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INTRODUCTION 
 

L’hyperkaliémie est l’un des troubles ioniques les plus fréquemment rencontrés aux 
urgences. (1, 2, 3) Une étude récente rétrospective publiée en 2019 par l’équipe du Dr 
Lemoine au CHU de Nantes ayant pour but d’estimer l’incidence des hyperkaliémies aux 
urgences, met en évidence que sur 669 559 patients admis aux urgences sur une période de 10 
ans (janvier 2008-décembre 2017), on retrouvait une incidence de 6,2% de patients présentant 
une hyperkaliémie (≥ à 4,5mmol/L) et une incidence de 0,3% de patients présentant une 
hyperkaliémie sévère (≥ à 6mmol/L). (4) 
 

Le taux de potassium plasmatique est physiologiquement régulé pour être maintenu 
entre 3,5 et 5 mmol/L par différents mécanismes qui constituent l’homéostasie du potassium. 
Il existe une régulation externe, qui permet d’effectuer une balance entre les apports et 
l’élimination du potassium par le biais de l’appareil rénal et l’appareil digestif ; et une 
régulation interne, qui permet de maintenir une distribution physiologiquement asymétrique 
du potassium de part et d’autre de la membrane cellulaire grâce à la pompe Na/K ATPase, 
une enzyme membranaire qui permet d’internaliser 2 atomes de potassium à l’intérieur des 
cellules tout en externalisant 3 atomes de sodium par consommation d’énergie sous forme 
d’ATP. 

Cette stricte régulation est essentielle au fonctionnement cellulaire, notamment par le 
maintien du potentiel de repos membranaire ainsi que la propagation du potentiel d’action 
dans les cellules neuronales, musculaires et cardiaques (5) 
 

Sur le plan électro-physiologique, l’hyperkaliémie modérée accélère la repolarisation 
membranaire en augmentant la conductance des canaux potassiques, induisant une 
accélération initiale de la vitesse de conduction et donc un raccourcissement de la durée du 
potentiel d’action ainsi qu’une majoration de la période réfractaire post-repolarisation, se 
manifestant sur un électrocardiogramme (ECG) par des ondes T étroites et pointues. 
L’hyperkaliémie diminue également le voltage du potentiel de repos, ce qui aboutit à un 
ralentissement de la vitesse de conduction (visible notamment pour les kaliémies importantes 
(> à 8mmol/L), et donc à une « hypoexcitabilité », se traduisant par une disparition de l’onde 
P, une augmentation de l’espace PR et un élargissement du complexe QRS sur l’ECG. Par 
ailleurs, il est montré expérimentalement que l’hyperkaliémie est une situation métabolique 
pro-arythmogène et qu’en association avec l’hypoxie et l’acidose, elle favorise les 
phénomènes de réentrée dans les tissus épicardiques ventriculaires à l’origine des troubles du 
rythme ventriculaires menaçant tel que les TSV à forme sinusoïdale précédant la fibrillation 
ventriculaire et l’asystolie. (6) 
 

D’un point de vue clinique, l’hyperkaliémie peut être la résultante de deux situations : 
soit elle est chronique, alors associée à une diminution de l’excrétion rénale du potassium 
sérique chez les patients en situation de maladie rénale chronique ; soit elle est aigue, alors la 
conséquence d’un dommage tissulaire, d’une situation d’acidose sévère et/ou de catabolisme. 
De plus, ces deux situations peuvent également se cumuler ; ainsi l’hyperkaliémie chronique 
(à pool potassique positif) souvent considérée comme bénigne chez les patients insuffisants 
rénaux chroniques peut alors s’avérer létale en situation de catabolisme sévère, et plus 
particulièrement en cas d’oligo-anurie. (7) 

Les signes cliniques souvent rencontrés dans l’hyperkaliémie aigue regroupent 
l’hypotension, l’état de choc, l’asthénie profonde, la paralysie et peuvent aller jusqu’à l’arrêt 
cardiorespiratoire. Ceux-ci ne sont malheureusement ni sensibles ni spécifiques du trouble 
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ionique en question. (8) En revanche, la rapidité d’installation du trouble est un important 
déterminant dans la survenue des modifications électrocardiographiques et ce sont ces 
dernières qui grèvent le pronostic du patient et non pas le seul taux de kaliémie isolé. (7) 
L’urgence et la nature du traitement entrepris contre l’hyperkaliémie résultent donc en grande 
partie de la présence et du type de modification électrocardiographique associé à cette 
pathologie. (8)  

Devant l’absence de recommandations claires et précises sur la prise en charge de 
l’hyperkaliémie, l’indication à initier un traitement d’urgence ou à mettre en place une 
thérapie moins agressive est souvent laissée à l’appréciation subjective du clinicien. Un 
algorithme de prise en charge a été proposé en 2016 par les équipes du Professeur Rossignol à 
Nancy et est présenté en Annexe 1. Celui ci suggère que des signes ECG soit recherchés pour 
une kaliémie au dessus de 6 mmol/L et qu’un monitoring cardiaque soit mis en place 
d’emblée au dessus de 6,5 mmol/L. Un traitement d’urgence dans les dix premières minutes 
de prise en charge par gluconate de calcium est proposé pour une kaliémie > 6 mmol/L 
associée à la présence de signes ECG ou d’emblée pour une kaliémie > 6,5 mmol/L. Les 
traitements visant à internaliser le potassium dans le compartiment intracellulaire (béta-2 
mimétiques ou insuline-glucose) sont proposés dans les trente premières minutes de prise en 
charge, seuls pour une kaliémie > 6 mmol/L et en l’absence de signes ECG ou en association 
si présence de signes ECG ou d’une kaliémie > 6,5 mmol/L. Les traitements visant à excréter 
le potassium comme les diurétiques sont proposés dans un second temps et selon le profil 
volémique du patient. Enfin, la dialyse est proposée pour des patients en insuffisance rénale 
aigue sévère ou pour des hyperkaliémies réfractaires aux traitements précédant. (9) 

Cependant, dans différentes études, il a été montré que le délai de traitement dépassait 
souvent cet objectif de 30 minutes (8, 10, 11) et que la survenue de troubles conductifs ou 
rythmiques menaçants était associée à une augmentation de la morbi-mortalité des patients. Il 
en résulte une nécessité de dépister rapidement les hyperkaliémies menaçantes. Dans de 
précédant travaux, il a été évoqué que l’apparition de signes électrocardiographiques était 
évolutive avec l’augmentation croissante de la kaliémie (12, 13, 14) mais que cette relation 
n’était pas nécessairement linéaire et que certains facteurs pouvaient influencer positivement 
ou négativement cette corrélation. (13, 15, 16) 

Dans ce travail, nous avons étudié la corrélation entre le taux de kaliémie et les signes 
électrocardiographiques présentés par les patients, ainsi que la présence de potentiels facteurs 
pouvant influer positivement dans ce lien.  
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MATÉRIEL ET MÉTHODE 
 
Sélection des patients et recueil des données 
	
  

Nous avons réalisé une étude rétrospective à partir du registre de patients admis dans 
le Service d’Accueil des Urgences (SAU) du CHU Pasteur 2 à Nice entre le 01 juin 2019 et le 
31 mai 2020. La population étudiée correspond aux patients âgés de plus de 18 ans et 
présentant à l’admission une kaliémie sévère (≥ à 6 mmol/L), soit un total de 241 patients. Le 
choix de ne retenir que les hyperkaliémies sévères s’est fait sur les seuils de kaliémie pour 
lesquels apparaissent le plus souvent les signes électrocardiographiques et les indications de 
traitement reconnues actuellement dans la littérature. (9, 12, 13, 14) 
Nous avons recueilli à postériori les données du dossier médical de chaque patient (âge, sexe, 
antécédents, motifs, traitement entrepris, contrôle de kaliémie, et devenir) via le logiciel 
Terminal Urgences (TU).  
 

Nous avons choisi, en lien avec ce qui est décrit dans la littérature (17), de retenir 
comme antécédent notable, la présence d’une insuffisance rénale chronique, une insuffisance 
cardiaque chronique, un diabète, une hypertension artérielle, un terrain polyvasculaire (défini 
comme la présence de lésions vasculaires périphériques connues et/ou d’une pathologie 
résultante (AVC, SCA, AOMI, ischémie aigue de membre...)), et la présence d’un cancer actif 
(évolutif et/ou en cours de traitement radio/chimiothérapie).  
Nous avons également recueilli le motif d’admission aux urgences en se basant sur le 
diagnostic retenu en fin de prise en charge. Ceci nous a permis d’obtenir 7 groupes de patients 
principaux, ayant donc pour motif d’admission soit une insuffisance rénale aigue, un sepsis, 
une poussée d’insuffisance cardiaque aigue, une hypovolémie (déshydratation ou hémorragie 
aigue), une lyse cellulaire aigue (rhabdomyolyse, lyse tumorale, traumatologie de membres), 
une acidose métabolique (acidocétose ou intoxication à la metformine), un malaise d’allure 
cardiaque ou syndrome coronarien aigue  (malaise syncopal, troubles du rythmes identifiés, 
authentique SCA), ou enfin un groupe « Autre » comprenant des motifs divers et sporadiques 
n’appartenant à aucun des autres groupes de motif précédant. 

Ensuite, nous avons recueilli les données biologiques des patients grâce au service de 
biologie (logiciel Cyberlab) du CHU qui a pu ainsi nous fournir une sélection de paramètres 
biochimiques comprenant un ionogramme (sodium, potassium, chlorures, bicarbonates, 
protéines totales, glycémie, osmolalité calculée), une fonction rénale (urée, créatinine et DFG 
calculé selon CKD-EPI), un taux de CPK, une CRP, les transaminases et une gazométrie 
artérielle avec un taux de lactates. A noter qu’était présent une lactatémie artérielle dans 
seulement 22% de notre échantillon. 

Enfin, nous avons recueilli les ECG des patients grâce aux dossiers papier conservés 
aux archives du CHU ; nous en avons fait une première lecture en aveugle de la kaliémie par 
une interne en DES de médecine d’urgence puis nous avons procédé à une relecture toujours 
en aveugle de la kaliémie par un cardiologue le Docteur DAGHER-HAYECK, spécialiste en 
rythmologie au Centre Hospitalier La Fontonne à Antibes (cardiologue référent dans notre 
étude). Nous avons ainsi classé les patients en différents groupes de signes ECG : ECG 
normal (ne présentant pas de signe d’hyperkaliémie), onde T pointue, dysfonction sinusale 
(bradycardie sinusale, bloc sino-atrial), bloc atrio-ventriculaire (selon le degré), élargissement 
du QRS (élargissement atypique n’étant ni un BBD/BBG, TV, FV, TSV à rythme sinusoïdal).  
 

Notre étude étant centrée sur le retentissement électrocardiographique de 
l’hyperkaliémie, nous avons donc exclu les patients dont le dossier ne comprenait pas d’ECG, 
soit 38 patients. 
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Critère de Jugement Principal 
 

Le critère de jugement principal retenu pour notre étude était la survenue d’un signe 
ECG marqueur d’hyperkaliémie concomitant à la présence d’une kaliémie supérieure ou égale 
à 6 mmol/L dans le prélèvement sanguin recueilli à l’admission au service des urgences.  

La qualification du caractère normal/anormal de l’ECG était basée sur la lecture, en 
aveugle de la kaliémie, de notre cardiologue référent. 
 
Critères de Jugement Secondaires 
 

Dans un second temps, nous avons choisi de catégoriser les patients dans différents 
groupes selon le/les signe(s) ECG présents et selon l’importance de leur kaliémie. 
Nous avons donc dichotomisé notre population en deux groupes : un groupe « signe ECG 
grave » défini par la présence d’un trouble de conduction ou du rythme menaçant (BAV de 
haut degré, élargissement atypique du QRS, TV/FV) et un groupe « signe ECG non grave » 
défini par l’absence des signes décrits précédemment, comptant donc à la fois les patients 
avec des stigmates d’hyperkaliémie non menaçante (onde T pointue, BAV de bas degré) et les 
patients avec un ECG normal. Nous avons souhaité réaliser cette analyse en sous-groupe afin 
de mettre en lumière les patients les plus à risques de faire un évènement indésirable comme 
décrit dans la littérature (11). 

Nous avons également scindé notre population en trois groupes selon le taux de 
kaliémie présenté par les patients : kaliémie légèrement augmentée [6-6.5 mmol/L], kaliémie 
sévèrement augmentée [6.5-7.5 mmol/L] et kaliémie très sévèrement augmentée [>7.5 
mmol/L]. Cette scission en paliers de kaliémie avait pour but de rechercher un effet seuil à 
partir duquel on constate l’apparition des signes ECG « grave » et/ou « non grave ». 
 

Enfin, nous avons comparé les lectures des ECG de notre interne en DES de médecine 
d’urgence et celle de notre cardiologue référent afin d’évaluer si les performances 
diagnostiques pour détecter les signes d’hyperkaliémie diffèrent entre le spécialiste et 
l’urgentiste. 
 
Analyse statistique 
 

Les analyses statistiques ont été réalisées en utilisant le logiciel MedCalc version 19.8 
(MedCalc Software Ltd, Ostend, Belgium; https://www.medcalc.org; 2021). 
Les variables qualitatives sont représentées en pourcentage, accompagnées de leurs intervalles 
de confiance à 95% en cas de besoin. Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne 
et écart-type lorsque leur distribution est normale ou en médiane accompagnée de son espace 
interquartile lorsque leur distribution n’est pas symétrique. 
La recherche d’une relation entre deux variables qualitatives a été réalisée par un test de chi2 
ou un test de Mc Nemar en cas de données appariées. La recherche d’une relation entre une 
variable qualitative et une variable quantitative a été réalisée par un test non paramétrique de 
Mann et Whitney. Celle entre une variable qualitative et plusieurs variables quantitatives a été 
effectuée par un test de Kruskal-Wallis. Une courbe ROC a été réalisée pour représenter la 
relation liant la valeur de kaliémie à l’existence de signes ECG. L’analyse multivariée a été 
effectuée par une régression logistique de type backward, incluant les facteurs associés en 
analyse univariée avec un p inférieur à 0,10. 
Une valeur de p inférieure à 0,05 a été retenue comme étant statistiquement significative. 
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RÉSULTATS 
	
  

 
Généralités  
 

De juin 2019 à mai 2020, 241 patients admis aux urgences présentant une kaliémie 
supérieure ou égale à 6 mmol/L ont été inclus. En accord avec nos critères d’exclusion, 38 
patients ne présentant pas d’ECG dans leur dossier ont été exclus de l’étude.  
 
Les caractéristiques de la population étudiée (n=203) sont présentées dans le tableau 1.  
 

	
   Tous Patients (n=203) 
Caractéristiques démographiques  

Age (années) 
Sexe masculin 

Comorbidités et facteurs de risque 
Hypertension artérielle 
Insuffisance cardiaque 
Polyvasculaire 
Diabète 
Insuffisance rénale chronique 
Cancer actif 

Motif d’admission 
Insuffisance rénale aigue 
Sepsis 
Hypovolémie 
Insuffisance cardiaque aigue 
Lyse cellulaire 
Malaise-Syndrome coronarien aigu 
Autres 

Niveau de kaliémie 
[6-6.5 mmol/L] 
[6.5-7.5 mmol/L] 
[>7.5 mmol/L] 

Interprétation ECG 
Normal 
Signe ECG non grave 
Signe ECG grave 

Caractéristiques biologiques 
Kaliémie 
Créatinine (µmol/L) 
DFG (CKD-EPI en mL/min/1.73m2) 

 
76 ± 15 
125 (62%) 
 
117 (57.6%) 
37 (18.2%) 
70 (34.5%) 
86 (42.4%) 
83 (40.9%) 
35 (17.2%) 
 
60 (29.6%) 
33 (16.3%) 
26 (12.8%) 
26 (12.8%) 
25 (12.3%) 
10 (4.9%) 
23 (11.3%) 
 
119 (58.6%) 
64 (31.5%) 
20 (9.9%) 
 
145 (71.4%) 
29 (14,3%) 
29 (14.3%) 
 
6.37 (6,15-6,87) 
256,5 (150,8-469,5) 
17,2 (8,0-34,2) 

 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population étudiée 
 
 

La kaliémie médiane de notre échantillon était de 6.37 mmol/L (6,15-6,87), environ 
60% des patients de notre étude présentaient une kaliémie comprise entre 6 et 6.5 mmol/L 
(119/203) et la kaliémie la plus élevée était de 9.54 mmol/L.  
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Graphique 2 : Courbe ROC Kaliémie et signes ECG graves 

 
 

En réalisant une analyse en sous-groupes de niveau de kaliémie présentée sur les 
graphiques 3 et 4, on constate que les groupes de kaliémie les plus élevés (6.5-7.5mmol/L et 
>7.5mmol/L) comptent environ deux fois plus d’ECG anormaux et presque trois fois plus 
d’ECG menaçant que le groupe d’hyperkaliémie modérée (6.0-6.5mmol/L).  
 
 

	
  
 

 
 
 

En effet, comme nous le montre le Graphique 3, on compte 37.5% et 40% d’ECG 
anormaux dans les groupes de kaliémie les plus élevés contre 21.8% dans le groupe de 
kaliémie modérée. (p=0.0405) 
 

Graphique 3 : Pourcentage d’ECG anormaux selon groupe de kaliémie 
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Et enfin, sur le Graphique 4, on compte 23.4% et 20% d’ECG graves dans les 
groupes de kaliémie les plus élevés contre 8.4% dans le groupe de kaliémie modérée 
(p=0.0160). 

Par ailleurs, l’analyse faite sur la comparaison des qualifications « normal » vs 
« anormal » des ECG entre la lecture de notre cardiologue référent et celle de l’interne de 
médecine d’urgence n’a révélé aucune différence (p=1).  
 
 
Motifs d’admissions et hyperkaliémie 
 

Nous nous sommes ensuite intéressés à la distribution de la kaliémie selon le motif 
d’admission aux urgences. (Graphique 5) On constate que les médianes de kaliémie pour les 
motifs « hypovolémie », « insuffisance cardiaque aigue », « lyse cellulaire », « malaise-
syndrome coronarien aigu » et « sepsis » sont semblables autour de 6.3 mmol/L alors que 
celle des patients consultant pour « insuffisance rénale aigue » est significativement plus 
élevée autour de 6.7 mmol/L (p=0.000370). 
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Graphique 5 : Répartition de la kaliémie selon le motif d’admission aux urgences. (p=0.000370) 

Graphique 4 : Pourcentage d’ECG graves selon groupe de kaliémie 
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Les analyses univariées de la survenue d’ECG anormaux et d’ECG graves selon le 
motif d’admission aux urgences, illustrées sur les graphiques 6 et 7, retrouvent une 
différence significative entre les différents groupes de motifs d’admissions (p=0.0017 et 
p<0.0001). 
En effet, on constate que la « lyse cellulaire » et le « sepsis » sont les deux groupes qui 
comptent le moins d’ECG anormaux, respectivement 12% et 9%, et le moins d’ECG graves, 
avec 4% pour la « lyse cellulaire » et aucun patient présentant des signes ECG grave chez les 
patients septiques.  
 
Au contraire, on observe que 70% des patients admis pour « malaise-syndrome coronarien 
aigu » présentent un ECG anormal et que 60% de ces mêmes patients présentent des signes 
d’ECG graves. 
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Graphique 6 : Pourcentage d’ECG anormaux (couleur noire) selon le motif d’admission (p=0.0017) 
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Graphique 7 : Pourcentage d’ECG graves (couleur noire) selon le motif d’admission (p<0.0001) 
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Enfin, une analyse multivariée a permis de mettre en évidence que les motifs 
« Insuffisance cardiaque aigue » et « malaise-syndrome coronarien aigu », le taux de 
kaliémie, et la présence d’un DFG < 30 mL/min/1,73m2 étaient des facteurs prédictifs 
indépendants de survenue de signes ECG graves de façon significative.  (Tableau 2) 
 
 

 OR [95% CI ]  p 

Motif 
« Malaise-syndrome coronarien aigu » 

29,04 [4,88-172,82] 0,0002 

Motif 
« Insuffisance cardiaque aigue » 

5,28 [1,73-16,08] 0,0034 

DFG < 30 mL/min/1.73 m2 4,38 [1,13-17,00] 0,0328 

Taux de kaliémie 2,74 [1,48-5,09] 0,0014 

 
Tableau 2 : Facteurs indépendants de survenue de signes ECG graves (p<0,0001) 
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DISCUSSION 
 
Résultat principal et confrontation aux données de la littérature  

Notre étude nous a permis de retrouver un lien statistiquement significatif entre la 
survenue de signes ECG et un taux élevé de kaliémie et plus particulièrement quand celle-ci 
atteint des concentrations supérieures ou égales à 6.5 mmol/L. Les analyses en sous-groupes 
nous ont permis de mettre à nouveau en évidence ce seuil de 6,5 mmol/L à partir duquel on 
observait deux fois plus de signes ECG évocateurs d’hyperkaliémie et trois fois plus de 
troubles conductifs ou rythmiques menaçants. Cette tendance est également confirmée par 
notre analyse multivariée qui met en évidence un sur-risque de signes ECG menaçants 
multiplié par 2,8 pour chaque point de kaliémie gagné. (Tableau 2) 
 

Comme il a déjà été décrit dans de précédentes études, les signes ECG les plus 
fréquemment rencontrés évocateurs et spécifiques de l’hyperkaliémie dans notre étude étaient 
l’onde T pointue et l’élargissement du QRS. En effet, on retrouvait des ondes T pointues pour 
27,6% des patients présentant un ECG modifié, stigmate bien connu des praticiens mais étant 
considéré dans la littérature comme un signe non menaçant d’hyperkaliémie et souvent 
rencontrés pour des niveaux de kaliémie modérément élevés. (11, 12, 13, 14)  
Parmi les ECG menaçants, on retrouvait presque deux tiers des patients présentant des 
troubles de conduction auriculo-ventriculaire et plus d’un tiers des patients présentant des 
troubles du rythme ventriculaire, ce qui coïncide avec les données actuelles de la littérature 
qui rapporte les bradycardies sévères comme évènement secondaire le plus fréquemment 
rencontré chez les patients hyperkaliémiques. (11) 
Par ailleurs, le BAV 1 était le signe le plus rencontré (29,3%) parmi les patients présentant un 
ECG modifié ; bien qu’il ne soit pas considéré comme menaçant, ce trouble de conduction 
reste un stigmate reconnu pour être fréquemment rencontré dans l’hyperkaliémie et pourrait 
traduire une altération débutante de la conduction auriculo-ventriculaire. (12, 13, 14) 
 

Sur le plan étiologique, il semblerait que, contrairement à l’insuffisance rénale 
chronique pour laquelle on constate une certaine tolérance de l’hyperkaliémie, les situations 
« d’agression » rénale aigue exposent les patients à des niveaux de kaliémie plus élevés 
(Graphique 5) et à davantage de signes ECG d’hyperkaliémie qu’ils soient menaçants ou 
non. (Graphiques 6 et 7) 
Des études ont montré que les patients insuffisants rénaux chroniques présentaient des 
anomalies électrocardiographiques et des complications rythmiques pour des taux de kaliémie 
plus élevés (16, 18) ; mais que ces patients étaient cependant plus à risque de présenter des 
épisodes d’hyperkaliémie (souvent concomitants aux épisodes d’agressions rénales aigues) et 
que ces épisodes augmentaient leur mortalité à court et moyen terme. (19) Cette tendance 
s’est également observée dans notre étude en analyse multivariée, qui a mis en évidence un 
sur-risque de présenter des signes ECG menaçants multiplié par 4 pour les patients dont le 
DFG était inférieur à 30 mL/min/1,73m2 au moment de l’épisode pour lequel ils étaient admis. 
 

D’autre part, notre analyse multivariée met en évidence un sur-risque multiplié par 5 
de présenter des signes ECG menaçants chez les patients admis pour une poussée 
d’insuffisance cardiaque aigue et par 29 chez les patients admis pour des malaises d’allure 
cardiaque ou syndrome coronarien aigu ; ce qui nous montre qu’en situation de fragilité 
cardiaque, l’hyperkaliémie est un facteur aggravant le pronostic des patients avec un risque 
plus élevé de présenter des troubles conductifs ou rythmiques secondaires graves et une 
augmentation de la morbi-mortalité globale à court terme. (11, 21) 
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Discussion des données non significatives ou divergentes 

Dans notre étude, deux patients ont particulièrement attiré notre attention : comme on 
peut le voir sur le Graphique 5, parmi les patients ayant présenté les hyperkaliémies les plus 
importantes, on retrouve deux patients admis pour lyse cellulaire et dont les kaliémies étaient 
de 8,91 et 9,54 mmol/L. Contre toute attente, il s’est avéré que ces deux patients avaient des 
ECG parfaitement normaux, et ce en dehors d’une potentielle tolérance à l’hyperkaliémie car 
aucun des deux patients n’était insuffisant rénal chronique. Après nous être penchés sur leurs 
dossiers, nous nous sommes rendu compte que ces deux patients étaient probablement en 
situation d’alcalose métabolique (avec un trou anionique calculé à 8 mmol/L pour chacun) 
pouvant ainsi masquer les manifestations électrocardiographiques de l’hyperkaliémie. En 
effet, les données de la littérature nous montrent que des perturbations métaboliques 
concomitantes à l’hyperkaliémie comme l’hypocalcémie, l’hyponatrémie et l’acidose 
métabolique auraient tendance à favoriser la survenue d’anomalies électrocardiographiques 
alors que l’hypercalcémie, l’hypernatrémie et l’alcalose métabolique auraient tendance à les 
masquer. (20) 
 

D’autre part, nous avons pu remarquer en analyse univariée (Graphiques 6 et 7) que 
les patients admis pour sepsis étaient les patients présentant le moins d’anomalies ECG et 
qu’aucun d’eux n’avaient présenté de signes ECG menaçants, ce qui aurait pu évoquer un 
éventuel pouvoir métabolique protecteur du sepsis sur le retentissement 
électrocardiographique de l’hyperkaliémie. Cependant, en analyse multivariée, cette tendance 
s’est avérée non significative. (Tableau 3) 
 
 

 OR [95% CI ]  p 

Motif 
« Malaise-syndrome coronarien aigu » 

8,87 [1,69-46,39] 0,0098 

Motif 
« Sepsis » 

0,30 [0,08-1,07] 0,0643 

DFG < 30 mL/min/1.73 m2 3,55 [1,38-9,14] 0,0087 

Taux de kaliémie 2,24 [1,30-3,87] 0,0036 

 
Tableau 3 : Facteurs indépendants de survenue de signes ECG d’hyperkaliémie (p<0,0001) 

 
 

Points forts de l’étude 

Parmi les points forts de notre étude, on compte un nombre satisfaisant de patients 
inclus (n=241) nous ayant permis d’obtenir des résultats significatifs. Cette étude 
rétrospective réalisée sur l’ensemble des admissions aux urgences pendant un an est 
parfaitement représentative de la population réelle et il n’existe ainsi pas de biais de sélection.   

Le second point fort semble être la double lecture des ECG, réalisée par notre 
cardiologue référent, le Docteur DAGHER-HAYECK, spécialiste en rythmologie, et ce en 
aveugle de la kaliémie nous affranchissant donc d’un éventuel biais d’influence.  
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Biais et Limitations de l’étude 

Parmi les points faibles de notre étude, on compte un nombre non négligeable de 
patients exclus (n=38 soit 16% des patients inclus) du fait de l’absence d’ECG archivés dans 
les dossiers médicaux.  

Par ailleurs, comme c’est souvent le cas dans les services d’urgence, nous n’étions pas 
en mesure de nous procurer les ECG de référence des patients et peu de patients ont bénéficié 
d’un ECG post-traitement de l’hyperkaliémie, rendant l’imputabilité des troubles 
électrocardiographiques au seul fait de l’hyperkaliémie parfois hasardeuse.  
De plus, peu de patients ont bénéficié d’une gazométrie (n=46 soit 23%) ou d’une mesure de 
la calcémie, ce qui a limité notre capacité à prendre en compte les facteurs métaboliques ayant 
pu influencer le retentissement électrocardiographique de l’hyperkaliémie.  
 

Notre étude est une étude monocentrique ce qui engendre un biais de sélection ; en 
effet, la moyenne d’âge de notre échantillon était de 76 ans, et 40% de nos patients étaient 
insuffisants rénaux chroniques ce qui est certes adapté à la population niçoise mais ne serait 
probablement pas complétement superposable à l’ensemble de la population française ou d’un 
autre pays. 
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CONCLUSION 
 

L’hyperkaliémie est un trouble électrolytique fréquent aux urgences et peut être 
responsable de troubles sévères du rythme cardiaque, ce qui fait de son diagnostic et de sa 
prise en charge une urgence médicale.  
 

Dans cette étude, nous avons réussi à mettre en évidence un lien statistiquement 
significatif entre l’apparition de signes électrocardiographiques et un taux croissant de 
kaliémie, et plus particulièrement lorsque celle-ci dépasse 6,5 mmol/L. Au-delà de cette 
valeur de kaliémie le risque d’avoir un ECG avec des signes menaçants est multiplié par trois, 
avec notamment les motifs « malaise et SCA » multipliant ce risque par environ 30, mais 
également qu’une élévation de 1 mmol/L de la kaliémie augmente également ce risque par 
quasiment trois. 

Comme d’autres travaux avant le nôtre ont pu le montrer, les signes discriminants 
d’hyperkaliémie les plus fréquemment rencontrés étaient l’onde T pointue et l’élargissement 
du QRS et par ailleurs, 71% des patients de notre échantillon présentaient un ECG normal. 
Certaines études ont même retrouvé jusqu’à 20% de leur échantillon diagnostiqué en asystolie 
ou en dissociation électromécanique, alertant sur le fait qu’un nombre de patients non 
négligeable est diagnostiqué en état d’arrêt cardio-respiratoire (21) et que des patients ne 
présentant pas d’anomalie sur leur tracé au moment de la prise en charge initiale peuvent tout 
de même évoluer rapidement vers l’arrêt cardio-respiratoire. (20, 22, 23) 
 

Bien que les complications rythmiques et hémodynamiques soient souvent précédées 
de signes d’alerte électrocardiographiques, il faut cependant rester vigilant devant l’absence 
de trouble sur l’ECG du fait notamment de l’absence de spécificité d’une hyperkaliémie 
sévère sur le retentissement électrocardiographique mais également sur la survenue d’une 
complication ultérieure pouvant mettre en jeu le pronostic vital des patients. 
 

Devant ces résultats et les recommandations actuelles de prise en charge de 
l’hyperkaliémie, des études de cohorte multicentriques pourraient être une perspective de 
travail intéressante afin de guider les praticiens vers une approche « personnalisée » de 
l’hyperkaliémie. 
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J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs conséquences. 
Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir hérité des circonstances 

pour forcer les consciences. 
Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas 

influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 
Admis(e) dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiés. Reçu(e) à 
l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 

corrompre les mœurs. 
Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je 

ne provoquerai jamais la mort délibérément. 
Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement de ma mission. Je 

n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai 
pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles dans l’adversité. 
Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; 

que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque.” 
 


