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Résumé Une hyperkaliémie aiguë avec des signes électro-
cardiographiques (ECG) peut mettre en jeu le pronostic vital.
Malgré une littérature importante, les différents mécanismes
physiopathologiques menant à l’hyperkaliémie restent com-
plexes et n’ont pas encore été complètement élucidés. Dans
cette revue de la littérature, nous avons intégré de nombreux
articles permettant de comprendre l’impact de l’hyperkalié-
mie sur les cellules musculaires, cardiaques et squelettiques.
L’intégration physiopathologique par le clinicien des modi-
fications engendrées par l’hyperkaliémie est indispensable à
la bonne compréhension de ses manifestations cliniques,
notamment ECG. Nous discutons aussi des traitements spé-
cifiques de l’hyperkaliémie, en insistant sur l’utilisation du
sodium. Nous espérons aussi que le lecteur sera en mesure
de discuter, d’un point de vue physiopathologique, l’impor-
tance du contexte clinique face à une hyperkaliémie biolo-
gique. Cette approche est discutée notamment chez le
patient insuffisant rénal chronique. Les situations cliniques
d’hyperkaliémie, chez les patients porteurs d’un stimulateur
cardiaque ou dans un contexte préopératoire, sont aussi
détaillées.

Mots clés Hyperkaliémie · Physiopathologie ·
Électrophysiologie · Sodium

Abstract Acute hyperkalemia with electrocardiogram
(EKG) changes can be a life-threatening situation. Despite
a large body of literature, the complex pathophysiology of

hyperkalemia is not fully described or even explained at
the molecular level in many textbooks. In this review, we
specifically integrated a large body of clinical and experi-
mental works describing how hyperkalemia impacts diffe-
rently the cellular membrane potential in heart and muscle
tissues. Integrating this knowledge appears relevant to the
understanding of peculiar hyperkalemia-induced EKG
changes that clinicians should be aware of. We discuss
how some specific therapeutics (sodium salt infusion, in
particular) might be reappraised in today’s practice. We
also challenge the clinical relevance of isolated biological
hyperkalemia. From a pathophysiological standpoint, we
believe that hyperkalemia should be treated in regard to
a specific clinical context more than based on potassium
levels alone. This approach should be debated, especially
in chronic renal failure patients. Clinical situations such as
hyperkalemia occurring in patients with pacemaker devi-
ces, and hyperkalemia in preoperative settings are also dis-
cussed here.

Keywords Hyperkalemia · Pathophysiology ·
Electrophysiology · Calcium salt

Introduction

La létalité du potassium est connue depuis 1839, lorsque
Blake constata le décès de chiens ayant reçu une injection
intraveineuse de soluté riche en potassium [1]. Le potas-
sium est le principal ion positif intracellulaire (30 fois la
concentration de l’espace extracellulaire), alors que le
sodium est le principal ion positif extracellulaire (dix fois
la concentration de l’espace intracellulaire) [2]. Cette dif-
férence de répartition Na+/K+ induit une polarisation
membranaire à l’origine d’un potentiel de repos membra-
naire (PRM), dont le niveau diffère d’un type cellulaire à
l’autre. Le PRM est indispensable au fonctionnement cel-
lulaire et à l’activité électrique des cellules excitables. Ce
gradient électrochimique est maintenu par une pompe
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électrogénique membranaire échangeuse de cation distri-
buée de manière ubiquitaire, la Na+/K+-ATPase. Elle
transporte trois ions sodium dans l’espace extracellu-
laire en échange de deux ions potassium dans l’espace
intracellulaire. Elle utilise 23 % de l’énergie cellulaire
via l’adénosine triphosphate (ATP) pour maintenir le
PRM. L’action de la Na+/K+-ATPase est à l’origine de la
répartition essentiellement intracellulaire du potassium
[3–5]. Elle joue un rôle important dans le maintien de la
kaliémie. Lors de l’exercice physique chez l’homme sain,
la kaliémie peut atteindre 8,5 mmol/l en quelques minutes,
sans effet observable sur l’électrocardiogramme (ECG).
Une relation proportionnelle entre l’intensité de l’effort
et le pic de kaliémie est même documentée [6]. Le potas-
sium est relargué dans la circulation par le muscle squelet-
tique lors de l’effort. Cette hyperkaliémie « physiologique »
se normalise très rapidement à l’arrêt de l’effort en moins
de trois minutes par un effet dépendant de la Na+/K+-
ATPase [6]. L’absence d’anomalie ECG dans ce contexte
est expliquée par la présence en grande quantité des caté-
cholamines qui protégeraient le cœur de l’hyperkaliémie.
Cela suggère que la kaliémie per se n’est qu’une partie
du problème dans la prise en charge clinique des hyperka-
liémies [7].

L’objectif de cette revue est de faire le point sur les modi-
fications ECG typiques, voire atypiques, d’une hyperkalié-
mie, les conditions pouvant modifier l’effet cardiotoxique du
potassium. L’idée est d’apporter un regard physiopatholo-
gique sur la prise en charge clinique des hyperkaliémies
par les réanimateurs et les urgentistes.

Contexte physiopathologique

La kaliémie normale varie entre 3,5 et 5,5 mmol/l. La pré-
valence de l’hyperkaliémie chez les patients hospitalisés est
comprise entre 1 à 10 % et est associée à une augmentation
de la mortalité [8–14]. Plusieurs mécanismes peuvent être
intriqués dans la survenue d’une hyperkaliémie :

• l’excès d’apport en potassium ;

• le défaut d’élimination rénale (insuffisance rénale aiguë,
médicaments perturbant le système rénine–angiotensine–
aldostérone [SRAA], voire toutes les causes d’hypoaldos-
téronisme ;

• le transfert du milieu intracellulaire vers le milieu extra-
cellulaire (effort, ischémie, lyse tumorale, traumatismes
sévères, hypothermie, certaines acidoses métaboliques,
médicaments dits dépolarisants ou interférant avec les
catécholamines).

La détérioration de la fonction rénale est le marqueur pré-
dictif le plus fort d’une hyperkaliémie [15].

Effet du potassium sur le potentiel de repos
membranaire et le potentiel d’action (PA)
cardiaque

Le cœur est constitué de plusieurs types de cellules, mais
trois prédominent sur le plan anatomique et fonctionnel :

• les cellules myocardiques contractiles formant les parois
des oreillettes et des ventricules. Elles représentent 40 %
des cellules cardiaques et fournissent le travail mécanique
de la « pompe cardiaque » : ce sont les myocytes auricu-
laires et ventriculaires ;

• les cellules nodales douées d’automatisme intrinsèque (le
nœud sino-auriculaire et le nœud auriculoventriculaire),
elles sont spécialisées dans l’initiation et la propagation
du PA, lui-même responsable de la contraction des cellu-
les myocardiques ;

• les cellules du tissu spécialisé de conduction, responsables
de la propagation du PA, semblables aux myocytes sur le
plan structurel et s’en distinguant par le fait qu’elles sont
douées d’automaticité, ce qui en fait des pacemakers
accessoires : les voies de conduction sinoventriculaires,
le faisceau de His et le réseau de Purkinje.

La vitesse de conduction du tissu nodal est lente
(0,002 m/s) et augmente jusqu’à 5 m/s dans le réseau de
His–Purkinje et les cardiomyocytes. Ces trois types cellulai-
res ont des PA de morphologies différentes, et ce en raison de
différences qualitatives et quantitatives de l’équipement en
canaux ioniques potentiel-dépendants (Fig. 1).

La genèse du PA implique trois grandes familles de
canaux potentiel-dépendants : les canaux sodiques, les
canaux calciques et les canaux potassiques. Soumis à un sti-
mulus électrique d’intensité suffisante, ceux-ci sont à l’ori-
gine de courants qui modifient le potentiel membranaire et
génèrent le PA. Ils induisent par leur ouverture et leur ferme-
ture une perméabilité ionique sélective de la membrane et
des modifications temporaires de la conductance globale.
Une fois ouverts, les canaux engendrent des mouvements
transmembranaires ioniques passifs (qui suivent le gradient
de concentration). Des pompes et des échangeurs ioniques
maintiennent les gradients de concentration ioniques en
transportant les ions en sens inverse. Ce transport est passif
pour les échangeurs (par exemple : l’échangeur Na+-Ca2+-
NCX) et actif pour les pompes.

Les cellules nodales (nœud sinusal, nœud AV) sont
douées d’automaticité générant un PA divisé en trois grandes
phases :

• la phase initiale de dépolarisation lente spontanée secon-
daire à :
– l’activation du courant If (canal sodique HCN4).
– l’activation du courant calcique transitoire ICaT à partir

de –60 à –50 mV.
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À un moindre degré, l’augmentation du calcium intra-
cellulaire active l’échangeur Na+/Ca2+-NCX, qui fait
entrer trois ions sodium et sortir un ion calcium, cela
a un effet dépolarisant modeste. Ce surplus de charge
positive permet d’atteindre le seuil du potentiel de
membrane suffisant pour déclencher un PA ;

• survient alors la phase de dépolarisation rapide qui est
générée par le courant calcique lent ICaL provenant du
pool calcique sarcoplasmique pour atteindre le niveau de
dépolarisation maximal ;

• enfin survient la phase de repolarisation membranaire due
à des courants potassiques sortants et à l’arrêt des courants
dépolarisants. Le potentiel de membrane atteint alors son
niveau maximal de repolarisation autour de –60 mV, où
un nouveau cycle électrique démarre. Dans le même
temps, le calcium est externalisé de la cellule contre du
sodium (échangeur NCX) et internalisé dans le réticulum
sarcoplasmique par la pompe Ca2+-ATPase SERCA. Les
gradients de sodium et de potassium sont maintenus par la
pompe. Na+/K+-ATPase.

Le PA généré par les cellules nodales est transmis de pro-
che en proche aux cardiomyocytes à l’aide de structures spé-
cialisées. Ces structures connectent électriquement les car-
diomyocytes par des protéines spécifiques formant des
pores perméables aux ions chargés électriquement : les

connexines. Les gaps jonctions sont répartis de manière asy-
métrique dans la cellule cardiaque et favorisent la progres-
sion longitudinale du courant (dans le grand axe des fibres
cardiaques) aux dépens de la conduction transverse. La
conduction au sein du syncytiummyocardique est donc deux
à trois fois plus rapide dans le grand axe des fibres myocar-
diques que dans l’axe perpendiculaire (phénomène d’aniso-
tropie). Le PA des cardiomyocytes se distingue de celui des
cellules nodales :

• le potentiel de repos est plus important (–70 à –80 mV),
et la cellule présente pas ou peu de dépolarisation
spontanée ;

• la dépolarisation observée en phase 0 est rapide (dV/dt
élevée) et dépend du courant sodique (protéine Nav1.5) ;

• les phases de repolarisation (1–3) résultent de l’interac-
tion entre les courants potassiques et le courant calcique
(Fig. 2).

L’hyperkaliémie induit plusieurs modifications du PA et
du PRM. Le PRM augmente (dépolarisation : potentiel deve-
nant moins négatif) parallèlement à l’augmentation de la
kaliémie. Cette hausse du PRM est responsable d’une
diminution du nombre de canaux sodiques recrutés en phase
0. Cet effet sur la phase 0 engendre une diminution de la
vitesse de dépolarisation (appelée dV/dt) et conduit à un

Fig. 1 Les potentiels d’actions (PA) cardiaques. La morphologie des PA et l’équipement en canaux ioniques diffèrent entre les cardio-

myocytes et les cellules nodales. A. Relations entre le PA myocardique ventriculaire, la réponse contractile ventriculaire et l’électrocar-

diogramme. B. Représentation des courants ioniques membranaires impliqués dans le PA d’une cellule nodale du nœud sinoatrial auto-

entraînée.
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Fig. 2 Le potentiel d’action d’un myocyte ventriculaire : A. Le potentiel de repos membranaire (PRM) est entretenu est en partie

par la Na+/K+-ATPase. Le PA du myocyte ventriculaire est engendré par l’alternance de courants ioniques qui diffèrent des cellules

du tissu nodal : B. Phase de dépolarisation : ouverture du canal sodique entraînant un influx intracellulaire massif de sodium dépolarisant

la membrane cellulaire autour de –90 à –80 mV à 0 mV. C. Puis ouverture des canaux calciques membranaires voltage-dépendants (IcaL)

et activation de l’échangeur membranaire NCX (sodium–calcium) permettant un influx intracellulaire de calcium. D. Repolarisation
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ralentissement de la conduction intermyocytaire et à une
diminution secondaire de l’amplitude du PA. Par ailleurs,
la durée du PA étant raccourcie et la vitesse de repolarisation
accélérée, la période réfractaire effective est augmentée,
diminuant le risque d’extrasystole ventriculaire (effet R/T)
[19–21]. Sur l’ECG de surface, la diminution de la vitesse
de conduction intermyocytaire augmente la largeur du QRS
parallèlement à l’augmentation de la kaliémie (Fig. 3) [7,22].

ECG et hyperkaliémies « menaçantes »

L’ECG est toujours réalisé pour rechercher des signes d’hy-
perkaliémie et semble être un témoin bien plus fidèle du
risque vital que ne l’est le chiffre de kaliémie en lui même.
L’ECG intègre la propagation globale de l’activité électrique
du myocarde contractile pendant la dépolarisation et la repo-
larisation. Il peut être considéré comme une représentation
physiopathologique de l’effet délétère du potassium sur le
cœur. L’onde P représente la dépolarisation atriale, le com-
plexe QRS la dépolarisation ventriculaire, le segment ST la
période pendant laquelle les ventricules sont complètement
dépolarisés et exercent alors seulement leurs forces contrac-
tiles, coïncidant avec la phase de plateau du PA. L’onde T
reflète la repolarisation ventriculaire, alors que le segment
TP coïncide avec la relaxation ventriculaire et leur remplis-
sage rapide.

Les modifications électrocardiographiques de l’hyperka-
liémie sont connues depuis la première moitié du XX

e siècle
[23,24]. Les modifications de l’ECG en fonction de la kalié-
mie varient d’un individu à un autre [25]. Une seule étude
semble pourtant être à l’origine des bornes utilisées aujour-
d’hui pour définir une hyperkaliémie sévère. Une kaliémie
de 5,6 mmol/l est le seuil minimum documenté comme pou-
vant induire des modifications visibles à l’ECG [26]. D’au-

tres rapportent l’absence de modification significative de
l’ECG avant 6,5 mmol/l [27,28]. Ce seuil est celui pour
lequel 100 % des patients développent des modifications
variables à l’ECG sans que celles-ci soient forcément quali-
fiées de « menaçantes ». Il a été établi par une étude menée
sur des volontaires sains ayant ingéré des sels de potas-
sium [26,28]. Inversement, il est important de savoir qu’en
présence d’une kaliémie supérieure à 8 mmol/l, les modifi-
cations ECG peuvent être minimes, bien que présentes
[29–31]. Le seuil de 6,5 mmol/l peut être décalé jusqu’à
7,6 mmol/l en présence d’une insuffisance rénale chronique
sous-jacente [32,33]. Einhorn et al. ont démontré par ailleurs
que le risque de mortalité lié à l’hyperkaliémie est plus
important en l’absence de maladie rénale chronique et qu’il
diminue avec la progression de la maladie rénale chronique
[12,33]. Cela peut s’expliquer par des mécanismes compen-
sateurs non encore élucidés aujourd’hui préservant le PRM.

La cinétique de l’hyperkaliémie, la recherche de signes
ECG et le contexte clinique sont donc des éléments clés pour
interpréter une hyperkaliémie [34].

Effets cardiotoxiques du potassium et relation
avec l’électrocardiogramme

Le premier arrêt cardiaque hyperkaliémique a été observé en
1907 par Hering [35]. Les effets électrocardiographiques de
l’hyperkaliémie ont commencé réellement à être compris
lorsque les voies de conduction spécifiques ont été mises
en évidence [36]. C’est la propagation du PA au sein du
myocarde contractile qui est ralentie en premier lieu. Le
myocarde auriculaire, devant le myocarde ventriculaire, est
le plus sensible à l’hyperkaliémie. Le tissu conductif est le
moins sensible en raison d’un équipement différent en
canaux ioniques [37,38].

précoce transitoire : activation des canaux potassiques calcium-dépendants entraînant une sortie nette, importante et transitoire de potas-

sium abaissant le PA à 0 mV où ces mêmes canaux sont aussitôt désactivés. Cette phase participe au couplage excitation–contraction.

E. La phase plateau secondaire à l’entrée continue et lente de calcium. L’augmentation micromolaire du calcium intracellulaire active : –

les récepteurs à la ryanodine présents sur la membrane du réticulum sarcoplasmique permettant la sortie de calcium du réticulum vers

le cytosol ; associée à une diminution de la perméabilité membranaire des canaux potassiques impliqués dans le PRM permettant au PA

de rester stable de 0 à –10 mV pendant quelques centaines de millisecondes. C’est durant cette phase que le complexe tropomyosine–tro-

ponine est activé par le calcium. F. Phase de repolarisation tardive rapide couplée avec la relaxation mécanique. Elle fait intervenir diffé-

rents canaux potassiques qui provoquent des courants potassiques sortants dits retardés (IKs [lent], IKr [rapide], IKur [ultrarapide]) asso-

ciés à une fermeture des canaux calciques, l’inversion de l’échangeur membranaire Na+/Ca2+-NCX et au restockage du calcium

dans le réticulum sarcoplasmique via une pompe Ca2+-ATPase SERCA, le tout ayant pour résultat une prédominance intracellulaire

de charge négative [16–18]. Le sodium entré lors de la dépolarisation est externalisé en permanence par la pompe membranaire Na+K+-

ATPase
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Ondes T modifiées : signe d’alerte de l’hyperkaliémie

La morphologie normale de l’onde T est asymétrique, avec
une pente ascendante douce puis avec un sommet arrondi
suivi d’un décrochage abrupt [39]. L’amplitude maximale
normale ne dépasse pas deux tiers de la taille d’une onde
R dans les dérivations antérieures. L’onde T d’hyperkalié-
mie a été décrite pour la première fois par Winkler et al. en
1938 chez le chien [40]. Classiquement, il est enseigné que
l’onde T d’hyperkaliémie est étroite et pointue avec une
amplitude augmentée, pouvant dépasser le sommet de
l’onde R, dans les dérivations antérieures (V2 à V4) et pos-
térieures (DII et DIII) [41]. L’onde T modifiée semble sur-
venir entre 5,6 et 7,8 mmol/l et représente le signe ECG le
plus précoce de l’hyperkaliémie, reflétant une repolarisation
ventriculaire accélérée [40,42]. La modification de l’onde T
est d’autant plus marquée que la kaliémie est élevée, de

manière aiguë et supérieure à 6,5 mmol/l [27,32,42,43].
Une étude portant sur plus de 663 ECG confirme ces don-
nées, la kaliémie allant de 4 mmol/l à plus de 9 mmol/l [27].
Montague et al. montrent que ce signe n’est pas suffisam-
ment sensible pour détecter une hyperkaliémie à moins de
6,5 mmol/l [44]. Cette étude comprenait 47 % de patients
insuffisants rénaux chroniques, une population caractérisée
par des seuils plus élevés de kaliémie comme pouvant modi-
fier l’ECG [32,33,44]. L’onde T ample et pointue n’est pas
retrouvée dans d’autres troubles hydroélectrolytiques et est
spécifique de l’hyperkaliémie en dehors d’épisodes d’isché-
mie sous-endocardique [27].

Une autre modification moins fréquente de l’onde T, mais
tout aussi spécifique de l’hyperkaliémie, a été rapportée. Il
s’agit d’une onde T symétrique avec une base élargie don-
nant un aspect dit en « toit de tente », dont l’amplitude reste
normale. Cet aspect semble être particulièrement associé aux

Fig. 3 Relation entre le potentiel de repos membranaire, le potentiel d’action et la kaliémie. A. L’élévation du PRM dans l’hyperkaliémie

entraîne une altération du PA. B. La vitesse de dépolarisation appelée dV/dt est d’autant plus importante que le PRM est négatif. L’hyper-

kaliémie rapproche le PRM de 0 et engendre une diminution de dV/dt. C. L’élévation de la kaliémie entraîne une élévation du PRM.

D. L’élévation de la kaliémie entraîne une diminution de dV/dt.
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troubles hydroélectrolytiques mixtes associant une hyperka-
liémie, une hyponatrémie et/ou une hypocalcémie [39,45].
Cet aspect est souvent oublié et confondu dans une défini-
tion télescopant ces deux modifications distinctes. Enfin, il a
été rapporté dans certains rares cas une inversion des ondes
T, auparavant négatives, séquellaires d’une ischémie sous-
épicardique [45–48].

Les modifications de l’onde T ne sont pas associées à des
manifestations hémodynamiques et reflètent seulement une
hyperkaliémie sévère. Le réanimateur et l’urgentiste doivent
donc avoir une bonne connaissance de ces modifications
ECG pour une prise en charge précoce.

Disparition de l’onde P et signes de gravité

L’hyperkaliémie altère le PA des cellules myocardiques
contractiles et dans une moindre mesure celui du tissu nodal
en modifiant leurs PRM. Winkler et al. ont montré que la
culture de tissu myocardique embryonnaire dans un milieu
très riche en potassium n’entrave pas la croissance cellulaire,
mais inhibe l’apparition de toute activité électrique [49].
Chez l’homme, l’hyperkaliémie peut s’accompagner de la
disparition de l’onde P sur l’ECG de surface. Celle-ci s’apla-
tit progressivement avec l’augmentation d’amplitude de
l’onde T tout en allongeant sa durée pour finalement dispa-
raître [49–52]. L’absence de l’onde P a longtemps été consi-
dérée à tort comme étant secondaire à un passage en fibril-
lation atriale [53]. En réalité, l’activité musculaire atriale
disparaît et correspond à une paralysie atriale pouvant être

mal tolérée sur le plan clinique. L’oreillette droite semble
plus sensible que l’oreillette gauche à ce phénomène. En
revanche, le nœud sinoatrial et les cellules spécialisées du
tissu conductif atrial conservent leur automaticité électrique,
mais celle-ci n’est pas détectable sur un ECG de surface
et n’est visible que par enregistrement endocavitaire. Les
troubles de conduction intra-atriaux « étalent » et font dispa-
raître l’onde P de l’ECG de surface, alors même que la
conduction atrioventriculaire peut être encore préservée. Ce
phénomène de transmission de l’influx sinusal aux ventricu-
les sans onde P visible sur l’ECG a été décrit comme une
conduction sino-atriale [54,55]. De fait, l’absence d’onde P
ne signifie donc pas que le rythme cardiaque est entraîné par
le nœud atrioventriculaire. Pour un même degré d’hyperka-
liémie, l’excitabilité des myocytes auriculaires disparaît,
alors que les myocytes ventriculaires restent excitables et
conservent encore leur activité contractile. Les troubles
conductifs myocardiques rendent impossible la propagation
d’un rythme idioventriculaire [54]. Le rythme cardiaque est
dit sinoventriculaire, puisqu’il reste donc rythmé par le nœud
sino-auriculaire, et ce jusqu’à un certain niveau de kaliémie.
L’onde P disparaît pour des kaliémies élevées et précède
donc toutes les anomalies de conduction ventriculaire sévè-
res (Fig. 4) [36,57].

Espace PR

Le nœud sino-auriculaire garde donc une activité électrique
malgré une kaliémie élevée [58]. La conduction intra-atriale

Fig. 4 Relation entre l’ECG et une représentation du PA se propageant dans le tissu nodal, les voies de conduction, les muscles auricu-

laires et ventriculaires au cours d’une hyperkaliémie. Ligne pleine, propagation du PA du nœud sinoatrial (S-A) au muscle atrial (A) ;

ligne pointillée, conduction à partir du nœud S-A via les voies de conduction spécialisées au nœud atrioventriculaire (A-V) puis via

le faisceau de His et le réseau de Purkinje au muscle ventriculaire; rectangle orange, contraction auriculaire et ventriculaire (V).

A. Conduction physiologique. B. Diminution de la contraction du muscle atrial associée à une diminution de l’amplitude de l’onde P.

C. Allongement du temps de conduction à du PA du nœud sino-auriculaire au muscle atrial incluant l’onde P dans le QRS. D. Inhibition

de la contraction du muscle atrial et disparition totale de l’onde P. À partir de [56]
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peut être très ralentie et peut entraîner un intervalle PR court,
qui lui-même peut faire évoquer un syndrome de préexcita-
tion. Ce phénomène a été décrit par Condorelli au début du
XX

e siècle et a été ensuite expliqué par Fisch et al. [56,59–
63]. Il est inconstant, peut s’observer pour une kaliémie entre
5 et 7 mmol/l et est faussement attribué à un raccourcisse-
ment du délai de conduction entre le nœud atrioventriculaire
et le tissu myocardique ventriculaire (Fig. 5) [64].

Lorsque l’onde P reste présente, on peut observer des
blocs atrioventriculaires. Tous les degrés de blocs peuvent
être observés : simple allongement de l’intervalle PR (bloc
du premier degré), bloc du deuxième degré Mobitz 2, bloc
du troisième degré. Les blocs atrioventriculaires du troi-
sième degré surviennent chez les chiens pour une kaliémie
moyenne supérieure à 8,4 mmol/l, avec des écarts allant de
7,1 à 10,4 mmol/l [65].

L’élévation du potassium ralentit l’automaticité du pace-
maker primaire (nœud sino-auriculaire), mais paradoxale-
ment peut parfois accélérer l’automaticité des pacemakers
secondaires comme le nœud auriculoventriculaire et le fais-
ceau de His, et conduire à un phénomène « d’overdrive »,
coiffant l’activité du nœud sino-auriculaire pour un certain
degré de kaliémie [66,67]. Le tissu conductif le plus résistant
à l’hyperkaliémie étant le faisceau de His, celui-ci reste exci-
table alors même que tous les autres tissus sont inexcitables
en cas d’hyperkaliémie sévère [68]. Les données expérimen-
tales animales endocavitaires montrent que pour une kalié-

mie supérieure ou égale 10 mmol/l, il existe un retentisse-
ment majeur sur le nœud sino-auriculaire et que le rythme est
alors d’origine jonctionnelle, pris en charge soit par le nœud
auriculoventriculaire, soit par le faisceau de His [64]. Il
n’existe plus aucune conduction sinoventriculaire pour une
kaliémie supérieure à 10 mmol/l.

Parfois, des blocs du troisième degré sont observés
(rythme lent, QRS larges). Dans de rares cas, le rythme
d’échappement issu de pacemakers secondaires peut ne pas
être accéléré et donner lieu à un rythme à QRS peu élargi
[69,70].

Complexes QRS

Les difficultés de propagation du PA à travers le myocarde
ventriculaire entraînent un élargissement des complexes
QRS. Ces changements brutaux de morphologie peuvent
être difficiles d’interprétation. Ainsi, une tachycardie supra-
ventriculaire pourra présenter des QRS larges et être diag-
nostiquée à tort comme une tachycardie ventriculaire.

L’élargissement du QRS devient significatif (> 0,08 s)
pour une kaliémie supérieure à 8,5 mmol/l et suit une rela-
tion exponentielle avec celle-ci [24]. Autour de 10 mmol/l,
les QRS sont très élargis, avec des intervalles R–R qui peu-
vent être irréguliers, mais ne correspondant pas à un rythme
ventriculaire. Les enregistrements endocavitaires démon-
trent que le rythme reste supraventriculaire (présence d’un

Fig. 5 Hyperkaliémie et aspect de préexcitation à l’électrocardiogramme et diagramme représentant le potentiel d’action se propageant

dans le tissu nodal, les voies de conduction, les muscles auriculaires et ventriculaires. Ligne pleine, propagation du PA du nœud sinoatrial

(S-A) au muscle atrial ; ligne pointillée, conduction à partir du nœud S-A via les voies de conduction spécialisées au nœud atrioventricu-

laire (A-V) puis via le faisceau de His et le réseau de Purkinje au muscle ventriculaire ; rectangle orange, contraction atriale (A) et ventri-

culaire (V). A. Conduction physiologique. B. Allongement du temps de conduction du PA du nœud S-A au muscle atrial raccourcissant

de l’espace PR. C. Allongement plus important du temps de conduction du PA du nœud S-A au muscle atrial avec une onde P survenant

après le QRS. D. Allongement très important du temps de conduction du PA à travers le muscle atrial, l’onde P n’apparaît qu’après

la période réfractaire ventriculaire et entraîne un second QRS, phénomène de double réponse, pour une seule activation du nœud S-A.

(Reproduit d’après [56])
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potentiel hisien) et que l’élargissement des QRS est secon-
daire à un ralentissement de la conduction dans le myocarde
ventriculaire, et dans une moindre mesure dans le tissu
conductif spécialisé [71]. Toutes les morphologies de bloc
de conduction intraventriculaire ont été décrites (bloc
de branche typique comme trouble conductif aspécifique)
[23,65,72].

Lorsque l’hyperkaliémie est très sévère, les QRS élargis
fusionnent avec les ondes T pour donner un aspect de tracé
« sinusoïdal » à l’ECG, une caractéristique de l’hyperkalié-
mie avec menace du pronostic vital [73–76]. L’asystolie
annoncée par l’onde sinusoïdale est due à un blocage com-
plet de la conduction à la jonction entre le réseau de Purkinje
et le myocarde. L’activité électrique du faisceau de His et du
réseau de Purkinje persiste, mais les cardiomyocytes devien-
nent inexcitables [77].

Plus rarement, les signes ECG peuvent faire faussement
suspecter un infarctus du myocarde avec des ondes Q de
séquelles de nécrose transmurale transitoires. Des sus-
décalages du segment ST ont aussi été rapportés [78–88].

Dispositifs cardiaques implantables et hyperkaliémie

Les patients porteurs de dispositifs électriques cardiaques
peuvent aussi être mis en danger par une hyperkaliémie.
Les patients atteints d’une cardiopathie rythmique et/ou
ischémique bénéficient de la mise en place d’un pacemaker.
L’appareillage peut aussi être proposé dans le but d’une
resynchronisation cardiaque ou comme défibrillateur auto-
matique implantable. Plusieurs modifications liées à l’hyper-
kaliémie peuvent être vues sur l’ECG électroentraîné :

• modification de morphologie et élargissement des QRS
électroentraînés ;

• augmentation des seuils de stimulation des cavités cardia-
ques pouvant entraîner un défaut de capture. Le défaut
de capture (absence de déclenchement d’une contrac-
tion myocardique après stimulation par le pacemaker) est
généralement constaté lorsque la kaliémie dépasse 7 mmol/
l [89]. Dans les hyperkaliémies sévères, un défaut de cap-
ture ventriculaire peut mettre en jeu le pronostic vital [90].
Dans la resynchronisation cardiaque, le bénéfice de la sti-
mulation ventriculaire gauche, dont les seuils de stimula-
tion sont classiquement plus élevés qu’avec des sondes
classiques, peut être perdu avec un risque accru d’insuffi-
sance cardiaque [91]. Dans l’attente de la normalisation de
la kaliémie, l’énergie et le vecteur de stimulation doivent
être adaptés en reprogrammant le défibrillateur pour obte-
nir une capture ventriculaire constante [91] ;

• dans le cas des défibrillateurs cardiaques, les ondes T
amples peuvent être détectées à tort comme des événe-
ments ventriculaires et induire des thérapies inappropriées
(stimulations antitachycardiques, chocs internes perçus

par le malade) [92]. Ces situations sont totalement réver-
sibles avec la correction de l’hyperkaliémie [93–97]. En
urgence, lorsque l’hémodynamique du patient est com-
promise, l’utilisation de sel de calcium permettrait d’amé-
liorer la vitesse de dépolarisation dV/dt à la phase 0 du PA
favorisant un retour en rythme électroentraîné pouvant
participer à l’amélioration de l’hémodynamique [98].

Hyperkaliémie et arythmies ventriculaires (fibrillation
et tachycardie ventriculaire)

Surawicz a introduit la notion de fibrillation et de tachycardie
ventriculaire au cours de l’hyperkaliémie dans une revue de la
littérature [23]. Celle-ci, aujourd’hui citée plus de 296 fois,
propose que l’hyperkaliémie donne lieu à une fibrillation ven-
triculaire [23,55,99,100]. Pourtant, en dehors d’une étude faite
par Surawicz lui-même, citée dans sa revue, aucune étude
expérimentale induisant une hyperkaliémie ne rapporte l’appa-
rition d’une fibrillation ventriculaire au cours de l’hyperkalié-
mie. Plus précisément, l’application pratique et clinique de
l’étude menée par Surawicz reste discutable [23,99]. En effet,
elle décrit les effets de perfusions intraveineuses extrêmement
rapides de grandes quantités de potassium (0,03 mmol/kg par
seconde). Il constate le décès de neuf chiens sur dix par fibril-
lation ventriculaire après que la kaliémie fut passée en
moyenne de 4,5 à 10 mmol/l en dix secondes [34].

Plus tard, dans les années 1990, les données électrophy-
siologiques de Podrid démontreront que les arythmies ven-
triculaires restent anecdotiques chez l’homme lors d’une
hyperkaliémie [101]. Elles semblent très exceptionnel-
les chez les patients présentant des hyperkaliémies isolées.
L’induction brutale d’une hyperkaliémie permettrait même
de stopper les fibrillations ventriculaires chez l’homme
[102,103]. Des arythmies ventriculaires (rythme ventricu-
laire idiopathique, tachycardie ventriculaire, fibrillation ven-
triculaire) peuvent cependant survenir dans le contexte d’une
hyperkaliémie si elle est associée à une ischémie myocar-
dique, une hypocalcémie, une hypothermie, une acidose,
une intoxication aux digitaliques ou une stimulation vagale
[53,104–106].

Effet toxique du potassium sur les muscles
squelettiques

La paralysie hyperkaliémique primitive est une maladie
génétique survenant dans les deux premières décennies de
la vie. Elle se distingue des paralysies hyperkaliémiques
secondaires par l’absence de trouble électrocardiographique.
La paralysie flasque est une manifestation rencontrée aussi
bien dans l’hyperkaliémie que dans l’hypokaliémie [107].
La paralysie flasque est inconstante et souvent absente
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jusqu’à l’arrêt cardiaque [108]. La paralysie hyperkalié-
mique peut mimer un syndrome de Guillain-Barré avec une
paralysie ascendante et symétrique s’installant progressive-
ment sur plusieurs jours [109–112]. À l’inverse, l’installa-
tion en quelques minutes d’une quadriplégie flasque est
aussi décrite. Elle peut s’étendre jusqu’aux muscles cervi-
caux avec l’impossibilité de maintenir la tête droite et attein-
dre les muscles respiratoires, menant à une défaillance respi-
ratoire [43,109,113–121]. Des paralysies périodiques ont
aussi été décrites au cours de l’insuffisance surrénale péri-
phérique durant les mois précédant le diagnostic. Elles sont
résolutives sous hormonothérapie substitutive [122,123]. La
sensibilité superficielle peut être atteinte avec des anomalies
de la sensibilité pallesthésique ou de la sensibilité thermoal-
gique à type de brûlures ou de paresthésies des extrémités
[43,114,124,125]. En pratique, l’apparition d’une paralysie
flasque hyperkaliémique secondaire s’accompagne toujours
d’anomalie électrocardiographique et annonce un arrêt car-
diaque imminent. Elle doit être un signe d’alerte majeur et
faire débuter le plus rapidement possible un traitement hypo-
kaliémiant. Cette paralysie flasque n’est pas due à un défaut
de contractilité musculaire, puisque les réflexes idiomuscu-
laires sont conservés [43]. Il semblerait que l’hyperkaliémie
induise des déficits sensitivomoteurs dont l’origine est en
amont de la jonction neuromusculaire, avec parfois la perte
des réflexes ostéotendineux [43,125]. Les rares études élec-
troneurophysiologiques semblent montrer que l’hyperkalié-
mie induit des blocs de conduction ainsi qu’une diminution
des vitesses de conduction du système nerveux périphérique.
Le potassium agit aussi sur l’excitabilité des cellules muscu-
laires squelettiques en diminuant leur PA. Cela permet d’ex-
pliquer la faiblesse musculaire décrite par les patients [126].
Une revue de la littérature a identifié 73 cas de paralysies
flasques hyperkaliémiques secondaires [127]. Cinquante
pour cent d’entre elles survenaient pour une kaliémie supé-
rieure à 9 mmol/l. L’hyperkaliémie était généralement secon-
daire à une insuffisance rénale aiguë isolée et plus rarement à
une insuffisance surrénalienne périphérique.

Approche physiopathologique du traitement
de l’hyperkaliémie

Le traitement de l’hyperkaliémie en présence ou en l’ab-
sence de signe ECG dépend du contexte clinique et de son
caractère aigu ou chronique. Les traitements actuellement
disponibles visent soit à antagoniser les effets électrophysio-
logiques, soit à corriger l’hyperkaliémie par transfert intra-
cellulaire ou par élimination rénale, voire digestive.

Sels de calcium

L’utilisation des sels de calcium permettrait une amélioration
des signes électrocardiographiques et donc de la tolérance

clinique de l’hyperkaliémie, sans toutefois corriger cette der-
nière. Ces données reposent sur de faibles niveaux de preuve
[40,49]. La contraction des myocytes survient lorsque le cal-
cium intracellulaire augmente entre 0,3 et 1,4 µmolaire
[128]. La dépolarisation membranaire active un canal cal-
cium membranaire voltage-dépendant lorsque le PA appro-
che de –40 mV permettant un influx intracellulaire du cal-
cium extracellulaire déclenchant la libération du stock de
calcium sarcoplasmique par des canaux calciques implantés
dans la membrane du réticulum sarcoplasmique. Ces canaux
sont les récepteurs à la ryanodine [129]. L’inhibition de ce
récepteur par la ryanodine entraîne l’ouverture non réver-
sible du canal provoquant une contraction musculaire irré-
versible. Le relargage du calcium à partir du réticulum
dans le cytosol représente 90 % du calcium nécessaire pour
activer la contraction des sarcomères myocardiques via le
complexe troponine–tropomyosine menant à la contraction
cardiaque [130–132]. Mais sans influx de calcium extracel-
lulaire, le récepteur à la ryanodine reste inactif. De fait,
le couplage excitation–contraction lié au calcium est en
majeure partie supprimé lorsque le calcium extracellulaire
est absent. Winkler et al. furent les premiers à montrer que
l’élévation du calcium pourrait permettre de retarder l’appa-
rition des signes ECG vers des seuils de kaliémie plus élevés
[49,133]. Durant la guerre de Corée, en 1954, Meroney et
Herndon rapportèrent l’efficacité des sels de calcium intra-
veineux dans le traitement de l’hyperkaliémie avec signes
ECG au cours de l’insuffisance rénale aiguë [134]. Cepen-
dant, les résultats de cette étude restent difficiles à interpré-
ter, car les perfusions contenaient aussi du sodium et du glu-
cose. Chamberlain rapporta l’efficacité des sels de calcium
chez cinq patients hyperkaliémiques avec des signes ECG
majeurs [135]. Il soutenait l’idée que le calcium agit non
pas en diminuant la kaliémie, mais en antagonisant les effets
du potassium sur le PRM.

À l’heure actuelle, l’implication du calcium dans la régu-
lation du rythme cardiaque reste controversée. Le calcium
extracellulaire semble n’avoir que peu d’influence sur le
fonctionnement électrique du tissu nodal [136]. Selon
l’équation de Nernst (potentiel électrochimique pour chaque
composé ionique), l’ajout de sel de calcium dans l’espace
extracellulaire devrait même théoriquement aggraver l’aug-
mentation du potentiel de membrane (moins négatif) obser-
vée au cours d’une hyperkaliémie. Or, l’inverse est observé
ex vivo par Hoffman et Suckling [137]. L’ajout de calcium
dans l’espace extracellulaire permet de rétablir un PRM dans
le myocarde ventriculaire à –90 mV, corrigeant ainsi les trou-
bles ECG induits par l’hyperkaliémie. En pratique, les effets
bénéfiques des sels de calcium dans le contexte d’hyperka-
liémie ne sont pas compris du point de vue moléculaire mais
pourrait faire intervenir des courants potassiques dépendant
à la fois du voltage et de la concentration intracellulaire de
calcium (calcium activated potassium channels). Le canal au
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calcium Cav1.2 et l’échangeur NCX sont sensibles à la
concentration de calcium extracellulaire et modifient la
vitesse de dépolarisation dV/dt de la phase 0 du PA. Le canal
sodique Nav 1.5 responsable du courant sodique INa est
dérecruté au cours de l’hyperkaliémie du fait de l’augmenta-
tion du PRM. L’expression membranaire et le recrutement de
Nav1.5 à la membrane sont régulés par la calmoduline dont
l’activité est liée au calcium [138–141]. Une étude ex vivo
faite sur des myocytes de cochons d’Inde montre que l’élé-
vation extracellulaire du calcium lors d’une hyperkaliémie
permet de rétablir l’activité des canaux sodiques membranai-
res, rétablissant la vitesse dépolarisation membranaire indé-
pendamment du PRM [142]. Plus le PRM est diminué (plus
négatif), plus la vitesse de dépolarisation est rapide du fait
d’une disponibilité accrue des canaux sodiques activables et
d’un gradient électrochimique favorable. Or, l’augmentation
extracellulaire du potassium augmente le PRM (moins néga-
tif) et diminue la quantité de canaux sodiques activables,
rendant la vitesse de dépolarisation lente, ce qui diminue
donc la vitesse de conduction.

Les traités de néphrologie ou de réanimation recomman-
dent l’utilisation de gluconate de calcium par voie intravei-
neuse en première intention lorsqu’il existe des signes ECG
d’hyperkaliémie, en attendant la mise en place d’autres thé-
rapeutiques. Pour des raisons éthiques, il n’existe aucune
étude prospective étayant son efficacité [100]. Son délai
d’action est de l’ordre de la minute et sa durée d’action de
30 à 60 minutes. Étant donné que l’action du calcium inter-
vient principalement durant la phase 0, il semble logique de
proposer ce traitement seulement lorsqu’il existe des anoma-
lies de conduction (disparition de l’onde P et/ou élargisse-
ment du QRS). Empiriquement, les ondes T amples et poin-
tues isolées ne sont pas une indication aux sels de calcium.
Son administration peut être répétée si aucun changement
électrocardiographique n’est obtenu. Si le calcium est extra-
vasé du système circulatoire lors de la perfusion, un risque
de nécrose cutanée existe. Cela a conduit à préférer le glu-
conate de calcium contenant moins de calcium (2,25 mmol
dans une ampoule de 10 ml) par rapport au chlorure de cal-
cium (6,8 mmol dans une ampoule de 10 ml), surtout lorsque
l’accès veineux est précaire [143].

Cas particulier : hyperkaliémie et digitalique

Dans les hyperkaliémies secondaires à l’intoxication aux
digitaliques, le calcium intracellulaire est déjà très augmenté.
L’injection de calcium dans ce contexte serait délétère, majo-
rant le risque de troubles du rythme cardiaque [144–146].
Dans cette situation, l’apparition d’une hyperkaliémie est le
principal facteur de risque de mortalité. Ce risque augmente
par paliers de 1 mmol/l à partir de 5,5 mmol/l de potas-
sium [147,148]. L’hyperkaliémie induite par les digitaliques
s’explique par le blocage de la Na+K+-ATPase. Ce blocage

provoque par ailleurs une augmentation de sodium intracel-
lulaire, qui elle-même donne lieu à une augmentation du
calcium cytosolique via l’échangeur Na+/Ca2+-NCX. La per-
fusion du fragment Fab des anticorps spécifiques de la digo-
xine permet d’antagoniser cette intoxication et de restaurer
l’activité de la pompe Na+/K+-ATPase. Par ailleurs, il aug-
mente aussi l’élimination urinaire de la digoxine [149–152].
Dans les situations d’urgence associées à une hyperkaliémie,
la notion d’intoxication aux digitaliques peut parfois être
méconnue [147,148,153,154]. Le sel de calcium peut être
alors remplacé par un sel de magnésium.

Magnésium

Le magnésium a trouvé sa place dans le cadre du traitement
de l’hyperkaliémie depuis qu’il est rapporté qu’une sur-
charge en magnésium diminue significativement l’incidence
de la toxicité cardiaque du potassium [155]. Son utilisation a
ensuite été instaurée avec succès dans le traitement des
tachycardies à QRS large et constitue la première ligne de
traitement des torsades de pointe dans les recommandations
nord-américaines, y compris lorsque la magnésémie est nor-
male [156]. Un bolus intraveineux en 60 secondes de 4 g de
chlorure de magnésium permet d’atteindre une magnésémie
supérieure à 9 meq/l [157]. La magnésémie se normalise
dans l’heure suivant l’injection. Elle doit donc être entrete-
nue par une perfusion continue de 10 g de chlorure de
magnésium les 24 premières heures, puis 6 grammes par
24 heures les jours suivants [158]. Ce protocole peut être
utilisé aussi bien dans l’hypo- que dans l’hyperkaliémie.
Dans l’hypokaliémie, il favorise la repolarisation, alors que
dans l’hyperkaliémie le magnésium semble rétablir la vitesse
dépolarisation dV/dt. L’efficacité du magnésium dans le trai-
tement d’une hyperkaliémie associée à une intoxication aux
digitaliques est également bien documentée [159–161]. Du
point de vue électrophysiologique, une étude sur les myocy-
tes de cochons d’Inde montre qu’une élévation extracellu-
laire du magnésium dans des conditions hyperkaliémiques
rétablit la vitesse de dépolarisation dV/dt de la phase 0 en
recrutant les canaux sodiques Nav1.5 sans que le mécanisme
soit connu [162]. Le sulfate ou le chlorure de magnésium
peuvent donc être recommandés en première intention
comme une alternative utile dans l’hyperkaliémie sympto-
matique en présence de digitaliques, ces derniers contre-
indiquant l’administration de sels de calcium [163].

Agonistes des récepteurs β2 et insuline

L’implication du système adrénergique dans l’homéostasie
du potassium a été évoquée au début du XX

e siècle par
Baehromejew puis D’Silva [164,165]. L’injection d’épiné-
phrine est suivie d’une hyperkaliémie initiale et transitoire
secondaire au relargage hépatique du potassium à travers
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différents canaux potassiques dépendant du calcium, activés
par les récepteurs α adrénergiques. Puis survient une hypo-
kaliémie profonde et durable secondaire à la formation
d’AMPc via l’activation des récepteurs β2 adrénergiques
qui stimulent la pompe Na+/K+-ATPase des cellules muscu-
laires squelettiques, provoquant alors l’internalisation cellu-
laire massive du potassium [165–168]. Les autres récepteurs
β ne jouent aucun rôle dans ce phénomène. Cela explique
pourquoi les β-bloquants non sélectifs bloquent ce méca-
nisme, contrairement aux β-bloquants sélectifs des récep-
teurs β1 adrénergiques [169]. Ces phénomènes sont totale-
ment indépendants des autres systèmes entrant en jeu dans
la régulation de l’homéostasie du potassium. Cela explique
pourquoi l’hypokaliémie est constatée dans les situations de
stress important comme l’infarctus du myocarde, les trau-
matismes crâniens, le delirium tremens, où la concentra-
tion d’adrénaline est entre cinq et dix fois sa concentration
de basale [166,170–173]. C’est dans cette optique que
Wang et Clausen ont testé l’efficacité du salbutamol dans
le traitement des paralysies périodiques familiales hyperka-
liémiques et qu’ils constatèrent l’effet hypokaliémiant de
celui-ci [174].

Utilisation de salbutamol

Brown et al. proposèrent l’utilisation des agonistes des
récepteurs β2 adrénergiques, le salbutamol ou l’albutérol,
dans le traitement de l’hyperkaliémie associée à des signes
ECG avec une efficacité prouvée en moins de 30 minutes
[171,175,176]. Montoliu et al. montrèrent une diminution
en moyenne de 1,1 mmol/l 30 minutes après l’injection de
0,5 mg de salbutamol en intraveineux chez des patients anu-
riques [175,177]. Concernant le mode d’administration du
salbutamol, la voie intraveineuse semble avoir un effet
maximum plus précoce (30 minutes) que la nébulisation
(90 minutes) sur la kaliémie, sans différence en revanche
sur le delta maximal de diminution du potassium et sur la
persistance de l’effet hypokaliémiant qui dure plus de trois
heures en moyenne [178–180]. La posologie usuelle est de
4 μg/kg sur 20 minutes en intraveineux [181]. Certains ont
utilisé 5 μg/kg sur 40 minutes permettant de diminuer la
kaliémie de 0,9 mmol/l en moyenne [182]. La forme
pharmacologique en aérosol est cependant la seule dispo-
nible aux États-Unis. Allon a montré que l’utilisation en
aérosol est aussi efficace que la voie intraveineuse. Un aéro-
sol de 10 mg durant dix minutes diminue la kaliémie de
0,6 mmol/l, et 20 mg de 1 mmol/l en moyenne [183].
Liou et al. ont utilisé 10 mg en nébulisation sur 15 minutes
en une seule dose versus 500 μg en intraveineux mon-
trant une diminution équivalente de kaliémie d’environ
0,9 mmol/l [180]. L’effet indésirable observé est une tachy-
cardie modérée chez certains patients en dépit de la spécifi-

cité β2 du salbutamol [180]. Cependant, aucune étude ne
rapporte de douleur thoracique ou d’arythmie.

Une réponse altérée aux agonistes des récepteurs β2
adrénergiques existe chez certains patients du fait du poly-
morphisme génétique de ces récepteurs [184]. La résis-
tance est en revanche mieux documentée lors de l’insuffi-
sance rénale chronique où il existe un déséquilibre en
faveur de l’effet alpha adrénergique (hyperkaliémiant) par
rapport à l’effet β adrénergique (hypokaliémiant). Cet effet
est démontré par la perfusion concomitante d’adrénaline et
de β-bloquant non sélectif type propanolol. Celle-ci induit
une augmentation de la kaliémie chez les patients dialysés
(0,7 mmol/l) et les patients sains (0,3 mmol/l), alors que la
perfusion d’adrénaline seule induit une baisse de la kalié-
mie chez les patients sains et une augmentation chez les
patients dialysés [185]. Cette résistance propre aux patients
insuffisants rénaux chroniques disparaît après la transplan-
tation rénale [186]. La proportion de patients résistants à
l’effet de l’adrénaline ou des β2 agonistes varie de 20 à
40 % selon les études [177,179,187,188]. C’est pour cette
raison que l’association de l’insuline–glucose avec les β2
agonistes devrait être recommandée chez les patients insuf-
fisants rénaux chroniques afin de maximiser les chan-
ces d’induire un effet hypokaliémiant. Chez les patients
hémodialysés non diabétiques, le jeûne est un facteur de
résistance aux β2 agonistes [189]. Enfin, les patients trai-
tés par β-bloquants ou par digoxine ont logiquement une
sensibilité diminuée aux β2 agonistes dans le traitement de
l’hyperkaliémie.

Utilisation de l’insuline–glucose

L’insuline agit en se fixant sur son récepteur membranaire
spécifique tyrosine-kinase et active, via un second messager
intracellulaire, la pompe Na+/K+-ATPase permettant l’inter-
nalisation du potassium. L’insuline est un des premiers
traitements recommandés dans l’hyperkaliémie depuis l’ob-
servation de Fenn en 1939 [190]. La vitesse de transfert
intracellulaire du potassium est de 0,36 mmol par gramme
de glucose entrant dans la cellule [191]. En 1944, Bywater et
Joekes, travaillant sur les conséquences des crush syndro-
mes, proposèrent les premiers l’utilisation de l’insuline et
du glucose pour traiter les hyperkaliémies avec des modifi-
cations à l’ECG [192]. Merrill montra que ce traitement était
efficace pour contrôler l’hyperkaliémie sans avoir à recourir
à l’épuration extrarénale [114,190]. Gatenby et Edwards rap-
portèrent aussi l’efficacité de l’insuline dans le cas d’une
patiente souffrant d’hyperkaliémie avec des signes ECG,
chez qui l’utilisation préalable de calcium avait été un échec
[193]. L’efficacité de l’insuline dans le traitement de l’hyper-
kaliémie est identique, quelle que soit la fonction rénale
[194]. En pratique, l’injection de dix unités d’insuline dans
50 ml d’une solution de glucose à 50 % en intraveineux en
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cinq minutes est le seul protocole à avoir été validé par une
étude prospective [188]. Le délai d’action est d’environ
15 minutes, avec une efficacité maximale à 60 minutes. En
fonction du protocole utilisé, la diminution maximale de la
kaliémie varie de 0,65 mmol/l à 1 mmol/l [195]. L’hypogly-
cémie est le principal effet indésirable qui survient lorsque
l’insuline est associée à moins de 30 g de glucose.

Il faut aussi éviter d’induire une hyperosmolalité extra-
cellulaire par le biais de l’hyperglycémie. L’hyperosmolalité
favorise le transfert de potassium vers l’espace extracellu-
laire, en particulier chez le patient anurique. Il existe une
relation curvilinéaire chez ces patients entre le glucose et le
potassium (Fig. 6) [196]. La correction de l’hyperglycémie
par l’injection d’insuline est donc le traitement de choix
de l’hyperkaliémie chez les patients dialysés chroniques
avec hyperglycémie. Dans ce contexte, le protocole qui a
montré son efficacité et sa sécurité est un bolus d’insuline
de 0,15 unités/kg puis de 0,1 unité/kg par heure jusqu’à nor-
malisation de la glycémie [196]. Il est aussi démontré que le
jeûne chez les patients hémodialysés chroniques entraîne
une hyperkaliémie par insulinopénie [197].

Le système adrénergique et le métabolisme glucidique
interagissent ensemble. Brown et al. montrèrent que l’injec-
tion intraveineuse d’adrénaline diminuait significativement la
sécrétion endogène d’insuline durant toute la durée de la per-
fusion en supprimant sa sécrétion pancréatique du fait de sa
fixation sur les adrénorécepteurs des cellules alpha des
îlots de Langerhans [171,198]. Puis Mikhailidis et Dandona

démontrèrent que l’utilisation de propanolol, un β-bloquant
non cardiosélectif, inhibait l’effet hypokaliémiant de l’insu-
line [199]. Allon et Copkney confirmèrent l’effet synergique
proposé dix ans plus tôt par Flatman et al. entre les agonistes
des récepteurs β2 adrénergiques et l’insuline dans le traite-
ment de l’hyperkaliémie [188,200]. Cette action synergique
a lieu en potentialisant l’activation de la pompe Na+/K+-
ATPase. L’injection de dix unités d’insuline dans 50 ml d’une
solution de glucose à 50 % en intraveineux sur cinq minutes,
associée à un aérosol de 20 mg d’albutérol pendant dix minu-
tes, permet une diminution de la kaliémie de 0,6 mmol/l en
15 minutes avec un effet maximum de 1,2 mmol/l à
1,5 mmol/l en une heure. Par ailleurs, l’activation de la néo-
glucogenèse par les agonistes des récepteurs β2 adrénergi-
ques permet de prévenir l’hypoglycémie lors de l’utilisa-
tion de l’insuline. Malgré ces résultats, cette association
n’apparaît dans aucune des recommandations européennes,
nord-américaines ou françaises [183,201,202]. Cette associa-
tion devrait être proposée en première ligne thérapeutique
dans le traitement de référence de l’hyperkaliémie avec signe
ECG après l’injection d’un sel de calcium.

Hyperkaliémie, sodium et équilibre
acidobasique

L’hyponatrémie augmente le risque d’anomalies ECG liées à
l’hyperkaliémie, avec parfois des aspects ECG particuliers
(cf. supra). La correction de l’hyponatrémie par du sérum
salé hypertonique permet de faire disparaître les anomalies
ECG d’hyperkaliémie. En cas d’hyperkaliémie seule, l’utili-
sation de sel de sodium molaire est efficace et permet de
juguler les signes électrocardiographiques et musculosque-
lettiques [114,203,204]. En effet, le sodium joue un rôle
majeur dans la génération d’un PA membranaire lors de la
phase de dépolarisation, qui influence la conductivité et
le maintien du PRM ainsi que l’excitabilité cardiaque
[205,206]. Une étude du PA lors d’hyperkaliémie sur des
myocytes ventriculaires montre que l’apport de sodium réta-
blit la vitesse de dépolarisation et l’amplitude du PA altérées
par l’hyperkaliémie [207]. Ces effets sont à rapprocher de
ceux rencontrés dans les intoxications aux antidépresseurs
tricycliques, où le lactate de sodium molaire permet de lever
l’effet stabilisant de membrane de l’intoxication. L’apport
massif de sodium par du lactate de sodium molaire, voire
du bicarbonate de sodium molaire, est le traitement de réfé-
rence des troubles ECG au cours de l’intoxication aux tricy-
cliques [207]. À noter que le terme « stabilisant de mem-
brane » reste très imprécis pour décrire les modifications
du PRM. Fitzhugh et Doyle constatèrent chez le chien que
l’injection concomitante de sodium et de potassium permet
de conserver un tracé ECG normal pour des kaliémies allant
jusqu’à 15 mmol/l [208]. Chez le chien hyperkaliémique, les

Fig. 6 Courbe représentant la relation entre la glycémie et la kalié-

mie chez les patients dialysés chroniques ou anuriques. (Reproduit

d’après [196])
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troubles majeurs de conduction à l’ECG disparaissent suite à
l’injection de chlorure de sodium hypertonique (8,4 %) à un
débit de 2 mmol/kg par minute durant cinq minutes, avec un
délai maximal d’efficacité de 15 minutes sans modifier la
kaliémie [209].

L’acidose sévère a pour effet de ralentir la conduction,
voire de diminuer l’inotropisme cardiaque [43,206,210–
212]. En présence d’une acidose hyperkaliémique, la cor-
rection de celle-ci a pour but de faire baisser la kaliémie
par transfert intracellulaire de potassium. Ce sont Burnell
et al. qui ont décrit les premiers la relation entre le pH san-
guin et le potassium [213]. Cette relation n’est pas véri-
fiée en cas d’acidose inorganique ou hypochlorémique. En
effet, la perfusion d’acide organique (acide lactique, acide
acétique, β-hydroxybutyrate) n’induit pas d’hyperkalié-
mie de transfert, à la différence de l’acide chlorhydrique
[214–219]. Ainsi, en cas d’acidocétose diabétique, l’hyper-
kaliémie (lorsqu’elle est présente) est secondaire à l’insuli-
nopénie et non à l’acidose [214,220,221]. Les acidocéto-
ses alcooliques n’induisent pas d’hyperkaliémie [219].
L’utilisation du bicarbonate de sodium chez l’insuffisant
rénal hyperkaliémique repose sur trois études anciennes
n’incluant que 17 patients [213,222,223]. L’une d’entre
elles montrait une disparition des signes ECG de l’hyperka-
liémie attribuée à un apport massif de sodium. La perfusion
de bicarbonate de sodium pourrait diminuer la kaliémie de
façon lente (0,6 mmol/l à la sixième heure) avec un proto-
cole administrant 4 mmol/minute de bicarbonate de sodium
à 8,4 % la première heure puis 0,5 mmol/minute les cinq
heures suivantes avec cette fois du bicarbonate de sodium à
1,4 %. Au total, 390 mmol de sodium ont été apportés
[224,225]. Une étude comparant le bicarbonate de sodium
au lactate de sodium montre une supériorité du lactate de
sodium dans le traitement de l’hyperkaliémie [226]. Il sem-
blerait que l’échange cellulaire de sodium joue un rôle aussi
important que le potassium dans la régulation acidoba-
sique [227]. Leibman et Edelman ont démontré qu’il existe
une relation étroite entre le potassium et l’équilibre acido-
basique et que le sodium est invariablement impliqué
dans cette relation, expliquant probablement l’effet béné-
fique d’une solution riche en sodium dans l’hyperkalié-
mie [228]. L’utilisation de bicarbonate de sodium isoto-
nique ne permet pas de corriger efficacement les troubles
ECG de l’hyperkaliémie. L’effet alcalinisant semble effi-
cace seulement en présence d’une acidose minérale [202,
222,229]. Il est donc déconseillé de traiter une hyperkalié-
mie menaçante en utilisant du bicarbonate de sodium en
première ligne thérapeutique [230]. L’injection de bicarbo-
nate de sodium ne doit pas être faite de manière concomi-
tante au sel de calcium en raison du risque de précipita-
tion. Enfin, en cas de surcharge extracellulaire, il existe un
risque majeur d’œdème pulmonaire aigu par l’apport de
sodium. L’utilisation de bicarbonate de sodium devrait être

réservée aux situations d’acidose métabolique minérale
d’origine endogène [231]. Les dernières recommandations
anglo-saxonnes dans le traitement de l’hyperkaliémie ne
citent d’ailleurs pas l’utilisation de bicarbonate de sodium
[232,233]. Le lactate de sodium molaire (11,3 %) semble
donc avoir toute sa place thérapeutique dans le traitement
de l’hyperkaliémie associée à une hyponatrémie, lorsque le
pronostic vital est mis en jeu, tout en veillant à une correc-
tion lente de la natrémie.

Épuration extrarénale

L’hémodialyse intermittente est tout particulièrement indi-
quée dans le traitement de l’hyperkaliémie dans un contexte
d’anurie. Il n’existe aucune recommandation concernant
le délai d’initiation de l’hémodialyse. Une étude rapporte
l’efficacité de l’hémodialyse au cours d’arrêt cardiaque
hyperkaliémique réfractaire au panel complet des thérapeu-
tiques médicamenteuses avec massage cardiaque externe
[234]. Chez les patients avec une hyperkaliémie menaçante,
l’hémodialyse intermittente est la thérapeutique abaissant le
plus rapidement la kaliémie d’environ 1 mmol/l en 30 minu-
tes jusqu’à un maximum de 1,6 mmol/l en une heure [202].
La baisse de la kaliémie est maximale durant la première
heure de dialyse et d’autant plus importante que la kaliémie
est élevée et que les thérapeutiques visant un transfert intra-
cellulaire sont arrêtées. Au-delà de trois heures, la kaliémie
tend à se stabiliser, et l’extraction du potassium provient du
pool intracellulaire [235]. L’hémodialyse intermittente est
d’autant plus efficace que le dialysat ne contient pas de
glucose [236]. Les échanges diffusifs du potassium entre
le bain de dialyse et le sang du patient sont plus rapides la
première heure lorsque le bain de dialyse est pauvre en
potassium, que la surface d’échange de la membrane de
dialyse est grande et que le débit sanguin et le débit de
dialysat sont élevés [237–240]. La quantité totale de potas-
sium extraite après quatre heures de dialyse peut être
multipliée par deux ou trois en fonction du réglage de ces
différents paramètres [239]. En revanche, la solution tam-
pon utilisée pour le bain de dialyse (bicarbonate et acétate,
l-lactate ou acétate pur) importe peu et ne modifie pas la
quantité de potassium extraite [241,242]. Lors de la pre-
mière heure de dialyse, une conductivité élevée entre 145
et 150 permettra d’optimiser le courant sodique entrant
du PA, limitant l’effet cardiotoxique de l’hyperkaliémie.
Concernant les différentes techniques d’épuration extraré-
nale continues, les débits de pompes à sang et de dialysat
sont trop faibles pour être efficaces en urgence. L’hémofil-
tration n’est absolument pas indiquée dans le traitement de
l’hyperkaliémie du fait du caractère convectif pur de cette
méthode. Les réanimations ne sont pas toutes équipées
d’un circuit spécifique permettant la réalisation de séances
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d’hémodialyses intermittentes. Cependant, des systèmes
portatifs de filtration et d’osmose existent et peuvent
être installés sur des machines de dialyses intermittentes
classiques pouvant être utilisées en réanimation. Ces systè-
mes portatifs génèrent un dialysat à partir de l’eau de ville.
Les échanges par diffusion lors d’une technique de type
hémodiafiltration continue, technique souvent utilisée en
réanimation, ne sont pas optimaux en raison d’un débit de
dialysat allant à un maximum de 60 ml/minute (versus 500–
700 ml/minute pour une technique intermittente). Le débit
de dialysat est l’un des facteurs impliqués dans la qualité et
la vitesse des échanges diffusifs. En hémodiafiltration, le
débit est donc très insuffisant pour faire diminuer rapide-
ment la kaliémie dans la première heure de « dialyse ».

Résines échangeuses d’ions

Il n’existe à l’heure actuelle aucune étude permettant de
juger de l’efficacité des résines échangeuses d’ions dans
le traitement de l’hyperkaliémie aiguë symptomatique. Le
polystyrène de sodium est la résine la plus largement
employée. Il agit en se liant au potassium en échange d’un
ion sodium relâché dans la lumière de l’intestin grêle. Il
peut être administré par voie orale ou rectale, où théorique-
ment la captation de potassium serait maximale. En 1961,
deux études portant sur un faible nombre de patients suggè-
rent que le polystyrène de sodium est efficace dans le trai-
tement de l’hyperkaliémie (aiguë ou chronique). Flinn et al.
montrent une diminution significative de la kaliémie chez
des patients anuriques lorsque le polystyrène de sodium est
associé au sorbitol [243]. L’étude de Scherr et al. indique
que la kaliémie baisse d’environ 1 mmol/l sur une période
de 24 heures, l’effet maximal survenant quatre heures après
l’ingestion [244]. Dans cette étude princeps, 17 des 32
patients inclus avaient une explication alternative à l’amé-
lioration de la kaliémie. Il n’existe à ce jour aucune preuve
forte démontrant l’efficacité du polystyrène de sodium dans
l’hyperkaliémie aiguë ou chronique [245]. Des effets indé-
sirables, allant de la simple ulcération intestinale jusqu’à la
perforation et la nécrose intestinale dont le taux mortalité
est de 33 %, sont bien documentés lors d’un traitement
par polystyrène de sodium [246,247]. La nécrose intestinale
semble être favorisée par la présence d’une insuffisance
rénale et l’administration concomitante de sorbitol à 20 %
pour éviter la constipation. D’autres facteurs de risque sont
associés à ce risque de complications digestives : le
contexte postopératoire, l’hypotension artérielle et l’hypo-
volémie modifiant l’hémodynamique digestive et enfin la
transplantation rénale [248,254]. Une étude prospective
comparant le polystyrène de sodium à un placebo chez
des patients insuffisants rénaux chroniques est actuellement
en cours (ClinicalTrials.gov, NCT : 02065076). En l’état

actuel des connaissances, le polystyrène de sodium ne doit
être utilisé qu’en dernier ressort dans le traitement de l’hy-
perkaliémie [245,247,255].

Une nouvelle génération de chélateurs du potassium, le
silicate de zirconium, semble avoir peu d’effets indésira-
bles, notamment sur le plan digestif [256,257]. Le silicate
de zirconium est un composé inorganique biocompatible
qui n’est pas absorbé par le tube digestif. Il est capable
de lier les cations et notamment le potassium pour lequel
il a la plus grande affinité [258]. Dans un sous-groupe de
patients ayant une hyperkaliémie supérieure à 6 mmol/l
sans signe ECG, le silicate de zirconium baisse la kaliémie
dès la première heure avec un maximum de 0,7 mmol/l
observée à la quatrième heure [259]. Ce chélateur pourrait
donc entrer dans l’arsenal thérapeutique des hyperkalié-
mies sans signe ECG, mais il nécessite un essai prospectif
dans le cadre du traitement de l’hyperkaliémie aiguë,
notamment en réanimation.

Le patiromer est un autre polymère échangeur de cations
non absorbables. Le côlon est son site d’action où il lie le
potassium et augmente son excrétion fécale. L’étude prin-
ceps menée chez des patients insuffisants rénaux chroniques
hyperkaliémiques traités par inhibiteur du système rénine–
angiotensine–aldostérone montre une réduction de 1 mmol/
l de la kaliémie au troisième jour avec comme principal effet
indésirable la constipation chez 47 % des patients [260].
Cette étude ne permet pas d’inclure ce traitement dans les
thérapeutiques d’urgence de l’hyperkaliémie en l’absence
d’études de la kaliémie dans les heures suivant son admini-
stration dans un contexte d’hyperkaliémie aiguë.

Diurétiques et augmentation de l’excrétion rénale
du potassium, expression du canal sodique épithélial
(EnaC)

Les diurétiques ne font pas partie des traitements d’urgence
de l’hyperkaliémie, puisque leurs effets vont largement
dépendre de l’état de la volémie, du débit de filtration glo-
mérulaire, de l’état d’activation du SRAA et in fine du
niveau d’EnaC au niveau des cellules du tube collecteur.

Les processus bloquant le canal épithélial sodique sont
associés à l’apparition d’une hyperkaliémie. Parmi eux, on
compte des médicaments comme les diurétiques dits épar-
gneurs potassiques, l’amiloride, mais aussi un antibiotique, le
triméthoprime-sulfaméthoxazole et un antiparasitaire, la pen-
tamidine. La plupart sont contre-indiqués lors d’une insuffi-
sance rénale. L’héparine, notamment à dose curative, peut
aussi induire des hyperkaliémies en créant un hypoaldostéro-
nisme en bloquant la synthèse de l’aldostérone, surtout
lorsqu’elle est utilisée dans un contexte polypathologique
avec insuffisance rénale, diabète ou prise de médicaments
inhibant le système rénine–angiotensine–aldostérone.
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Dans l’insuffisance rénale aiguë d’origine prérénale
accompagnée d’une hyperkaliémie, l’augmentation de la
natriurèse favorise la correction de l’hyperkaliémie par
augmentation secondaire de la kaliurèse. Pour y parvenir, plu-
sieurs moyens sont disponibles en fonction du contexte : opti-
miser l’hémodynamique rénale en arrêtant les traitements
interférant (AINS, IEC, ARA2, inhibiteur de la rénine), corri-
ger l’insuffisance rénale, corriger un état de déshydratation,
prescrire une supplémentation hormonale dans le contexte
d’insuffisance surrénale périphérique (Fig. 7).

Pseudohyperkaliémies

Ce phénomène est lié in vitro à une augmentation du potas-
sium mesuré dans le sérum, alors que celui-ci est normal
dans le plasma in vivo [261]. Ainsi, les éléments constitués
du sang (globules rouges, plaquettes et globules blancs)

sont le plus fréquemment à l’origine d’un relargage de
potassium dans des circonstances pathologiques particu-
lières [262–265]. Singh a donc proposé de définir le cadre
nosologique de pseudohyperkaliémie par toute élévation de
plus 0,4 mmol/l du potassium in vitro dans le sérum par
rapport à celui du plasma in vivo. Les causes de pseudohy-
perkaliémie sont liées à un stress mécanique sur les globu-
les rouges soit au moment de la ponction, soit durant le
transport du tube au laboratoire, soit secondairement à un
temps de garrot trop prolongé ou au serrement du poing
[266–268]. La lyse de globules blancs est rarement à l’ori-
gine d’une pseudohyperkaliémie [269]. Un délai prolongé
entre le prélèvement et l’analyse à température ambiante, ou
de prélèvement conservé au froid avant l’analyse entraîne
une sidération de la pompe Na+/K+-ATPase membranaire
soit par manque d’énergie, soit due aux conditions de
conservation engendrant une sortie du potassium cellulaire
sans réentrée via la Na+/K+-ATPase [270]. Toutes les

Fig. 7 Représentation schématique de l’excrétion urinaire du potassium par la cellule principale du tube collecteur d’un néphron rénal.

A. Fonctionnement physiologique : la réabsorption urinaire du sodium par le canal épithélial sodique entraînée par la pompe électrogé-

nique Na+/K+-ATPase induit un gradient électronégatif dans la lumière tubulaire aussitôt compensé par l’arrivée de potassium à travers

le canal au potassium. B. Le blocage direct ou indirect de la réabsorption du sodium entraîne une hyperkaliémie. C. L’excrétion urinaire

du potassium est rétablie par l’apport de sodium au tube collecteur, le rétablissement du fonctionnement physiologique du SRAA et la sub-

stitution d’une insuffisance surrénalienne périphérique.
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hémopathies malignes de haut grade (leucémie myéloïde
chronique, leucémie lymphoïde chronique, lymphome) et
les syndromes myéloprolifératifs peuvent être aussi à l’ori-
gine d’une pseudohyperkaliémie par augmentation de la
perméabilité membranaire et perte de l’intégrité membra-
naire de la cellule [271–273].

Curares dépolarisants et potassium

Le curare naturel agit à la jonction neuromusculaire des nerfs
moteurs en épargnant les nerfs sensitifs [274]. Le suxamé-
thonium (ou succinylcholine) est un curare dit « dépolari-
sant » d’action rapide, de l’ordre de la minute, et dont la
durée d’action est de dix minutes [275–277]. Les curares
dépolarisants agissent en se fixant sur les récepteurs de l’acé-
tylcholine, dits nicotiniques, modulant la transmission d’un
PA à la jonction neuromusculaire. Ces récepteurs permettent
l’entrée dans la cellule, de sodium et de calcium lors de la
dépolarisation et de la sortie de potassium pendant la repo-
larisation. Chez un individu sain, ces récepteurs sont implan-
tés dans la membrane des cellules musculaires situées autour
de la jonction neuromusculaire. Ils peuvent aussi être expri-
més par toutes les cellules musculaires dans certaines cir-
constances comme la dénervation ou le repos musculaire
survenant lors d’un alitement de plus de quatre ou cinq jours
(Tableau 1) [278]. Chez le patient sain, la libération de potas-
sium est minime et engendre une augmentation transitoire de
la kaliémie entre 0,5 et 1 mmol/l. En revanche, dans les
conditions d’hypersensibilité au suxaméthonium (ou succi-
nylcholine) (Tableau 1), toutes les cellules musculaires
expriment le récepteur à l’acétylcholine et sont alors capa-
bles de libérer de façon synchrone dans les deux à cinq
minutes qui suivent l’injection des quantités importantes de
potassium dans l’espace extracellulaire (Fig. 8). Cela est à
l’origine de l’hyperkaliémie de transfert pouvant aller à plus
de 10 mmol/l. Les troubles ECG mettant en jeu le pronostic
vital du patient durent en général moins de 10 à 15 minutes

grâce à des systèmes adaptatifs de réentrée cellulaire du
potassium [279,280]. Certains patients peuvent présenter
des hyperkaliémies plus prolongées, dont l’explication n’est
pas élucidée. Plusieurs facteurs sembleraient être impliqués :
le collapsus concomitant limitant l’internalisation cellulaire
du potassium, la diminution de l’activité des cholinestérases ;
enfin, l’expression de l’isoforme α7AChR rend certains
patients sensibles aux métabolites de la succinylcholine
contrairement aux autres isoformes classiques du récepteur
AChR [278,281]. Dans ce contexte, la prise en charge
consiste à utiliser des traitements repolarisant la membrane
cellulaire (sodium, calcium, magnésium) et augmentant le
transfert intracellulaire du potassium par les traitements qui
ont fait l’objet de cette revue.

Hyperkaliémies périopératoires

La situation d’une hyperkaliémie préopératoire est souvent
rencontrée lors de la prise en charge en urgence des patients
insuffisants rénaux chroniques ou lors d’une insuffisance

Tableau 1 Circonstances favorisant les hyperkaliémies

avec l’utilisation de succinylcholine

Pathologies touchant le motoneurone

Dénervations chimiques prolongées (myorelaxant), brûlures

Traumatisme musculaire, tumeur musculaire, inflammation

musculaire chronique

Atrophie musculaire

Dystrophies musculaires congénitales

Sepsis sévère et processus inflammatoire systémique

Alitement prolongé et neuropathie de réanimation

Fig. 8 Courbes représentant la quantité de potassium libérée dans

l’espace extracellulaire par un muscle gastrocnémien de chien en

fonction du temps de réponse à la succinylcholine dans différentes

conditions : chien sain, chien avec section du nerf sciatique, chien

paraplégique, chien immobilisé. (Reproduit d’après [279])
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rénale aiguë obstructive nécessitant une prise en charge uro-
logique. Du fait de l’urgence, l’induction rapide est encore
réalisée à l’aide d’un curare dépolarisant, avec le risque de
majorer la kaliémie préopératoire, soit un risque théo-
rique d’hyperkaliémie fatale. En pratique, contrairement
aux sujets sains, les malades IRC et hyperkaliémiques ne
présentent pas de majoration significative de l’hyperkalié-
mie [30,282]. Cela peut s’expliquer par la tolérance particu-
lière des IRC comme décrit plus haut [30]. Un seuil de
6 mmol/l sans signe ECG a même été fixé par une étude
clinique ancienne [283]. Aujourd’hui, arguant du principe
de précaution maximal, une kaliémie normale est souvent
exigée par l’anesthésiste, avec parfois comme conséquence
un impact significatif sur la prise en charge chirurgicale
(greffe rénale, drainages urologiques). A fortiori, une induc-
tion anesthésique, ventre vide, par un curare non dépolari-
sant de courte durée d’action (ex. : rocuronium, Esmeron®

dont l’effet peut potentiellement être antagonisé au besoin)
ne devrait pas être retardée par la présence d’une hyperka-
liémie biologique isolée, quel qu’en soit le chiffre.

Il existe des situations particulières, lors de la revascu-
larisation du greffon hépatique, donnant lieu à un relar-
gage massif de potassium extracellulaire en peropératoire.
Cette situation doit être anticipée par l’anesthésiste et est
traitée avec succès par les sels de calcium et l’insuline
[284,285].

Conclusion

L’hyperkaliémie est un événement biologique pouvant met-
tre en jeu le pronostic vital, dont les subtilités cliniques et
thérapeutiques doivent être connues du réanimateur et de
l’urgentiste. Les traitements consistent en trois types d’ac-
tions : accélération de la vitesse de dépolarisation en phase 0
et normalisation du PRM, transfert intracellulaire de potas-
sium et augmentation de l’excrétion rénale du potassium
(Tableau 2 et algorithme Fig. 9). Chacun de ces traitements
est à adapter en fonction de la situation clinique et de la
physiopathologie.

Tableau 2 Thérapeutiques disponibles dans l’hyperkaliémie

Agents et posologies Délai

d’action

Durée

d’action

Delta K+ (60 min)

en mmol/l

Gluconate de calcium 1 ampoule de 10 % (1 g) IVL à répéter si besoin 1–3 min 30–60 min 0

Lactate de sodium molaire Flacon à 11,3 %, 100 à 250 ml en 15-30 min

à renouveler si besoin sans dépasser 750 ml

5 min 30–60 min 0

Chlorure de magnésium Bolus de 4 g IV sur 60 secondes puis 10 g IVSE

les 24e heures

5 min – 0

Insuline-Glucose* 10 UI + G10 % 500 ml en IVL en 15 min ou bolus

de 0,15 UI/kg IV puis 0,1 UI/kg par heure pour l’hyperkaliémie

hyperglycémique du dialysé

15–60 min 4–6 h 0,65–1

Bêta-2 agonistes 20 mg en nébulisation ou 4 μg/kg en IV sur 20 min 30 min 2–4 h 0,8–1,4

Hémodialyse intermittente Qb = 300 ml/min, Qd = 500 ml/min, K
+
d = 2 mmol/l

10 min 2–3 h 1,2–1,5

(selon bains)

Polystyrène de sodium 30 g 4 h 24 h ND

Silicate de zirconium 10 g 4 h 24 h 0,7

Qb : débit sanguin ; Qd : débit du dialysat ; K+
d : concentration du potassium dans le dialysat.

*La thérapeutique par « G30 %, 30UI en 30 min IVL » n’est validée par aucune étude clinique et s’associe à une hyperglycémie don-

nant lieu à un hyperosmolalité extracellulaire limitant le transfert de K+ vers l’intracellulaire. Il existe aussi un risque de nécrose cuta-

née si le G30 % est passé sur une voie périphérique. Au-delà de 16 UI d’insuline, on n’observe pas d’effet hypokaliémiant supplé-

mentaire chez un sujet normal de 70 kg.
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