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Resume : L'hyperkaliémie est un trouble ionique défini par
une concentration de potassium plasmatique supérieure
a 5 mmol/L. Le potassium plasmatique représente envi-
ron 2 % du potassium corporel total et sa régulation dans
I'organisme dépend majoritairement de I'excrétion rénale et
des transferts transcellulaires. Différentes situations patho-
logiques peuvent altérer 'lhoméostasie potassique et ame-
ner a une hyperkaliémie aigué ou chronique. La cinétique
d’installation du trouble ionique est importante a prendre en
compte car plus elle est rapide, plus la situation est dange-
reuse. |l faut donc traiter en urgence toute hyperkaliémie
aigué. Il n'y a pas de «valeur» seuil définissant la sévérité
de la situation, mais les répercussions électrocardiogra-
phiques semblent étre de bons indicateurs de gravité. Plu-
sieurs sociétés savantes ont émis des recommandations
concernant la prise en charge en urgence de I'hyperkalié-
mie, mais il n'existe pas de consensus scientifique. Nous
allons résumer dans cet article les connaissances actuelles
et proposer un algorithme de prise en charge de I'hyperka-
liémie aigué.

Mots-cLEs : Hyperkaliémie - Aigué - Traitement -
Insuffisance rénale

INTRODUCTION

Bien qu’il n'existe pas de définition univer-
selle, 'hyperkaliémie est habituellement définie
par une concentration de potassium sérique
> 5,5 mmol/L ou une concentration plasmatique
> 5 mmol/L. Le dosage du potassium sanguin
peut s’effectuer sur sérum, sur plasma ou bien
encore sur sang total. Lors du processus de
coagulation préalable a la centrifugation, un
transfert du potassium intracellulaire vers le
sérum peut s’observer. La kaliémie mesurée sur
sérum sera donc supérieure a celle mesurée sur
plasma hépariné ou sur sang total (1). En pra-
tique, on peut se fier aux normes du laboratoire,
qui seront différentes pour le sérum, le plasma
hépariné ou le sang total.
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ACUTE HYPERKALEMIA MANAGEMENT

SummARY : Hyperkalemia is an electrolyte disorder defi-
ned as a plasma potassium concentration greater than 5
mmol/L. Plasma potassium represents approximately 2 %
of the total body potassium, and its regulation depends
mainly on renal excretion and transcellular shifts. Various
pathologies can alter potassium homeostasis and lead
to acute or chronic hyperkalemia. The rate of change in
plasma potassium concentration is critical because the fas-
ter it occurs, the faster life-threatening symptoms develop.
Therefore, acute hyperkalemia should be urgently treated.
There is no «threshold» value defining the severity of the
situation, but the electrocardiographic changes appear to
be valuable indicators of severity. Several medical asso-
ciations have issued recommendations regarding the
emergency management of hyperkalemia, but there is no
scientific consensus. In this article, we summarize the cur-
rent knowledge and propose a practical management algo-
rithm for the management of acute hyperkalemia.

Kevworps : Acute - Hyperkalemia - Management - Renal

insufficiency

L'hyperkaliémie est moins fréquente que
I’hypokaliémie car le rein posséde une capa-
cité d’excrétion potassique importante (2). Sa
sévérité dépend de la profondeur du trouble
ionique, mais également, et surtout, de sa
vitesse d’installation (3). Il n’y a pas d’étude cli-
nique déterminant une valeur biologique «seuil»
définissant la gravité ou I'urgence de la prise
en charge, car celle-ci dépend du contexte cli-
nique et des caractéristiques spécifiques du
patient. Le risque de morbi-mortalité est majoré
en lI'absence d’insuffisance rénale chronique
(IRC), comorbidité par ailleurs fréquemment
associée a I'hyperkaliémie (4). Certaines modi-
fications de l'électrocardiogramme (ECG) sont
associées a un risque majoré de complications
a court terme et leur présence pourrait définir
un critére de sévérité de I’hyperkaliémie. Une
arythmie symptomatique ou une symptomatolo-
gie neuromusculaire associée sont évidemment
d’emblée des signes de gravité (5). La prise en
charge de I'hyperkaliémie aigué doit étre rapide
et implique différentes stratégies telles que la
stabilisation de la membrane myocardique, le
transfert intracellulaire du potassium et I'élimina-
tion du potassium par voie urinaire, fécale ou par
épuration extra-corporelle. Nous allons résumer
les connaissances et les évidences concernant
chacun des aspects de cette prise en charge.
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DEMARCHE DIAGNOSTIQUE FACE A UNE
HYPERKALIEMIE AIGUE

SUSPICION DIAGNOSTIQUE

Les signes cliniques sont généralement aspée-
cifiques. Il peut s’agir de symptdmes neuro-
musculaires comme une faiblesse localisée ou
généralisée. Latteinte cardiaque se traduit par
des troubles conductifs et peut évoluer jusqu’a
I'arrét cardiaque. Certains patients sont parfois
adressés aux urgences en raison de la décou-
verte fortuite d’'une hyperkaliémie sur une biolo-
gie réalisée en ambulatoire.

On peut également évoquer une hyperkalié-
mie sur base d’'un ECG réalisé pour un autre
motif, ou parfois systématique dans certains ser-
vices d’'urgences. En pratique, on peut observer
des ondes T pointues et symétriques (Figure 1A),
ainsi qu’un raccourcissement de I'espace QT
aux stades initiaux de I’hyperkaliémie, mais ces
deux anomalies ne semblent pas associées a un
risque majoré de complications (6, 7). Lorsque
le trouble ionique est plus avancé, on peut voir
apparaitre des troubles conductifs auriculo-
ventriculaires (allongement de I'espace P-R),
intraventriculaires (bloc de branche, élargisse-
ment des complexes QRS) (Figure 1B), une bra-
dycardie significative (< 50/min), une fibrillation
ventriculaire ou une asystolie. Un aspect typique
d’hyperkaliémie extrémement séveére est le «sine

wave pattern» (fusion des complexes QRS élar-
gis avec les ondes T) (Figure 1C). La présence
de ces troubles est associée a une majoration de
la morbi-mortalité (7) .

Les modifications morphologiques de 'ECG
sont cependant variables et ne sont pas trés
sensibles ni trés spécifiques pour le diagnostic
d’une hyperkaliémie avant d’obtenir les résultats
du laboratoire (8).

EXCLURE UNE«PSEUDO-HYPERKALIEMIE»

Lorsque I’hyperkaliémie est diagnostiquée
sur base des résultats de la prise de sang au
laboratoire ou bien par le dosage du potas-
sium via un analyseur des gaz du sang au lit
du patient («point-of-care testing - POCT»),
la premiére étape est d’exclure une «pseudo-
hyperkaliémie liée, par exemple, a une destruc-
tion de la paroi des globules rouges (hémolyse)
entrainant un relargage du potassium intracellu-
laire vers le milieu extracellulaire. |l existe de mul-
tiples causes pouvant provoquer une hémolyse.
Par exemple, le «serrage de poing», manceuvre
fréequemment utilisée par le personnel médical
ou infirmier, qui permettrait de rendre les veines
périphériques plus proéminentes avant phléboto-
mie, peut élever de fagon erronée la kaliémie de
1 a 2 mmol/L (9). L'utilisation de cathéters et les
prélévements «a la seringue», qui devraient étre
totalement proscrits, sont également associés a
un risque accru d’hémolyse. Les prélévements
ambulatoires sont associés a un risque majoré
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Exemples de répercussions électrocardiographiques de I'hyperkaliémie. A) Ondes T pointues isolées chez un patient
présentant une hyperkaliémie a 6,2 mmol/L. B) Allongement de I'espace P-R (290ms) et élargissement des QRS (150
ms) chez un patient présentant une hyperkaliémie a 7,5 mmol/L. C) «Sine wave pattern» chez un patient présentant
une hyperkaliémie a 8,5 mmol/L.
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de pseudo-hyperkaliémie. Ceci s’explique par
le délai de transport jusqu’au laboratoire, mais
cela est également influencé par la température
de conservation du préléevement, deux condi-
tions favorisant ’'hémolyse (10). Notons, enfin,
les rares situations d’hyperleucocytose et de
thrombocytose extrémes qui sont associées a
la survenue de pseudo-hyperkaliémie.

Les laboratoires de chimie clinique peuvent
détecter 'lhémolyse. Par exemple, au CHU de
Liege, chaque tube est évalué individuellement
au spectrophotometre afin de détecter la pré-
sence d’hémoglobine. Si I'index d’hémolyse
dépasse une certaine valeur, qui est propre a
chaque analyte, un commentaire «hémolysé»
sera rendu en lieu et place du résultat. Concer-
nant I'analyse du potassium en POCT, cette
possibilité n’existe pas, mais le risque d’obser-
ver une hémolyse sur ces prélévements semble
moindre.

Une fois I'hnyperkaliémie confirmée, il convient
de la traiter en adéquation avec le degré d’ur-
gence et les signes de gravité. Ensuite, la
recherche étiologique repose sur la distinction
entre deux grands mécanismes (qui ne sont
pas exclusifs), soit un transfert du compartiment
intracellulaire vers le compartiment extracellu-
laire, soit une diminution de I'excrétion rénale de
potassium. L’apport alimentaire potassique en
exces peut étre un facteur contributif, mais est
rarement un facteur étiologique isolé, au vu de la
grande capacité de régulation du rein normal (2).

HYPERKALIEMIE DE TRANSFERT

Les mouvements transcellulaires du potas-
sium peuvent étre a l'origine aussi bien d’une
hyperkaliémie que d’'une hypokaliémie, sans
modification du contenu corporel total de potas-
sium.

Le potassium étant majoritairement intra-
cellulaire, tout phénoméne de lyse cellulaire
(hémolyse, rhabdomyolyse, syndrome de lyse
tumorale, ...) peut entrainer une augmentation
significative et parfois trés rapide de la kalié-
mie. Ceci est d’autant plus vrai que ces situa-
tions peuvent étre associées a une insuffisance
rénale aigué secondaire a la précipitation intra-
tubulaire des produits du métabolisme intra-
cellulaire (acide urique et phosphate dans les
syndromes de lyse tumorale ou myoglobine
dans la rhabdomyolyse).

Certaines acidoses (par exemple, I'acidocé-
tose diabétique) favorisent I’hyperkalieémie par
sortie extracellulaire de potassium (11, 12).

Comme causes plus rares, citons encore les
états hyperosmolaires (comme I’hyperglycémie

et I'exercice physique intense) et les situations
de carence en insuline comme la décompensa-
tion d’'un diabéte de type 1.

Les hyperkaliémies de transfert peuvent
aussi étre d’origine médicamenteuse. Les béta-
bloquants et I'intoxication digitalique (par inhi-
bition de la Na*-K*-ATPase) peuvent en étre la
cause ou un facteur aggravant.

HYPERKALIEMIE PAR DIMINUTION DE L’EXCRETION
RENALE

a) L’insuffisance rénale aigué (IRA) oligo-
anurique peut étre responsable d’'une hyperka-
liémie par diminution du débit de filtration glo-
meérulaire (DFG) et diminution de I'excrétion
potassique rénale. La survenue d’'une hyperka-
liemie est moins fréquente lorsque la diurése est
préservée (2).
b) L’insuffisance rénale chronique (IRC) peut
se compliquer d’hyperkaliémie en raison de la
diminution du nombre de néphrons fonction-
nels. Il existe des mécanismes d’adaptation
tels que 'augmentation de la fraction d’excré-
tion potassique par néphron, la majoration de
I'excrétion colique et une modification de la
cinétique des transferts transcellulaires (2, 13).
La capacité d’adaptation des néphrons est
importante et on estime généralement que I'hy-
perkaliémie peut survenir lorsque le DFG est
< 30 mL/min/1,73 m?. L'IRC se complique fre-
quemment d’acidose métabolique, qui peut
aggraver a son tour '’hyperkaliémie par transfert
extracellulaire du potassium.
L’hyperkaliémie est mieux tolérée chez les
patients atteints d'IRC que chez les patients
indemnes de maladie rénale chronique. La
morbi-mortalité reste néanmoins significative
dans les deux cas (14).
c) La diminution d’excrétion potassique au
niveau du tubule distal peut étre a l'origine
d’'une hyperkaliémie, méme en I'absence
d’IRC. Il s’agit du site ou s’opére la régula-
tion fine de I'excrétion potassique, principale-
ment sous contréle de I'aldostérone. Celle-ci
peut étre pathologique, par exemple, en cas
d’hyporéninisme-hypoaldostéronisme fréquem-
ment rencontré chez les personnes diabétiques,
ou encore en cas d’insuffisance surrénalienne.
Les uropathies obstructives peuvent étre a
'origine d’une acidose métabolique avec hyper-
kaliémie (acidose tubulaire de type 4), mais
elles peuvent aussi s’accompagner d’acidoses
hypokaliémiques (acidose tubulaire de type 1).

Ce mécanisme explique également de
nombreuses hyperkaliémies d’origine médi-
camenteuse. |l s’agit notamment de toutes
les substances interférant avec le systeme
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rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) telles
que les inhibiteurs de 'enzyme de conversion,
les antagonistes du récepteur de I'angioten-
sine 2 et les antagonistes des récepteurs aux
minéralocorticoides (MRA) ainsi que les anti-
inflammatoires non stéroidiens. L’amiloride et
le triméthoprime peuvent aussi étre a l'origine
d’hyperkaliémie en inhibant directement le canal
cible de I'aldostérone (15, 16).

PRISE EN CHARGE DE
L’HYPERKALIEMIE AIGUE

Il existe différentes recommandations émises
par différentes sociétés savantes, mais il n’y a
aucun consensus ni recommandation internatio-
nale concernant la prise en charge de I'hyper-
kaliemie aigué. En effet, il existe peu d’études
de qualité a ce sujet et I'utilisation de la plupart
des molécules se fait selon I’expérience clinique
avec un faible niveau de preuve.

Les trois axes du traitement comprennent :

1) Stabilisation de la membrane myocardique,

2) Diminution rapide de la kaliémie par transfert
intracellulaire et

3) Diminution de la kaliémie par obtention d’'une
balance nette négative.

Nous allons résumer dans cette section les
connaissances actuelles.

STABILISATION DE LA MEMBRANE
MYOCARDIQUE : CALCIUM INTRAVEINEUX

Le calcium n’a aucun effet hypokaliémiant,
mais permet de prévenir et de diminuer la toxicité
cardiaque de I’hyperkaliémie. L'’hyperkaliémie
provoque expérimentalement une dépolarisa-
tion de la cellule myocardique, avec un ralen-
tissement de I'entrée du sodium dans la cellule
lors de la phase 0 du potentiel d’action et, donc,
une augmentation de sa durée et un état d’hy-
poexcitabilité et d’hypocontractilité cardiaque.
Il existe, au niveau myocardique, des canaux
sodiques modulés par un complexe calcium/
calmoduline qui seraient a l'origine de I'effet car-
dioprotecteur du calcium en cas d’hyperkaliémie
(17). L'administration de calcium augmenterait
la sensibilité de ces canaux et donc le flux de
sodium entrant dans la cellule, rétablissant la
conduction cardiaque, que le patient soit hypo
ou normocalcémique (18).

Il semble acquis qu’il faille administrer du
calcium intraveineux (IV) en cas de trouble
conductif a 'ECG, signant la toxicité cardiaque
de I'hnyperkaliémie. Il n’y a, par contre, pas de
consensus concernant les hyperkaliémies dites

modérées ou sévéres (sur base d’'une valeur
biologique) sans modification de 'lECG ou avec
ondes T pointues isolées. Par exemple, les
«Kidney Disease Improving Global Outcomes»
(KDIGO) recommandent I'administration de
calcium IV pour toute kaliémie > 6,5 mmol/L
(19) tandis que la «UK Renal Association» ne
la recommande qu’en cas de modification de
'ECG (20) (Tableau I).

L’administration de calcium n’est pas sans
risque, notamment en cas de traitement par
digoxine, bien qu’une étude n’ait rapporté
aucun évenement indésirable chez 23 patients
ayant regu du calcium IV pour une hyperkalié-
mie alors qu’ils étaien traités chroniquement par
digoxine (21).

Le calcium agiten 2 & 3 minutes et a une durée
d’action d’environ 30 a 60 minutes. L’administra-
tion peut étre répétée en I'absence d’effet de
la premiére dose ou en cas de résurgence de
signes ECG de toxicité cardiaque. Il est impor-
tant de préciser que 10 mL de gluconate cal-
cique 10 % contiennent 3 fois moins de calcium
élément que 10 mL de chlorure de calcium 10 %
(2,26 mmol versus 6,8 mmol). Certains auteurs
préconisent le gluconate calcique car le risque
de nécrose cutanée est moins important en cas
d’extravasation.

Les patients porteurs d’'un stimulateur car-
diaque ne sont pas totalement protégés de la
toxicité cardiaque de I'hyperkaliemie. On peut
constater un élargissement des QRS électro-
entrainés (en comparaison aux précedents
ECG), voire une augmentation du seuil de sti-
mulation pouvant aller jusqu’a la perte de cap-
ture (absence de contraction myocardique en
réponse a la stimulation), mettant alors en jeu le
pronostic vital du patient (12, 22). L’administra-
tion de calcium reste indiquée dans ces situa-
tions (23). La modification de la programmation
du pacemaker, avec la majoration de l'intensité
de stimulation est également utile, le temps de
corriger '’hyperkaliémie. Aprés stabilisation de
la situation au niveau cardiaque, la deuxiéme
étape de la prise en charge consistera a faire
baisser rapidement la kaliémie.

DIMINUTION RAPIDE DE LA KALIEMIE PAR
TRANSFERT INTRACELLULAIRE

INSULINOTHERAPIE

L'insuline stimule I'entrée du potassium dans
la cellule en stimulant la translocation des
vésicules intracellulaires contenant des Na*-
K*-ATPases vers la membrane des cellules
musculaires squelettiques. L’administration de
5 a 10 U d’insuline rapide IV permettrait une
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Sociétés UK Renal Association (20)
6,8 mmol de calcium
élément si trouble conductif ou
arythmie
Pas de consensus si ondes T
pointues isolées ou ECG normal,
pas de valeur seuil biologique

Calcium IV

KDIGO (19)

6,8 mmol de calcium
élément si modification ECG
(sans précision) ou si
K* > 6,5 mmol/L

Mayo Clinic (35)

Oui pour toute hyperkaliémie
aigué (> 5,5 mmol/L)
10 mL de calcium gluconate
10 % (2,26 mmol), a répéter si
nécessaire

10 U avec 25 g de glucose si
K* > 6 mmol/L
Si glycémie de départ < 126 mg/dL,
poursuivre avec une perfusion de
G10 % a 50 mL/h pendant 5 heures

Insuline-glucose

5 U avec 25 g de glucose si K* >
6 mmol/L
Insuline seule si glycémie de
départ > 200 mg/dL

10 U avec 25 g de glucose si K* >
5,5 mmol/L
Pas de précision selon
glycémie de départ

Salbutamol 10 ou 20 mg en
aérosol - a considérer si
K* > 6 mmol/L, jamais en

monothérapie

Béta-agoniste

Salbutamol 10 mg en
aérosol - en plus OU
a la place de
I'insulinothérapie

Salbutamol 20mg en aérosol -
associé a insuline-glucose

Bicarbonate sodique Non recommandé en routine

A considérer si acidose
métabolique ET absence de
surcharge volémique
50 mL de NaHCO3 8,4 % en
intraveineux

A considérer si acidose
métabolique
Voie orale - pas de posologie
précisée

SZC 10 g 3x/j durant maximum 72
heures si hyperkaliémie menagante
(> 6,5mmol/L et/ou
modification ECG)

Ou Patiromer® 8,4 g 1x/jour

Chélateurs digestifs

Considérer SPS 15-60 g / jour ou
SZC 10 g 3x/jour si K* > 6 mmol/L

A considérer -

Patiromer®
non recommandé

aucune précision

Diurétiques Non recommandé en routine

Considérer si K* > 6 mmol/L et

Considérer si K* > 5,5 mmol/L et
surcharge

surcharge volémique L
volémique

Hémodialyse si K* > 6,5mmol/L

Epuration extra-rénal AN g
AUELE GHEHEREL malgré traitement médical

Considérer hémodialyse si K* > 6

Considérer si anurique ou

mmol/L malgré . ) " f
Ol/L malgré insuffisance rénale terminale

traitement médical

réduction aussi importante de la kaliémie que
des posologies supérieures, avec l'avantage
d’entrainer moins d’hypoglycémie (24). On
administre du glucose (25 a 50 g) uniquement
pour éviter 'hypoglycémie et on peut utiliser de
I'insuline seule en cas d’hyperglycémie initiale
(> 200 mg/dL).

Le délai d’action est de 15 a 30 minutes, avec
un pic d’action a 60 minutes et une durée totale
de 4 a 6 heures. La diminution attendue de la
kaliémie est de 0,6 a 1 mmol/L (24, 25).

BETA-2 MIMETIQUES

Ces médicaments stimulent directement
'activité de la Na*-K*-ATPase et provoquent un
transfert intracellulaire de potassium.

Dans sa forme nébulisée, le délai d’action du
salbutamol est d’environ 30 minutes, avec un
pic d’action a 90 minutes et une durée totale
d’au moins 2 heures (26). Une étude décrit un
pic d’action plus précoce pour la forme IV (30
minutes) et suggere donc son utilisation dans
les hyperkaliémies les plus séveres (27).

La réduction de la kaliémie est similaire
en IV et en aérosol. L'efficacité semble dose-
dépendante, avec une réduction moyenne de
0,53 a 0,88 mmol/L pour 10 mg en nébulisation
versus 0,66 a 0,98 mmol/L pour 20 mg, sans
majoration des effets secondaires (20, 26). Il
s’agit de posologies supérieures a celles recom-
mandées dans les pathologies respiratoires. La
voie nébulisée semble associée a moins d’ef-
fets secondaires que la voie IV (26), est plus
facile d’utilisation, et fait actuellement I'objet
de la plupart des recommandations. Il faut étre
prudent en cas d’antécédent de cardiopathie
ischémique ou de tachyarythmie. Certaines
études suggeérent cependant une variabilité
significative de la réponse, avec 20 a 40 % des
patients présentant une diminution inférieure a
0,5 mmol/L (28).

L'effet est synergique avec l'insuline, permet-
tant ensemble une diminution de kaliémie de
1,2 a 1,5 mmol/L (25). Les béta-2 mimétiques
pourraient également diminuer le risque d’hypo-
glycémie.

La plupart des recommandations se posi-
tionnent donc en faveur de l'utilisation des béta-2

: 687-695

11

Rev Med Liege 2024; 79 :



: 687-695

11

Rev Med Liege 2024; 79 :

LEJEUNE T, ET COLL.

mimeétiques en association a l'insulinothérapie.
Notons que, tout comme l'insuline, les béta-2
mimétiques permettent une diminution rapide de
la kaliémie par transfert intracellulaire, mais ils
exposent a un effet rebond dans les heures qui
suivent car ils ne diminuent pas le pool corporel
total de potassium.

BICARBONATE DE SODIUM

Les mécanismes physiopathologiques menant
a I'hyperkaliémie, ou non, dans les différentes
situations d’acidose sont probablement multifac-
toriels, ne dépendent pas que du potentiel hydro-
gene (pH) et sont incomplétement compris (11,
12). Il en va de méme pour l'efficacité de l'alca-
linisation.

Il est communément enseigné que l'acidose
peut générer une hyperkaliémie par transfert
extracellulaire de potassium, et que la correction
de cette acidose permet de baisser la kaliémie.
Cette relation semble surtout vraie en cas d’aci-
dose métabolique avec perte de bicarbonates
(acidoses dites «a trou anionique plasmatique
(TAP) normaly) : insuffisance rénale aigué, pertes
digestives (diarrhées - fistules pancréatico-
digestives ou bilio-digestives, ...), et acidoses
tubulaires rénales (12, 29).

Les acidoses métaboliques «a TAP élevé» ne
semblent, par contre, pas toujours associeées a
I’hyperkaliémie (acidose lactique, acidocétose
diabétique, acides exogénes comme I'éthanol
ou le méthanol) et l'indication du bicarbonate
sodique est plus controversée dans ces situa-
tions (11, 12). Les acidoses lactiques graves
sont trés souvent associées a des insuffisances
rénales aigués, et les situations sont donc sou-
vent intriquées.

L’acidose respiratoire peut provoquer un trans-
fert extracellulaire de potassium, mais I'effet est
moins marqué, et le traitement est étiologique.

De maniere globale, les données suggérant
que le bicarbonate de sodium diminue la kalié-
mie sont donc conflictuelles, méme en présence
d’'une acidose meétabolique (12, 19, 20). Certains
auteurs ont mis l'accent sur le risque de sur-
charge hydrosodée et le risque d’aggravation de
'acidose intra-cellulaire chez les patients traités
par bicarbonate.

Cependant, une étude récente, randomisée,
contrblée, et réalisée en réanimation chez des
patients avec acidose métabolique et sévére-
ment malades (pH < 7,2, bicarbonates sériques
< 20 mmol/L, score SOFA = 4 ou acidose lac-
tique) a démontré l'innocuité de la perfusion de
bicarbonate. Dans le groupe traité, on observait
méme moins d’hyperkaliémie, moins de recours
a la dialyse (I'hyperkaliémie étant une des rai-

sons principales de la prise en charge en dialyse)
et méme, dans le sous-groupe de patients avec
une insuffisance rénale aigué, une meilleure sur-
vie a trente jours (30).

Dés lors, I'utilisation du bicarbonate doit étre
réfléchie en fonction de la situation clinique et
probablement en association avec les autres
stratégies thérapeutiques.

OBTENTION D’UNE BALANCE NETTE NEGATIVE

AUGMENTATION DE L’EXCRETION RENALE DE POTAS-
SIUM

Cet aspect de la prise en charge va largement
dépendre du statut volémique du patient, de la
situation clinique et n’a de sens que si une diu-
rése persiste.

La premiére étape consiste a interrompre tous
les médicaments interférents. Le délai d’action
dépendra de la demi-vie propre a chaque molé-
cule et de sa voie d’élimination, rénale ou non.
Par exemple, la spironolactone a une demi-
vie d’environ 1h30, mais celle de ses métabo-
lites actifs est nettement plus longue, jusqu’a
16 heures et, en cas de pathologie hépatique,
jusqu’a 24 heures (31).

Il N’y a aucune étude démontrant I'efficacité
des diurétiques de I'anse en situation d’hyperka-
liemie aigué et leur effet dépend largement du
statut volémique et de I'état d’activation du sys-
téme rénine-angiotensine-aldostérone. lls sont a
réserver aux situations de surcharge hydrosodée
et peuvent alors favoriser la kaliurése (12, 19).

En cas d’insuffisance rénale aigué hyperka-
liemique d’étiologie pré-rénale, I'hydratation par
soluté balancé permet de rétablir le flux tubulaire
distal de sodium et d’augmenter secondairement
la kaliurése (12). Il faut cependant noter que le
sérum salé isotonique peut Iégérement favoriser
'acidose hyperchlorémique et donc I'hyperkalié-
mie par transfert extracellulaire.

LES RESINES ECHANGEUSES D’IONS

Elles fonctionnent en chélatant le potassium
sécrété au niveau du tube digestif, essentielle-
ment dans le colon. Elles permettent donc une
excrétion fécale de potassium. Leurs indications
se trouvent plutét dans la gestion de I'hyperkalié-
mie chronique, mais elles peuvent étre associées
aux autres traitements en cas d’hyperkaliémie
aigué sévere. Il ne s’agit cependant pas d’un trai-
tement de premiére ligne.

Le sodium polystyréne sulfonate (SPS;
Kayexalate®) a longtemps été le seul chélateur
potassique disponible sur le marché. Son utili-
sation repose sur de maigres données dans la
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Figure 2. Algorithme de prise en charge de I’hyperkal
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littérature et aucune étude de qualité ne démontre
son efficacité. L'effet est retardé (4 a 6 heures
minimum) et son utilisation, surtout en asso-
ciation a du sorbitol pour éviter la constipation,
mais également seul, a été associé a de graves
complications : ulcérations et nécroses intes-
tinales (32). Il peut se donner par voie orale a
la posologie de 15 g maximum 4x/j, mais peut
également étre administré par voie rectale
(30 g dans 150 mL d’eau). Cette derniere semble
cependant moins efficace.

Deux nouveaux chélateurs ont été développés
et sont disponibles depuis quelques années :
le patiromer (Veltassa® et le sodium zirconium
cyclosilicate (SZC; Lokelma®). Le Veltassa ne
semble pas adapté au traitement aigu car son
effet est retardé, avec une réduction moyenne de
la kaliémie de 0,21 mmol/L en 7 heures (33). Le
SZC semble, quant a lui, avoir un effet plus pré-
coce et pourrait devenir une option dans l'arsenal
thérapeutique. La réduction de la kaliémie a été
évaluée entre 0,11 et 0,36 mmol/L dans les 1 a
4 premiéres heures selon les études (33, 34). Il
est, a présent, recommandé par certaines socié-
tés savantes telles que le «National Institute for
Health and Care Excellence» (20). Il s’agit néan-
moins d’'un traitement extrémement colteux et
non remboursé en aigu en Belgique, ce qui limite
fortement son usage.

L’EPURATION EXTRA-RENALE

En cas d’insuffisance rénale aigué oligo-
anurique et d’hyperkaliémie persistante malgré
la restauration d’'une hémodynamique adéquate
et les thérapeutiques médicales, le recours aux
techniques d’épuration extra-rénale doit étre
envisagé. L'épuration rénale doit étre considérée
d’emblée chez le patient déja insuffisant rénal
chronique sévére. Toutes les modalités de dialyse
permettent d’éliminer le potassium, mais 'hémo-
dialyse intermittente est la plus efficace (19, 20,
35). Un rebond peut cependant étre observé en
fin de séance puisque la majorité du potassium
est présent dans le secteur intracellulaire. Il faut
bien arréter les médications de transfert intracel-
lulaire avant de débuter la dialyse pour favoriser
le gradient d’élimination par les échanges diffu-
sifs, puisque le potassium intracellulaire n’est évi-
demment pas disponible pour la dialyse.

ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DE
L’HYPERKALIEMIE AIGUE

Nous proposons un algorithme de prise en
charge simple a appliquer en pratique clinique et
basé sur les connaissances actuelles (Figure 2).

CONCLUSION

L’hyperkaliémie aigué est une urgence médi-
cale potentiellement |étale qui nécessite une
prise en charge adéquate. Cette derniére repose
sur des recommandations qui sont disponibles
(a défaut d’étre uniformisées et en I'absence
d’études de qualité), mais l'interprétation du cli-
nicien en fonction de la situation clinique reste
primordiale.
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