PHARMA-CLINICS
COMMENT JE TRAITE
un trouble de la kaliémie
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Nous avons traité dans un article précédent de
la maniére d’explorer les troubles de la kaliémie
en proposant un diagnostic différentiel des
causes de I’hypo- et de I’hyperkaliémie (1).

Nous détaillons ici les principes généraux du
traitement des troubles de la kaliémie.

I’HYPOKALIEMIE (2, 3)

La découverte d’une hypokaliémie (K < 3
mmol/l) nécessite une mise au point rapide de la
cause responsable de [’abaissement de ce cation,
et doit d’abord éliminer la possibilité soit d>une
erreur de prélévement, soit d’un probléme de
distribution entre les compartiments extracellu-
laire et intracellulaire (alcalose métabolique,
insulinothérapie, B2-stimulation adrénergique).

Lorsque la cause responsable de 1’abaisse-
ment de la kaliémie est connue, il faudra évi-
demment tenter de la combattre : cause
médicamenteuse, perte digestive, atteinte surré-
nalienne.

En cas de perte réelle de potassium avec une
kaliémie effondrée, la pierre d’angle du traite-
ment reste le remplacement potassique. Si I’ad-
ministration de potassium se fait par voie
intraveineuse, le patient risque, si la surveillance
biologique n’est pas rigourcuse, de passer rapi-
dement de I’hypo- & I’hyperkaliémie, car le
potassium extracellulaire ne représente que 2 %
du K total. Il est donc toujours préférable d’es-
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sayer d’abord la voie orale puisque le potassium
entre alors dans la circulation de maniére plus
progressive et physiologique (1, 2, 3).

PRINCIPES GENERAUX DE REMPLACEMENT
DU POTASSIUM (1, 2)

A. En présence d’une Aypokaliémie entre 2,5
et 3 mmol/l, soit relativement modérée ou méme
plus légeére (K entre 3 et 3,5 mmol/l) en présence
d’une cardiopathie, une recharge potassique
orale doit étre envisagée en conseillant d’abord
un régime enrichi en potassium et, si possible,
hyposodé. Ce régime comprenant des fruits et
des 1égumes frais, des jus de fruits et des fruits
secs peut suffire, associé bien sir & la tentative
d’éviction de la cause responsable de la perte
potassique.

Dans de rares cas, il faudra recourir a des sels
de potassium, d’une part coliteux et, d’autre
part, non toujours bien toléré sur le plan digestif
soit & base de chlorure de potassium (Chlorlopo-
tassuril®, Kalium durettes®, Steropotassium®) ou
de gluconate de potassium (Ultra K®, Biogam
K®). En cas d’acidose métabolique, on recourra
surtout a ces derniéres formulations. Dans toutes
les situations d’hypokaliémie avec alcalose
métabolique, c’est essentiellement le chlorure de
potassium qui devra étre utilisé (de 40 a 100

TABLEAU I. RICHESSE DE QUELQUES ALIMENTS EN K (MG/100 G).
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mmol/jour), car il existe un déficit chloré paral-
I¢le 4 celui en K. 11 faut se rappeler que tout
abaissement de 0,3 mmol/l de potassium corres-
pond a une perte du potassium corporel de 100
mmol. Le supplément doit se faire progressive-
ment & doses modérées par la bouche aprés le
repas pour éviter toute brilure gastrique, sur une
période de plusieurs jours, voire plusieurs
semaines.

En cas d’administration indispensable de diu-
rétique responsable de 1’hypokaliémie (diuré-
tique de I’anse ou thiazide), I’association & un
second diurétique d’épargne potassique soit par
antagonisme de ’action de 1’aldostérone (spiro-
nolactone), soit par blocage des canaux sodés du
tubule collecteur (amiloride, triamtéréne) est a
privilégier. Ce traitement par diurétique hyperka-
liémiant doit cependant étre proposé avec pru-
dence si une insuffisance rénale méme légére est
présente; un contrdle régulier de la kaliémie est
alors indispensable. En cas d’insuffisance rénale
importante (clairance de créatinine < 40 ml/min),
le traitement utilisant un diurétique d’épargne
potassique doit étre formellement évité.

Si un déficit en magnésium est observé paral-
lelement a I’hypokaliémie, il est nécessaire d’ad-
joindre un apport en magnésium (sulfate ou
chlorure). En effet, la normomagnésémie est a
ce moment essentielle pour permettre la correc-
tion de la kaliémie. Le magnésium est un cofac-
teur de la Na-K-ATPase, enzyme principale du
maintien du pool potassique.

B. Si le déficit en potassium est important
(kaliémie < 2,5 mmol/l), avec signes électrocar-
diographiques ou risque d’arythmie, ou en cas
d’intolérance ou d’impossibilité d’utiliser la
voie orale (postchirurgie, vomissements et/ou
diarrhée persistante), une recharge intraveineuse
en potassium peut étre envisagée. La perfusion
de KCl doit étre adaptée en fonction d’un suivi
biologique strict de la kaliémie et du volume uri-
naire (oligurie = menace plus grande d’hyperka-
liémie). En dehors d’une urgence (trouble du
rythme cardiaque, traitement par digitalique,
iléus digestif, cirrhose hépatique) un apport de
40 mmol/jour soit 3 g de KCI (1 g KCl = 13,4
mmol K) dans la perfusion peut suffire en per-
fusant au maximum 20 mmol de potassium/
heure & partir d’une veine périphérique. En cas
d’urgence, il sera nécessaire d’administrer des
posologies beaucoup plus importantes, et rapi-
dement. Cette administration devra se faire uni-
quement sous contréle électrocardiographique
avec utilisation d’une grosse veine centrale (la
perfusion de potassium & hautes doses est phlé-
bogeéne), si possible dans une unité de soins
intensifs. I ne faut pas dépasser un apport de

100 a 150 mmol/jour. La perfusion potassique
est idéalement réalisée en milieu salin et non
glucosé.

Une correction paralléle des troubles de
1’équilibre acide-base doit étre envisagée. Il
convient de se rappeler que la correction d’une
acidose métabolique (beaucoup moins fréquente
que 1’alcalose dans le contexte d’hypokaliémie)
doit étre entreprise aprés le début de la correc-
tion de la kaliémie. En effet, les modifications
du pH a la hausse vont favoriser le mouvement
du potassium vers le compartiment intracellu-
laire et risquer d’aggraver transitoirement 1’hy-
pokaliémie.

HYPERKALIEMIE (4, 5)

Les hyperkaliémies (K > 5 mmol/l) nécessi-
tent, comme ’hypokaliémie, une mise au point
diagnostique rapide pour éliminer, d’une part,
une erreur liée a 1I’hémolyse du prélévement san-
guin et les causes iatrogénes, souvent dans un
contexte d’insuffisance rénale, et d’autre part,
envisager un traitement bien adapté.

Celui-ci pourrait &tre mis en train lorsque la
kaliémie dépasse 5,5 mmol/l. Curgence dépend
d’une notion préalable d’hyperkaliémie (la chro-
nicité est mieux tolérée), de la cause éventuelle
avec la possibilité d’une réversibilité rapide a
son arrét (perfusion iv de KCl immédiatement
interrompue par exemple).

Les différents buts thérapeutiques sont :

- de s’opposer a I’effet du K : administration de
calcium,

- de faire rentrer le K dans les cellules : insuline,
alcalose, B2-stimulation,

- d’augmenter ’excrétion potassique : diuré-
tique, résine échangeuse d’ions, dialyse.

A. En cas de risque vital (kaliémie vérifiée >
8 mmol/l et/ou troubles électriques), il s’agit
d’une urgence de réanimation. Une correction
rapide du désordre ionique s’impose en raison
du risque d’arrét cardiaque. Dans ces conditions,
(sous réserve d’une vérification de la kaliémie)
et surtout & ce niveau important de kaliémie en
présence de troubles électrocardiographiques
témoignant de la réalité des valeurs élevées du
potassium, on pourra injecter en premier licu 5 &
10 ml de gluconate de calcium a 10 % en iv en 2
a 3 minutes; 1’action est immédiate, antagoni-
sant les anomalies de conduction cardiaque. Cet
effet est de courte durée (£ 1h). En cas de traite-
ment par digitalique, il faudra étre trés prudent
et ne pas répéter ’administration. En son
absence, ce traitement peut &tre répété dans les 5
minutes (tableau II).
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TABLEAU II. TRAITEMENT DE L'HYPERKALIEMIE (ADAPTE DE OKUDA ET AL., 5)

Si une acidose métabolique séveére existe (pH
artériel < 7,2), il convient d’injecter en 5 & 10
min du bicarbonate de sodium molaire 3 raison
de 1 & 2 ampoules iv. Ce traitement agit en 15 &
30 min avec une durée de 1 h 30 4 2 h. Daug-
mentation d’unité pH de 0,1 s’accompagne d’une
baisse de la kaliémie de 0,5 mmol/l. Il permet,
d’une part, d’augmenter la sécrétion de K au
niveau du tubule distal rénal et, d’autre part, de
faire rentrer le K dans les cellules. Ce traitement
peut étre répété endéans les 15 minutes si les
anomalies électrocardiographiques persistent.

Lalternative consiste & perfuser du glucosé
10 % associé 3 un traitement par insuline (1 U
d’insuline/5 g de glucosé). En situation de
décompensation cardiaque ou d’une insuffi-
sance rénale oligoanurique, le volume injecté
sera évidemment beaucoup plus faible et on aura
plutdt recours & du glucosé 30 ou 50 %. Ce trai-
tement vise, comme pour la perfusion de bicar-
bonate, a faire rentrer le potassium a ’intérieur
des cellules. Il en est de méme de I’administra-
tion d’un B2-mimétique en aérosol (10 a 20
gouttes en 10 min). Leffet sur le K redistribué
vers le compartiment intracellulaire s’observe
apres 15 a 30 min et dure de 2 a 4 h (abaissement
de ’ordre de 0,5 & 1 mmol/l).

Ces différentes mesures sont souvent a appli-
quer en association dans les conditions d’ur-
gence (4, 5), avec surveillance biologique et
électrocardiographique constante.

B. Lorsque la premi¢re phase urgente a été
mise en place et que la kaliémie revient dans des
fourchettes moins dangereuses ou qu’on se
trouve directement dans des fourchettes de
kaliémie entre 5,5 et 7 mmol/l, le traitement sui-
vant peut étre appliqué.

Lutilisation d’un diurétique de ’anse aug-
mente 1’élimination rénale de potassium. La
posologie de ce diurétique sera adaptée en fonc-
tion du degré d’insuffisance rénale. Il peut s’agir
de furosémide 40 4 160 mg iv en bolus répétés
ou mieux en perfusion continue de 120 mg a 240
mg/jour dont I’effet sur 1’élimination potassique
sera prolongé.

On peut utiliser aussi le kayexalate de sodium
ou de calcium (résine échangeuse d’ions) dont la
durée d’effet maximal est 3 h. Plusieurs admi-
nistrations par jour sont donc nécessaires. Cette
administration se fera soit par voie orale a raison
de 1 2 2 mesurettes dans 50 ml de sorbitol 20 %
(pour prévenir la constipation), soit par voie rec-
tale a raison de 3 4 4 mesurettes dans 50 ml de
sorbitol 20 % et 200 ml d’eau a maintenir si pos-
sible pendant 30 & 60 min. Si le patient vient
d’étre opéré et que le lavement de kayexalate est
choisi pour corriger 1’élévation éventuelle de
potassium, il est conseillé de ne pas utiliser de
sorbitol en accompagnement. En effet, quelques
cas de nécrose intestinale ont été attribués a cette
thérapeutique.

Ce type de résine permet une soustraction
corporelle approximative de 1 mmol/g de
kayexalate administré.

En cas d’insuffisance rénale importante et du
maintien de ’hyperkaliémie, un retrait extracor-
porel du potassium sera nécessaire contre un
bain de dialyse sans potassium (surtout par
hémodialyse, moins par dialyse péritonéale), le
retrait par séance étant de 200 & 300 mmol.

A ces mesures non spécifiques, il conviendra
bien siir d’ajouter le traitement étiologique tel le
remplissage du malade en sel, I’administration
de cortisone et de 9-alpha-fluorocortisone dans
le contexte d’une maladie d’Addison ou encore
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la correction par ce traitement d’un syndrome
d’hypoaldostéronisme hyporéninémie. Toutes
ces adaptations doivent étre si possible réalisées
en contrdlant réguliérement 1’évolution de la
kaliémie par des prises de sang répétées : horaire
ou bihoraire lorsque les traitements se font par
voie intraveineuse, 1 & 2 fois/jour lorsque le trai-
tement se fait par voie orale. Des contrdles élec-
trocardiographiques doivent &tre effectués
parallélement soit par monitoring en soins inten-
sifs, soit par tracé itératif.

EN CONCLUSION

Les troubles de la kaliémie peuvent étre dan-
gereux et nécessitent en cas de valeurs s’éloi-
gnant fortement des normes un traitement urgent
associé a une recherche étiologique et & 1’évic-
tion de 1’agent causal. Le recours 4 un traitement
oral est préférable pour la correction d’une
hypokaliémie. Pour ce qui est de 1’hyperkalié-
mie, en cas de valeurs trés élevées, il faut agir
vite et la voie intraveineuse sera donc recom-
mandée. En cas de valeurs modérément pertur-
bées ou aprés le traitement intraveineux, un
traitement oral est suffisant.
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ERRATUM

Dans I’article de I. Neven, J.M. Krzesinski, Comment j’explore ...
n° 12, page 946, la figure 4 était incompléte. Nous la reproduisons ci-dessous.
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Fig. 4. Classification diagnostique des hyper-
kaliémies.

IC-EC : intra- et extra-cellulaire;

GEFR : filtration glomérulaire;

AINS : anti-inflammatoires;

IEC : inhibiteur d’enzyme de conversion;
Antagonistes RA 11 : antagonistes récepteurs de
I’angiotensine II.
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