
UE8 – Item 265 – Anomalies du bilan du Potassium

I- Généralités
· Normes kaliémie : 3,5 – 5 mmol /L
· Transfert intracellulaire de potassium
· Catécholamines (effet β-adrénergique)
· Insuline
· Acidose : Bloque l’entrée intracellulaire du potassium et augmente la fuite vers le secteur extracellulaire

	
	Signes cliniques
	Causes / Etiologies
	Traitement

	Hyperkaliémie (>5mmol/L)
	-Cardiaques : (↘ de l’automaticité cardiaque)
Repolarisation accélérée (Onde T pointue)
Anomalie de conduction auriculaire (ø onde P)
Anomalies de conduction ventriculaire (QRS élargit)
Bradycardie à QRS large précédent l’asystolie

-Neuromusculaires : Paresthésie des extrémités, thermo-algie, faiblesse musculaire, paralysie flasque (pouvant atteindre les muscles respiratoires)

-Hémodynamiques : Hypotension artérielle (Signe de gravité)
	-Excès d’apport : Rare en dehors d’une IR
Apport massif de K+ IV ou PO
Diurétique épargneur potassique

-Transferts exagérés vers EC : 
Acidose métabolique à trou anionique normal
Lyse cellulaire (rhabdomyolyse, brulure, hémolyse…)
Exercice physique intense (↗Glucagon, ↘Insuline)
Médicaments (β-Bloquants non sélectifs, digitaliques, α-adrénergiques, succinylcholine/curare)

-Diminution de l’excrétion rénale : 
Insuffisance rénale
Déficit en minéralocorticoïdes
Résistance à l’aldostérone
	-TTT en urgence : Si K>7mmol/L ou signes ECG
Sel/Gluconate de calcium 10% IV (CI si digitaliques ++)
Si digitaliques : Anticorps spécifiques (Digidot)

-Arrêt médicaments hyper-kaliémiants
-Transfert du K en IC : 
Insuline
β-adrénergique (Salbutamol ++)
Alcalinisation plasmatique si acidose métabolique à trou anionique normal (CI si OAP)

-Elimination K : 
Diurétique de l’anse (CI si déshydratation EC)
Epuration par hémodialyse 
Résines échangeuses d’ion (Kayexalate)

	Hypokaliémie (<3,5mmol/L)
	-Neuromusculaires (++) : Crampes, myalgies, faiblesse musculaire, paralysie ascendante (pouvant atteindre les muscles respiratoires)

-Cardiaques : (↗ de l’automaticité cardiaque)
Allongement du PR
Sous-décalage ST voir inversion de l’onde T
Apparition de l’onde U

-Digestif : Constipation par Ileus paralytique

-Rénaux : Néphropathie kypokaliémique  Polyurie-polydipsie, alcalose métabolique, néphropathie interstitielle chronique
	-Carence d’apport : Rare
Anorexie mentale (vomissements, prise de laxatifs)
Nutrition artificielle sans apport potassique de 3g/J

-Transfert excessif vers IC : 
Alcalose métabolique ou respiratoire
Administration d’Insuline ou de β-adrénergiques
Forte stimulation de l’hématopoïèse
Maladie de la paralysie périodique familiale

-Excès de pertes : 
Digestives (diarrhées aiguës ou chroniques)
Rénales (Cf arbre diagnostique ++)
	-Hypokaliémie modérée sans signes ECG : 
Supplémentation potassique orale (aliments, chlorure de potassium : Kaleorid, Diffu-K)

-Hypokaliémie sévère ou signes ECG : 
KCl IV dilué dans du NaCl à 1,5g/H ( Veinotoxicité !)
Ne pas perfuser du glucose ++ (Majore l’hypokaliémie via l’insuline)
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Figure 3. Arbre diagnostique des hypokaliémies
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