangereuses par route (ADR) (51), conformes aux 

recommandations de l’OMS (34). 
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L’acheminement des échantillons à des températures ambiantes maitrisées entre 15 et 27°C 

devait être garanti. Outre le triple emballage exigé par les normes ADR, l’utilisation de 

sacoches isothermes antichoc thermique, résistante au chaud ou au froid, était obligatoire. 

De décembre à mars, lorsque les températures extérieures à midi étaient inférieures à 10°C, 

les sacoches devaient obligatoirement être fermées. De mai à octobre pour des températures 

extérieures supérieures à 24°C, en plus des sacoches isothermes, il était obligatoire d’utiliser 

des blocs eutectiques congelés afin d’assurer le maintien de température inférieures à 27°C.  

4. Données colligées 
 

L’extraction des données du laboratoire de biologie médicale Bioestérel s’est faite de façon 

anonyme par attribution d’un numéro d’identification à chaque patient. 

Les données recueillies étaient : 

Caractéristiques du prélèvement : Date et heure du prélèvement, heure de réception du 

prélèvement au laboratoire Clémenceau (délai d’acheminement du prélèvement avant 

centrifugation), mode de prélèvement (au laboratoire ou à domicile). Modalités 

d’acheminement pour les prélèvements réalisés à domicile : Apporté directement par l’IDE 

sur le site de centrifugation ou par l’intermédiaire de points de collecte (secteur Ouest, Sud et 

Nord) avec des coursiers. 

Caractéristiques cliniques et biologiques : Age, sexe, traitement par Tacrolimus ou 

ciclosporine, sodium, potassium, calcium, phosphore, magnésium, réserve alcaline, 

créatinine, glycémie, plaquettes, leucocytes, indice d’hémolyse. Le DFG en ml/min/1.73m2 

était calculé selon l’équation Modification of diet in renal disease (MDRD). Les différents 

stades d’insuffisance rénale étaient catégorisés comme suit : Stade 1 = DFG normal ≥ 90 

ml/min/1.73m2 ; Stade 2 = DFG < 90 et ≥ 60 ml/min/1.73m2 ; Stade 3A = DFG < 60 et ≥ 45 

ml/min/1.73m2 ; Stade 3B = DFG < 45 et ≥ 30 ml/min/1.73m2 ; Stade 4 = DFG < 30 et ≥ 15 

ml/min/1.73m2 ; Stade 5 = DFG < 15 ml/min/1.73m2. 

Transmission de l’information : Mode de transmission des résultats de la kaliémie aux 

prescripteurs : Urgent (Appel fixe et mobile, email) ; Non urgent (fax, courrier, aucune 

transmission). 

 
Les températures minimales journalières sur l’année 2016 ont été recueillies auprès du centre 

national de recherche météorologique (CNRM). 
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5. Statistiques 

Les variables qualitatives étaient représentées sous forme d’effectifs et de pourcentages en 

utilisant le test du Khi2 pour l'ensemble de l'analyse de cohorte. Nous avons réalisé des 

analyses multivariées de régression logistique pour tester l’association entre les variables 

explicatives (DFG, âge, température, mode de prélèvement) et la survenue d’une 

hyperkaliémie supérieure ou égale à 5.5 mmol/L.  

Les variables quantitatives, de distribution normale, étaient décrites par leur moyenne et 

écart-type et leur comparaison a été réalisée par le test paramétrique de Student. Une analyse 

multivariée de régression linéaire a permis de tester l’association entre variables 

quantitatives. 

Chaque modèle statistique a pris en compte le fait que plusieurs prélèvements ont pu être 

réalisés chez certains patients. Une valeur p <0,05 a été considérée comme statistiquement 

significative. La base de données anonymisées a été réalisée sous format Excel puis analysée 

statistiquement à l’aide du logiciel R Core Team (2017) version 4.3.4 (R Foundation for 

Statistical Computing, Vienna, Austria). 

  



 19 

IV. RESULTATS 

 
1. Description de la population étudiée 

 

En 2016, 87868 demandes d’examen ont été enregistrées sur le site Clémenceau du 

laboratoire de biologie médicale Bioestérel. Parmi eux, 6025 issus de patients hospitalisés ou 

en institution ont été exclus. Sur les 81843 demandes retenus, 28173 (34.4%) comportaient 

une mesure du potassium. 465 prélèvements hémolysés avec une kaliémie < 6 mmol/L ont 

été exclus. Au final, 27708 prélèvements réalisés en 2016 ont été analysés représentant 15364 

patients ayant eu au moins une mesure de la kaliémie sur l’année (Figure 4). 

 

Figure 4 : Schéma de l’étude 

 

 

La kaliémie moyenne sur l’ensemble des prélèvements était de 4.5 mmol/L et variait de                   

2.2 mmol/L à 7.4 mmol/L (Tableau 3). L’âge et le sexe n’étaient pas renseignés pour 2 patients. 

Les prélèvements ont été réalisés chez 8529 femmes soit 55.5% et 6833 (44.5%) hommes. 

L’âge moyen de la population étudiée était de 59.9 ans  19.8 ans. 
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Tableau 3 : Caractéristiques biologiques de la population étudiée 

 

 
Nombre de 

prélèvements 
Minim

um 

1ier 
quartil

e 

Médian
e 

Moyenn
e 

3ème 

quartil
e 

Maximu
m 

Non 
attribué 

Potassium 
(mmol/L) 

27708 2.2 4.2 4.5 4.5 4.8 7.4 - 

Calcium 
(mmol/L) 

9606 1.6 2.3 2.4 2.4 2.4 3.7 18102 

Réserve 
alcaline 

(mmol/L) 
1499 15 26 29 28.4 31 43 26209 

Créatinine 

(mol/L) 
26189 15.9 63.7 76.1 83.5 92 954.9 1519 

DFG  
(ml/min) 

26185 3.1 64.8 81.9 79.8 95.4 239.4 1523 

Glycémie 
(g/L) 

17936 0.4 0.9 1 1 1.1 8 9772 

Sodium 
(mmol/L) 

27134 112 140 141 140.7 142 177 574 

Phosphore 
(mmol/L) 

2149 0.3 1 1.2 1.2 1.3 2 25559 

Magnésium 
(mmol/L) 

906 0.2 0.7 0.8 0.8 0.9 1.1 26802 

Leucocytes 
(G/L) 

25161 0.4 5.2 6.2 6.7 7.6 127.9 2547 

Plaquettes 
(G/L) 

25189 3 188 227 234.5 271 1224 2519 

 

 

2. Prévalence des hyperkaliémies sur une année 

 

Parmi les 15364 patients ayant eu au moins une mesure du potassium sur l’année 2016, 668 

(4.35%) patients ont présenté au moins un épisode d’hyperkaliémie supérieur ou égal à                     

5.5 mmol/L et 115 d’entre eux (0.74%) au moins un épisode d’hyperkaliémie supérieur ou égal 

à 6 mmol/L sur l’année 2016. 3.4% de l’ensemble des prélèvements présentaient une 

hyperkaliémie supérieur ou égal à 5.5 mmol/L et 0.54 % une hyperkaliémie supérieure ou 

égale à 6 mmol/L.(Tableau 4). 
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Tableau 4 : Distribution des dyskaliémies parmi tous les prélèvements 

 
 

Total 
Hypokaliémie ≤3.5 

mmol/L 

Kaliémie 

normale 

Hyperkaliémie 

≥5.5 mmol/L 

Hyperkaliémie 

≥6 mmol/L 

Nombre de 

prélèvements 
27708 

285 

(1%) 

26487 

(95.6%) 

936 

(3.4%) 

150 

(0.54%) 

 

Parmi les 668 patients ayant présenté une hyperkaliémie, 555 (83.1%) n’ont eu qu’un épisode 

d’hyperkaliémie isolé avec des contrôles de kaliémie normaux, et 113 patients (16.9%) ont eu 

au moins deux épisodes d’hyperkaliémies consécutifs (Figure 5). 

 

 
Figure 5 : Proportion d’hyperkaliémies consécutives chez les patients ayant présenté au 

moins une hyperkaliémie durant l’année 
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3. Hyperkaliémies et facteurs de risque associés 
 

L’âge moyen des patients ayant présenté une hyperkaliémie étaient significativement plus 

élevé par rapport à ceux ayant une kaliémie inférieure à 5.5 mmol/L (70.114.9 vs 59.4  19.8 

ans, p < 0.001). La survenue d’une hyperkaliémie était plus fréquente chez les femmes                       

(345 (51.6%) versus 323 (48.4%) chez les hommes) (Tableau 5). 

16 patients étaient traités par Tacrolimus représentant 183 prélèvements et 10 par 

Ciclosporine pour 90 prélèvements. La proportion d’hyperkaliémies était significativement 

plus importante chez les patients traités par Tacrolimus par rapport à ceux non traités (16.4% 

contre 3.3%, p<0.001). 

Sur les 90 prélèvements des patients traités par Ciclosporine, 3 (3.3%) comportaient une 

hyperkaliémie. Nous ne retrouvions pas de différence significative avec la proportion 

d’hyperkaliémies chez les patients non traités. 

 

Tableau 5 : Caractéristiques cliniques de la population étudiée associées à la survenue d’hyperkaliémies 

 Kaliémie < 5.5 mmol/L Kaliémie ≥5.5 mmol/L p 

Homme, n (%) 6510 (44.3) 323 (48.4) 0.043 

Age (moyenne et écart type) 59.4  19.8 70.1 14.9 < 0.001 

Tacrolimus, n (%)   

< 0.001 
Oui 153 (83.6) 30 (16.4) 

Non 26619 (96.7) 906 (3.3) 

Ciclosporine, n (%)   

0.824 
Oui 87 (96.7) 3 (3.3) 

Non 26685 (96.6) 933 (3.4) 

Les variables catégorielles sont exprimées en effectif et pourcentage. 

 

Les prélèvements avec une kaliémie supérieure ou égale à 5.5 mmol/L présentaient des 

caractéristiques biologiques significativement différentes des prélèvements avec une kaliémie 

normale ou inférieure à 3.5 mmol/L : une réserve alcaline moyenne plus basse (27±4.1 mmol/L 

versus 28.4±3.69 mmol/L, p<0.001), un taux de plaquette moyen plus élevé (265±114 G/L 

versus 234±75.3 G/L, p<0.001). Des différences significatives étaient également retrouvées 

pour le sodium, calcium, phosphore, leucocytes (p<0.001) (Tableau 6). 
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Tableau 6 : Caractéristiques biologiques selon la kaliémie 

 
Total 

N=27708 

Kaliémie                  
≤ 3.5 mmol/L  

N=285 

Kaliémie 
normale 
N=26487 

Kaliémie                   
≥5.5 mmol/L 

 N=936 
p 

Créatinine  

(mol/L) 
83.5±36 93.4±47.8 82.6±33.6 108±70.5 <0.001 

DFG 

(ml/min/1.73m2) 
79.8±24.6 72±26.9 80.5±24.3 64.5±26 <0.001 

Réserve alcaline 

(mmol/L) 
28.4±3.79 32±4.43 28.4±3.69 27±4.1 <0.001 

Sodium 

(mmol/L) 
141±2.50 142±5.36 141±2.44 140±2.84 <0.001 

Calcium 

(mmol/L) 
2.37±0.13 2.26±0.18 2.37±0.13 2.40±0.16 <0.001 

Phosphore 

(mmol/L) 
1.17±0.20 1.11±0.24 1.17±0.20 1.23±0.22 0.001 

Glycémie 

(g/L) 
1.02±0.31 1.04±0.41 1.02±0.31 1.05±0.34 0.056 

Magnésium 

(mmol/L) 
0.79±0.11 0.75±0.12 0.79±0.11 0.80±0.14 0.246 

Leucocytes 

(G/L) 
6.69±3.17 7.81±5.14 6.67±3.15 6.99±2.89 <0.001 

Plaquettes 

(G/L) 
235±77.4 222±104 234±75.3 265±114 <0.001 

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne et écart-type. 

 

Concernant la fonction rénale, les prélèvements avec une hyperkaliémie avaient une 

créatinine moyenne de 108±70.5 mol/L contre 82,6±33.6 mol/L pour ceux ayant une 

kaliémie normale (p < 0.001). Le DFG était significativement diminué dans le groupe 

hyperkaliémie par rapport au groupe avec une kaliémie normale (64.5±26 ml/min/1.73m2 

versus 80.5±24.3 ml/min/1.73m2, p<0.001). 

Tous prélèvements confondus, la kaliémie moyenne annuelle augmentait de manière 

significative avec la détérioration du DFG selon les différents stades d’insuffisance rénale 

chronique. Du stade 1 au stade 5, les kaliémies moyennes annuelles étaient respectivement 

de 4.39±0.36, 4.51±0.43, 4.63±0.48, 4.67±0.59, 4.76±0.65, 4.81±0.69 mmol/L (p<0.001). 

(Figure 6). 
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Figure 6 : Evolution de la kaliémie moyenne annuelle selon les stades du DFG 

 

 

L’analyse par régression logistique montre une augmentation significative du risque 

d’hyperkaliémie associée à la détérioration du DFG indépendamment de l’âge du patient et 

de la température extérieure à partir du stade 3 de la maladie rénale chronique (Tableau 7). 

Ce risque est d’autant plus important que le DFG est bas. Le groupe avec un                                       

DFG < 15 ml/min/1.73m2 est le plus à risque avec un odds ratio (OD) à 9.06 et un intervalle de 

confiance (IC) à 95% entre 4.94 et 16.61 lorsque le DFG est inférieure à 15 ml/min/1.73m2. 

 
Tableau 7 : Risque d’hyperkaliémie en fonction des stades de DFG ajusté à l’âge et la 

température (OR ajusté et IC à 95%) 

 OR IC à 95% p 

DFG ≥ 60 < 90 1.23 1.00 - 1.53 0.055 

DFG ≥ 45 < 60 1.95 1.48 - 2.56 <0.001 

DFG ≥ 30 < 45 3.77 2.85 - 4.98 <0.001 

DFG ≥ 15 < 30 5.49 
3.97 - 7.60 

<0.001 

DFG < 15 9.06 4.94 - 16.61 <0.001 

Age 1.01 1.00 – 1.01 0.027 

Température 0.93 0.92 – 0.94 <0.001 
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1499 (5.4%) prélèvements comportaient la mesure de la réserve alcaline. La réserve alcaline 

moyenne était significativement plus basse chez les patients ayant présenté une 

hyperkaliémie (27±4.1 vs 28.4±3.69 mmol/L, p<0.001). La Figure 7 montre l’évolution de la 

kaliémie en fonction de la réserve alcaline. L’analyse par régression linéaire, tous résultats 

confondus, montre une augmentation de la kaliémie de 0.23 mmol/L pour une diminution de 

10 mmol/L de la réserve alcaline indépendamment de l’âge et du DFG (Coefficient = -0.023 

(IC95% : -0.031 à -0.015), p<0.001) 

 

Figure 7 : Evolution de la kaliémie selon la réserve alcaline 

 

 

72 patients ont présenté une thrombocytose supérieure ou égale à 500 G/L. 8 (11.1%) ont 

présenté une hyperkaliémie, versus 412 (2.9%) chez les patients avec un taux de plaquette 

normal (p<0.001). La survenue d’une hyperkaliémie était également plus fréquente chez les 

patients présentant une hyperleucocytose supérieure ou égale à 20 G/L par rapport à ceux 

ayant des leucocytes inférieurs à 20 G/L (3.2% versus 2.9%, p<0.009) (Tableau 8). 
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Tableau 8 : Distribution des hyperkaliémies en fonction du taux de plaquettes et de leucocytes 

 

Kaliémie < 5.5 mmol/L Kaliémie ≥ 5.5 mmol/L p 

Plaquettes < 500 g/l 
n (%) 

13858 (97.1) 412 (2.9) 

0.001 
Plaquettes ≥ 500 G/L 

n (%) 
64 (88.9) 8 (11.1) 

Leucocytes < 20 G/L 
n (%) 

13882 (97.1) 418 (2.9) 

0.009 
Leucocytes ≥ 20 G/L 

n (%) 
30 (96.8) 1 (3.2) 

 

4. Hyperkaliémies et variables pré-analytiques 

 

4.1. Hyperkaliémie et modes de prélèvement 
 
15073 soit 54,4 % des 27708 prélèvements ont été réalisés au domicile des patients. Sur les 

936 hyperkaliémies, 755 (80,7%) étaient retrouvées sur les prélèvements réalisés au domicile 

contre 181 (19,7%) réalisée au laboratoire d’analyse (p<0,001). La proportion des 

prélèvements avec une hyperkaliémie supérieures ou égales à 5.5 mmol/L était de 5% pour 

ceux réalisés à domicile contre seulement 1.4% pour ceux réalisés sur site. 

La réalisation des prélèvements à domicile constituait un facteur de risque d’hyperkaliémie 

indépendamment de l’âge et du DFG (OR=3.06 (IC95% : 2.57 à 3.65), p<0,001) (Tableau 9). 

 

Tableau 9 : Risque d’hyperkaliémie en fonction du mode de prélèvement ajusté à l’âge, au 
DFG et à la température 

 OR IC à 95% p 

Domicile vs laboratoire 3.06 2.57 – 3.65 <0.001 

Age 0.99 1.00 – 1.01 0.016 

DFG 0.98 0.97 – 0.98 <0.001 

 
Les kaliémies moyennes sur l’année sont significativement différentes selon les modalités de 

transport du prélèvement. Elles sont plus élevées lorsque le prélèvement est déposé dans un 

point relais plutôt qu’apporté directement sur le site Clémenceau par les infirmières. De 

même, les kaliémies moyennes sont significativement différentes entre chaque point relais 

(p<0.001) (Tableau 10). 
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Tableau 10 : Kaliémie moyenne et écart type sur l’année 2016 selon le mode de 
prélèvements et d’acheminement des échantillons. 

 
 
4.2. Effet du délai d’acheminement sur la kaliémie 

 

Lorsque les prélèvements étaient réalisés au domicile des patients, le délai d’acheminement 

des échantillons avant centrifugation sur le site Clémenceau pouvait atteindre 10 heures. Il a 

été observé pour ces échantillons une augmentation de la kaliémie en fonction du délai 

d’acheminement (Figure 8). L’analyse par régression linéaire du potassium ajustée à l’âge, au 

DFG et à la température retrouve une augmentation de la kaliémie de 0.37 mmol/L pour                  

10 heures de délai d’acheminement (Coefficient = 0.0372, IC95% : 0.0328 – 0.0417, p<0.001). 

 

Figure 8 : Evolution de la kaliémie selon le délai d’acheminement 

 

 

 Laboratoire 
Apportés 
par IDE 

Secteur 
Nord 

Secteur 
Sud 

Secteur 
Ouest 

p 

Kaliémie 
moyenne 

(écart type) 

4.48 
(0.66) 

4.5 
(0.50) 

4.63 
(0.51) 

4.72 
(0.53) 

4.81 
(0.38) 

<0.001 
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4.3. Effet de la température sur la kaliémie 
 
La part journalière des hyperkaliémies augmente significativement durant la période hivernale 

jusqu’à atteindre 12% des prélèvements lorsqu’ils sont réalisés à l’extérieur. 

Comparativement, la part des hyperkaliémies reste stable tout au long de l’année lorsque les 

prélèvements sont réalisés directement au laboratoire (Figure 9). 

 

Figure 9 : Evolution de la part d’hyperkaliémie durant l’année pour les prélèvements réalisés 
au laboratoire et à domicile 

 

 

La kaliémie moyenne journalière des prélèvements réalisés au domicile varie 

significativement tout au long de l’année étudiée en fonction des températures minimales 

observées : Les kaliémies moyennes les plus élevées sont observées lorsque les températures 

sont les plus basses alors que les kaliémies les plus basses sont observées lorsque les 

températures minimales sont les plus hautes (Figure 10). 

L’analyse par régression linéaire de la kaliémie en fonction de la température ajustée à l’âge, 

au DFG, et au délai d’acheminement retrouve une augmentation de la kaliémie de 0.21 

mmol/L pour une diminution de 10° des températures minimales (Coefficient = -0.021           

(IC95% : -0.022 à -0.019), p<0.001). 
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Figure 10 : Evolution de la kaliémie moyenne journalière en fonction de la température pour 
les prélèvements réalisés au domicile du patient 

 

 
 

4.4. Modalités de transmission de l’information 
 
Sur les 936 prélèvements avec une hyperkaliémie, 534 (57.1%) des résultats ont été transmis 

en urgence aux prescripteurs (475 (50.7%) par email et 59 (6.3%) par téléphone fixe ou 

mobile). Le reste des résultats étaient transmis sans urgence par fax (11.3%), courrier (30.3%) 

ou non transmis (1.4%). Comparativement pour les prélèvements avec une kaliémie normale 

ou basse, 46.6% des résultats ont été transmis de façon urgente. Il existe une augmentation 

significative de la part des transmissions faites en urgence en présence d’une hyperkaliémie 

(p<0.001).  
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V. DISCUSSION  

 

Nous avons pu estimer la prévalence sur une année des hyperkaliémies dans une population 

de patients ambulatoires reflétant les pratiques de la médecine générale. Le recueil des 

données a été effectué de manière rétrospective auprès d’un laboratoire de biologie médicale 

varois privé sur une année, permettant d’avoir un échantillonnage représentatif de la 

population générale dans le Var. L’exercice du laboratoire Bioestérel est varié, plus de la 

moitié des prélèvements (54.4%) ont été réalisés au domicile des patients dans une vaste zone 

géographique alliant population urbaine et rurale, s’étendant jusqu’à Castellane à                                   

30 kilomètres de Draguignan. Nous avons pu étudier différents paramètres pré-analytiques 

inhérents aux prélèvements à domicile et pouvant être à l’origine de pseudohyperkaliémie, 

après avoir pris le soin d’exclure les prélèvements hémolysés. 

 

1. Prévalence des hyperkaliémies 
 
Dans notre étude, la prévalence de l’hyperkaliémie supérieure à 5.5 mmol/L, sur l’année 2016 

dans une population extrahospitalière était de 4.35%. Plusieurs épisodes d’hyperkaliémies 

consécutifs ont été constatés durant la période de l’étude chez 16.9% des patients, mais la 

majeure partie des cas d’hyperkaliémies était isolée. La prévalence des hyperkaliémies 

supérieures à 6 mmol/L était quant à elle de 0.74%. La comparaison avec les prévalences des 

hyperkaliémies rapportées dans la littérature est difficile en raison d’une définition de 

l’hyperkaliémie différente dans chaque étude. La limite haute des intervalles de référence 

biologiques varie en fonction du type d’analyse effectué (analyse sur sérum ou sur plasma) et 

peut être différents selon le laboratoire et le type de matériel utilisé. Deux études étrangères, 

l’une américaine et l’autre suédoise, menées sur de larges cohortes ambulatoires suivies sur 

3 ans retrouvent des prévalences similaires de 2.3 et 2.5% pour des analyses effectuées sur 

sérum et sur plasma (11, 12). Moore et al. ont décrit 0.5 % d’hyperkaliémies sériques 

supérieures à 6 mmol/L sur l’ensemble des prélèvements d’une population de patients 

ambulatoires suivie sur 3 ans (18). Dans notre étude, la prévalence des hyperkaliémies non 

liée à une hémolyse, est supérieure à celle décrite dans la littérature pour une population de 

patients ambulatoires bien que sa généralisation soit difficile. 

En milieu hospitalier, la prévalence des hyperkaliémies a tendance à être plus importante mais 

est variable en fonction des études (de 1 à plus de 10%) (1, 3-5, 8-10). Les différences de 
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fréquences de survenue de l’hyperkaliémie entre population hospitalière et extrahospitalière 

sont multifactorielles : décompensation aigue pouvant avoir des conséquences métaboliques, 

les multiples facteurs de risque d’hyperkaliémie et comorbidités (3, 5-7, 10, 52, 53) ainsi 

qu’une plus grande fréquence des contrôles biologiques chez les patients hospitalisés (12). 

2. Hyperkaliémies et facteurs de risque associés 

 
Plusieurs facteurs de risque d’hyperkaliémies ont été identifiés dans la littérature et retrouvés 

dans notre étude. Les patients avec une hyperkaliémie sont significativement plus âgés dans 

notre étude. L’âge est un facteur de risque d’hyperkaliémie largement retrouvé dans la 

littérature (5, 6, 12, 54). Selon Reardon et al (52), un âge supérieur à 70 ans est associé à un 

risque d’hyperkaliémies sévères. Du fait de la vulnérabilité du sujet âgé liée au cumul de 

facteurs de risque (insuffisance rénale chronique, diabète, insuffisance cardiaque, syndrome 

d’hyporéninisme-hypoaldostéronisme souvent associé à l’âge(55)) il y est particulièrement 

exposé. Il existe également un risque iatrogénique important chez ces patients souvent 

polypathologiques (10). En effet, l’hypertension artérielle, l’insuffisance cardiaque ou les 

douleurs articulaires dans cette population sont fréquentes et justifient la prescription de 

traitements potentiellement hyperkaliémiants. Le prescripteur devra donc être prudent quant 

à l’introduction de traitement hyperkaliémiants (arrêt d’autres traitements agissant sur 

l’excrétion rénale du potassium, vérification de la fonction rénale avant instauration du 

traitement et surveillance de tout évènement intercurrent). La prévalence de l’hyperkaliémie 

avait tendance à être plus importante chez les femmes dans notre étude (51.6%, p=0.043). 

Cependant dans plusieurs études, l’hyperkaliémie est retrouvée plus fréquemment chez les 

hommes (3, 11, 12). 

Dans notre étude, l’insuffisance rénale est le principal facteur de risque d’élévation de la 

kaliémie et d’hyperkaliémie, comme décrit dans la littérature (7, 12). Nous avons identifié le 

stade 3 de la maladie rénale chronique comme étant le seuil d’insuffisance rénale chronique 

associé à un risque significativement plus important d’hyperkaliémie. Ce risque s’accentuait 

de manière significative avec l’aggravation de la maladie rénale chronique jusqu’au stade 5. Il 

est donc important pour le médecin généraliste d’être particulièrement vigilant au risque 

élevé d’hyperkaliémie dans cette population, de s’attacher à maîtriser les facteurs de risque 

associés comme la prescription de traitements hyperkaliémiants, et d’accroître la surveillance 
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biologique. Il nous semblerait judicieux, surtout si le prescripteur n’est pas le médecin traitant, 

que le préleveur renseigne par un interrogatoire la présence d’une maladie rénale chronique 

et la prise de certains traitements potentiellement hyperkaliémiants. Ces renseignements 

seraient transmis avec le résultat de la kaliémie au clinicien prescripteur l’aidant ainsi à 

interpréter la kaliémie du patient (16). De même, le rajout lorsque cela est possible de la 

mesure de la créatinine et de l’estimation du DFG, devrait être initié par le laboratoire devant 

toute hyperkaliémie afin d’en améliorer la prise en charge. 

Des modifications de l’équilibre acido-basique peuvent participer à la survenue de 

dyskaliémies (56). L’acidose métabolique (essentiellement minérale) est à l’origine d’une 

élévation de la kaliémie par transfert du potassium du milieu intracellulaire vers le milieu 

extracellulaire. Il existe dans notre étude une association entre l’augmentation de la kaliémie 

et la diminution de la réserve alcaline indépendamment de l’âge du patient et du DFG. 

Cependant, seulement 5.4% de l’ensemble des prélèvements étudiés comportaient la mesure 

de la réserve alcaline et les informations sur le mécanisme de l’acidose, le contexte clinique 

et les antécédents manquent. Ceci rend difficile l’interprétation de ce résultat et apporte peu 

d’information au clinicien.  

La part importante de la iatrogénie dans la survenue de l’hyperkaliémie est bien connue (6) et 

en est la principale étiologie (57). De nombreux médicaments prescrits en médecine générale 

peuvent conduire à l’augmentation de la kaliémie et exposer le patient à une hyperkaliémie. 

Les traitements les plus fréquemment prescrits sont ceux interagissant avec le système 

rénine-angiotensine-aldostérone (IEC, ARA II (7, 10, 12, 58), diurétiques épargneurs de 

potassium (59, 60)). La prise d’immunosuppresseurs, inhibiteurs de la calcineurine, est 

également décrite comme pouvant entraîner des hyperkaliémies (6, 57). Nous avons étudié 

l’effet de la prise de Tacrolimus et de Ciclosporine sur la prévalence de l’hyperkaliémie, la prise 

de ces traitements étant systématiquement spécifiée lors du prélèvement biologique. La prise 

d’un traitement par Tacrolimus (16 patients au total) était associée de manière significative à 

une survenue plus importante d’hyperkaliémies que chez les patients non traités. Cependant 

chez ces patients aux lourds antécédents ayant pu bénéficier d’une greffe rénale, d’autres 

facteurs associés à la survenue des hyperkaliémies notamment la prise d’autres traitements 

hyperkaliémiants ou une insuffisance rénale chronique n’ont pu être pris en compte et 

pouvaient participer à l’apparition d’hyperkaliémies.  
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3. Risque de pseudohyperkaliémie et effet des variables pré-analytiques 

 
L’identification de pseudohyperkaliémie n’est pas toujours aisée (16) et sa survenue peut, 

outre le recours à des ressources de santé (contrôles biologiques, consultation voire 

hospitalisation), entraîner des retards (résultats anormaux mis sur le compte d’une 

pseudohyperkaliémie, attente de contrôle biologique…) ou des erreurs de prise en charge 

(interprétations erronées d’une hyperkaliémie et instauration de traitement potentiellement 

dangereux) impactant directement le patient. 

Ces situations liées à une libération cellulaire de potassium dans le tube de prélèvement ou à 

une libération locorégionale de potassium par les cellules musculaires (manœuvre de 

pompage alternant serrement et desserrement du poing (31, 32)) doivent être 

systématiquement suspectées par le prescripteur en présence d’une hausse du taux de 

potassium afin d’adapter sa prise en charge et demander un contrôle rapide des résultats si 

nécessaire.  

En 1997, Singh et al. (25) suggéraient qu’une pseudohyperkaliémie pouvait être définie par 

une élévation de 0.4 mmol/L du potassium in vitro dans le sérum par rapport à celui du 

plasma. Cette situation correspond à la libération du potassium plaquettaire lors de la 

coagulation (14, 26-28). Dans notre étude, nous retrouvions un taux significativement plus 

important d’hyperkaliémie chez les patients présentant une thrombocytose supérieure à 500 

G/L. Cependant, ce résultat est à pondérer avec la taille restreinte de l’échantillon : Sur les 

prélèvements comportant une kaliémie supérieure à 5.5 mmol/L seulement 72 cas de 

thrombocytoses étaient rapportés dont 8 avec une hyperkaliémie. Une thrombocytose peut 

être un facteur pouvant entrainer une pseudohyperkaliémie lorsque le potassium est mesuré 

à partir du sérum. Un prélèvement sur plasma permettra d’affirmer ou d’infirmer le diagnostic 

d’hyperkaliémie (16).  

L’hyperleucocytose est un état pathologique souvent rencontré en cas d’hémopathies 

malignes. Lorsque l’hyperleucocytose est majeure (30), elle peut entraîner une 

pseudohyperkaliémie que ce soit sur sérum ou sur plasma. Le seuil associé à un risque 

significatif de pseudohyperkaliémie est de 50 G/L (61). Plusieurs hypothèses 

physiopathologiques ont été évoquées jusqu’à présent. L’une d’elle présume que les cellules 

malignes circulantes présentent une plus grande fragilité membranaire et sont plus exposées 

à la lyse cellulaire notamment lors d’un stress mécanique (62). La seconde argue qu’un grand 
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nombre de cellules consomment d’autant plus de glucose, devenant insuffisant pour faire 

fonctionner la Na+-K+ ATPase (63, 64). Parmi nos prélèvements, seuls 29 présentaient une 

hyperleucocytose supérieure à 20 G/L et 1 seul comportait une hyperkaliémie. Les analyses 

statistiques mettaient en évidence une différence significative. Cependant, au vu de la taille 

restreinte de l’échantillon, ces résultats ne sont pas concluants. 

 

Dans notre étude, plus de la moitié des prélèvements (54.4%) était réalisée au domicile des 

patients. Cela peut s’expliquer par le vieillissement de la population, les difficultés de 

déplacement et la praticité de ces prélèvements. Il existe une différence significative dans la 

survenue des hyperkaliémies entre les prélèvements réalisés à domicile et ceux réalisés au 

laboratoire, respectivement 80.7% versus 19.7%. La réalisation du prélèvement à domicile 

constitue un facteur de risque d’augmentation de la kaliémie et d’hyperkaliémie 

indépendamment de l’âge et de la fonction rénale. 
 

L’hétérogénéité de la population et la présence de facteurs de risque d’hyperkaliémie comme 

les comorbidités et les traitements que nous n’avons pas pris en compte pourraient expliquer 

la proportion plus importante d’hyperkaliémies sur les prélèvements réalisés à domicile. 

Cependant, lorsque les prélèvements sont réalisés à domicile, les échantillons sont soumis à 

des conditions pré-analytiques pouvant influer la mesure de potassium. En effet, outre des 

facteurs impliquant les techniques de prélèvements opérateurs dépendantes (31, 32) difficiles 

à quantifier, d’autres variables pré-analytiques tiennent une place majeure dans la validité de 

la mesure.  

Le délai entre le prélèvement et la centrifugation est une variable pré-analytique jouant un 

rôle important (47). Dans notre étude, le délai d’acheminement avant centrifugation influence 

la mesure du potassium. L’allongement du délai d’acheminement entraîne une augmentation 

significative de la kaliémie. Nous avons étudié deux modes d’acheminement des prélèvements 

lorsqu’ils étaient réalisés à domicile. Nous avons constaté que la kaliémie moyenne annuelle 

était significativement plus élevée pour les prélèvements stockés temporairement dans des 

points relais par rapport à ceux apportés directement par l’IDE au laboratoire. Le délai avant 

centrifugation dans ces points de collecte pouvait excéder 10 heures lorsque le prélèvement 

était effectué en début de tournée de l’IDE puis récupérer par coursier dans la journée. 

Lorsque le délai de centrifugation est long, le type de tube utilisé influence aussi la mesure de 

la kaliémie. Oddoze et al. (41) ont montré que pour des échantillons conservés à 25°C, le 
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potassium s’élève dès la deuxième heure dans le plasma contre la sixième heure dans le 

sérum. Lorsque la centrifugation est tardive, il existe un ralentissement de la pompe Na+-K+ 

ATPase recyclant le potassium qui diffuse en permanence dans le secteur extracellulaire. En 

effet, les cellules continuent de consommer le glucose dans l’échantillon qui devient 

insuffisant pour former la quantité d’ATP nécessaire au fonctionnement de la Na+-K+ ATPase 

ce qui engendre une élévation de la kaliémie jusqu’à 1 mmol/l au bout de 24 heures (42, 47) 

(Figure 2). Cette augmentation du potassium in vitro est plus importante dans le plasma que 

dans le sérum. L’analyse sur sérum permet une meilleure stabilité par rapport à l’analyse sur 

plasma lorsque le délai de centrifugation est long (44-46). Après centrifugation et séparation 

des éléments figurés sanguins du sérum, les échantillons sur tube sec avec gel séparateur 

comme ceux utilisés dans notre étude, peuvent être conservés pendant 24h sans affecter la 

mesure du potassium (41). 

 
Une autre variable pré-analytique pouvant influer la mesure du potassium est la température 

de conservation des échantillons jusqu’à centrifugation. Les variations de la température 

ambiante avant analyse des échantillons ont été décrites dans plusieurs études comme 

pouvant influer sur la mesure de la kaliémie. En 1995, dans une population ambulatoire, 

Masters et al. retrouvaient une diminution des concentrations moyenne du potassium 

plasmatique corrélée à la hausse des températures ambiantes durant un été particulièrement 

chaud (65). Au Royaume-Uni, une étude portant sur une population ambulatoire a montré des 

variations significatives de la kaliémie en fonction des saisons. En hiver, la concentration 

moyenne journalière du potassium augmentait avec la baisse des températures et ce pour des 

échantillons non conservés dans des sacs isothermes et centrifugés dans les 4 heures après 

prélèvement (43). Dans notre étude, malgré les recommandations du laboratoire (Annexe 3), 

la formation des intervenants, et le matériel fourni par le laboratoire afin de maintenir une 

température ambiante entre 15 et 27°C (triple emballage, utilisation de sacoche isotherme 

anti choc thermique), la part journalière des hyperkaliémies augmentait durant les mois les 

plus froids d’octobre à mai, jusqu’à atteindre 12% des prélèvements réalisés. En comparaison, 

la part d’hyperkaliémie restait stable tout au long de l’année pour les prélèvements effectués 

en laboratoire. Nous confirmons dans notre étude une influence de la température extérieure 

sur la mesure de la kaliémie. Dans un audit interne du laboratoire, les tubes et la sacoche 

isotherme sont conservés à température ambiante dans les véhicules des préleveurs jusqu’au 



 36 

prélèvement y compris lors des périodes hivernales. La moyenne de la kaliémie annuelle est 

également significativement différente entre les points de collecte où les délais 

d’acheminement avant centrifugation sont comparables. La moyenne la plus haute était celle 

du secteur Ouest (Cabinet médical de Flayosc) ce qui peut s’expliquer par des conditions de 

conservation médiocres des prélèvements. Ainsi, les prélèvements ne sont ni réalisés ni 

conservés dans les conditions optimales jusqu’à centrifugation lorsqu’ils sont réalisés au 

domicile du patient dans les périodes hivernales.  

L’allongement du délai d’acheminement et les températures extérieures sont des facteurs 

pré-analytiques semblant être interdépendants lorsque les prélèvements sont réalisés au 

domicile. Ils peuvent se potentialiser et entraîner des pseudohyperkaliémies. Afin de limiter 

l’influence de ces facteurs, Turner et al. ont introduit des centrifugeuses chez 87 médecins 

généralistes d’une région d’Ecosse, ce qui a permis de réduire significativement la survenue 

de pseudohyperkaliémies et les variations de la concentration moyenne du potassium liées au 

températures extérieures et au temps d’acheminement des tubes jusqu’au laboratoire pour 

centrifugation (66). L’installation de centrifugeuses dans les points relais du laboratoire 

Bioestérel pourrait être une des solutions visant à réduire ce risque et à améliorer la qualité 

des soins et la prise en charge des patients. Turner et al. ont montré, dans une autre étude , 

une réduction du nombre de patients hospitalisés pour pseudohyperkaliémie et une 

augmentation du nombre de vraies hyperkaliémies prises en charge après l’introduction de 

centrifugeuses en soins primaires (67). Outre d’éventuels problèmes de formation du 

personnel manipulant l’appareil, du coût (achat et d’entretien) du matériel, se pose le 

problème législatif de l’utilisation de centrifugeuses hors site par du personnel extérieur. La 

formation des intervenants notamment des IDE et les contrôles de bonnes pratiques en ce qui 

concerne la réalisation et la conservation des prélèvements sont nécessaires afin de garantir 

la qualité des soins. De la part du médecin généraliste, une vigilance accrue concernant 

l’interprétation des hyperkaliémies lorsque les prélèvements sont réalisés au domicile des 

patients est indispensable. Une hausse de la kaliémie chez un patient sain, sans modification 

de l’électrocardiogramme et sans facteur de risque associé, notamment une insuffisance 

rénale chronique ou un traitement potentiellement hyperkaliémiant doit faire suspecter une 

pseudohyperkaliémie. Il nous semblerait utile, pour aider le clinicien à interpréter les résultats 

de kaliémie, qu’une mention soit portée systématiquement sur le compte-rendu du résultat 

concernant le lieu de prélèvement (domicile ou laboratoire). De même, il est nécessaire de 
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privilégier la réalisation des prélèvements en laboratoire plutôt qu’à domicile lorsque l’état 

de santé du patient le permet. 

 

La survenue d’une hyperkaliémie, surtout lorsqu’elle se constitue de manière brutale, peut 

mettre en jeu le pronostic vital (1, 2) et nécessite une prise en charge urgente. La prise en 

charge des hyperkaliémies est initiée par la transmission rapide des résultats biologiques au 

prescripteur. Nous avons montré que la présence d’une hyperkaliémie avait une influence 

sur le mode de transmission de l’information et qu’elle entraînait de façon significative 

une transmission urgente des résultats de la part du laboratoire. Cependant, 43 % des 

hyperkaliémies ne sont pas signalés de façon urgente. Tout résultat anormal de la kaliémie 

devrait faire l’objet d’une transmission urgente de la part du laboratoire au prescripteur. Il 

serait intéressant d’étudier ces modalités de transmission de l’information en fonction de la 

sévérité et du mode d’installation de l’hyperkaliémie, des antécédents du patient, de la 

présence ou non d’une insuffisance rénale chronique. En effet si l’insuffisance rénale 

chronique est un facteur de risque d’hyperkaliémie modérée et sévère, la mortalité liée à 

l’hyperkaliémie est d’autant plus grande lorsqu’elle survient chez un patient indemne de 

maladie rénale chronique. Du fait d’une meilleure tolérance, le risque de décès pour des 

hyperkaliémies supérieures ou égales à 5.5 mmol/L diminue avec l’aggravation de la maladie 

rénale chronique (3). Ceci peut s’expliquer chez les patients insuffisants rénaux chroniques 

par l’adaptation de l’organisme à de nouveaux taux de potassium significativement supérieurs 

à la normale (22) et à l’apparition de mécanismes compensatoires par augmentation de 

l’excrétion extrarénale du potassium notamment au niveau intestinal (68). En revanche, 

l’apparition d’une hyperkaliémie dans un contexte d’insuffisance rénale aigue doit faire l’objet 

d’un signalement urgent de la part du laboratoire. 

Les principales limitations de l’étude reposaient sur l’analyse rétrospective des données ne 

permettant pas le suivi des patients. De nombreuses informations se trouvaient manquantes : 

instauration de traitements, d’éventuelles hospitalisations, ou des contrôles biologiques ayant 

pu être effectués dans d’autres laboratoires. Une analyse de certains facteurs de risque 

connus d’hyperkaliémie a pu être initiée mais leur interprétation restait délicate. En effet, les 

données colligées étant essentiellement biologiques et les renseignements cliniques sur les 

patients limités, notamment antécédents, prise de traitement, hyperkaliémies antérieures, 

entraînaient un frein à l’interprétation des résultats. 
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VI. CONCLUSION 

 
Nous retrouvons dans notre étude une prévalence de l’hyperkaliémie supérieure aux 

prévalences rapportées dans la littérature pour une population de patients ambulatoires. 

L’insuffisance rénale chronique est un des principaux facteurs de risque d’hyperkaliémie dans 

notre étude. Le médecin généraliste doit donc être particulièrement vigilant et veiller à la 

maîtrise des facteurs de risque associés notamment l’adjonction de traitements 

potentiellement hyperkaliémiants dans cette population. La prévalence plus importante de 

l’hyperkaliémie dans notre étude peut être en partie expliquée part les conditions pré-

analytiques. Parmi tous les prélèvements avec une hyperkaliémie, 80.7% d’entre eux ont été 

réalisés au domicile des patients. Il est probable qu’un certain nombre d’hyperkaliémies 

étaient des pseudohyperkaliémies. Deux principaux facteurs de risque ont été identifiés : la 

température de conservation et le délai d’acheminement. Pour limiter ce risque, les 

prélèvements sanguins doivent être réalisés autant que possible au laboratoire de biologie 

médicale. Dans le cas où le prélèvement ne peut être fait qu’à domicile, la conservation de 

l’échantillon à des températures ambiantes maîtrisées et la sensibilisation des intervenants 

externes aux modalités de prélèvement et de transport seront particulièrement importantes. 

Afin d’initier une prise en charge adaptée, la détection d’une hyperkaliémie au laboratoire 

devra faire systématiquement l’objet d’une transmission urgente des résultats au 

prescripteur. 
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RÉSUMÉ 

Introduction : L’hyperkaliémie représente l’un des principaux troubles hydro-électrolytiques 

pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Les enquêtes épidémiologiques réalisées en milieu 

hospitalier ne reflètent pas forcément les spécificités de l’exercice en médecine générale. 

Matériel et méthodes : Cette étude épidémiologique descriptive rétrospective a pour but 

d’établir la prévalence de l’hyperkaliémie en médecine générale, de décrire ses facteurs de 

risque, et les variables pré-analytiques associées au risque de pseudohyperkaliémie. Elle a été 

menée dans un laboratoire de biologie médicale varois et portait sur une population de 

patients ambulatoires ayant réalisé des analyses biologiques du premier janvier au 31 

décembre 2016.  

Résultats : 15364 patients ont bénéficié de la mesure de kaliémie sérique au moins un fois sur 

l’année 2016, correspondant au total à 27708 prélèvements. La prévalence des 

hyperkaliémies supérieures ou égales à 5.5 mmol/L et 6 mmol/L sur l’année 2016 était 

respectivement de 4.35% et 0.74%. Le principal facteur de risque d’hyperkaliémie était la 

détérioration de la fonction rénale à partir du stade 3A d’insuffisance rénale chronique (Odds 

ratio (OR) = 1.95 (Intervalle de confiance à 95% (IC95%) : 1.48 - 2.56), p<0.001) et augmentait 

jusqu’au stade 5 (OR =9.06 (IC95% : 4.94 - 16.61, p<0.001). La réalisation des prélèvements au 

domicile des patients constituait un autre facteur de risque d’hyperkaliémie (OR = OR=3.06 

(IC95% : 2.57 à 3.65), p<0,001). L’analyse par régression linéaire du potassium, selon la 

température ambiante et le délai d’acheminement des échantillons avant analyse, a permis 

de mettre en évidence le rôle des variables pré-analytiques dans la survenue de 

pseudohyperkaliémies pour les prélèvements réalisés à domicile. 

Conclusion : L’hyperkaliémie n’est pas rare et le médecin généraliste est largement confronté 

à son interprétation. Il doit s’attacher à maîtriser ses facteurs de risque en particulier chez ses 

patients insuffisants rénaux chroniques et être vigilant quant au risque de 

pseudohyperkaliémie, source d’erreurs de prise en charge. 

Mots clés : épidémiologie, hyperkaliémie, médecine générale, pseudohyperkaliémie, 

variables pré-analytiques 
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