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Résumé L’hyperkaliémie est I’'un des désordres hydroélec-
trolytiques les plus fréquemment rencontrés aux urgences.
Les étiologies principales sont I’insuffisance rénale aigué
ou chronique, le diabéte et I’insuffisance cardiaque. L’hyper-
kaliémie aigué peut étre une urgence vitale, car elle est
potentiellement létale du fait du risque d’arythmie cardiaque.
Sa prise en charge aux urgences manque actuellement de
recommandations claires en ce qui concerne le seuil d’inter-
vention et les thérapeutiques a utiliser. Les thérapeutiques
couramment appliquées sont fondées sur un faible niveau
de preuve, et leurs effets secondaires sont mal connus. Des
études supplémentaires sont nécessaires pour évaluer 1’utili-
sation de ces traitements et celle de nouveaux traitements
potentiellement prometteurs. Nous faisons ici une mise au
point sur les données connues en termes d’épidémiologie,
de manifestations cliniques et électrocardiographiques, et
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des différentes thérapeutiques qui peuvent étre proposées
dans la prise en charge de I’hyperkaliémie aux urgences.

Mots clés Hyperkaliémie - Arythmie cardiaque - Urgence -
Insuffisance rénale - Béta agoniste adrénergique - Insuline

Abstract Hyperkalemia is one of the most common electro-
lytic disorders in the emergency department. Chronic kidney
disease and acute kidney injury, diabetes and heart failure are
the main etiologies. Management of hyperkalemia can be a
life-saving emergency because of its lethal potential. It can
lead to cardiac arrhythmias and cardiac conduction disor-
ders. Its management in the emergency department currently
lacks clear guidelines regarding the intervention threshold
and the therapeutics used. Standard therapies are based on
a low level of evidence, and their side effects are poorly
understood. Further studies are needed to evaluate the use
of these treatments and potentially promising new treat-
ments. In this article, we focus on known data in terms of
epidemiology, clinical and electrographic manifestations,
and the different medications that can be proposed in the
management of hyperkalemia in the emergency department.

Keywords Severe hyperkalemia - Arrhythmias - Cardiac -
Emergency treatment - Renal insufficiency - Adrenergic
beta-agonists - Insulin

Introduction

La kaliémie est normalement comprise entre d’étroites limi-
tes, classiquement 3,5 & 5 mmol/l, et maintenue par de multi-
ples mécanismes, rénaux et extrarénaux, constituant
I’homéostasie du potassium. Globalement, 98 % du potas-
sium est réparti a I’intérieur de la cellule et seulement 2 % a
I’extérieur. Cette asymétrie, maintenue par la pompe Na'-K*
ATPase, est essentielle a 1’équilibre du potentiel de repos de
la membrane cellulaire et a la diffusion du potentiel d’action.
Cela contribue au bon fonctionnement de la conduction
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nerveuse et de la contraction musculaire, et tout spéciale-
ment du tissu cardiaque [1,2].

L’hyperkaliémie est un trouble électrolytique fréquent
parmi les patients admis aux urgences [3]. Globalement, I’in-
cidence de I’hyperkaliémie se situe entre 1 et 10 % des
patients hospitalisés [4]. En France, aux urgences, des don-
nées non publiées, obtenues aupres de plusieurs services d’ur-
gences, montrent une incidence entre 1,5 et 2,7 % des admis-
sions. L’hyperkaliémie est potentiellement grave du fait du
risque de troubles du rythme ventriculaire. Plusieurs études
ont démontré I’association entre hyperkaliémie aigué et mor-
talité [5—7]. L’hyperkaliémie est habituellement classée en
l1égére, modérée ou sévére [3,8,9] ; cependant, les seuils pour
définir la gravité de ’hyperkaliémie sont inconstants.

L’objectif de notre mise au point est de rapporter les don-
nées les plus récentes concernant les étiologies, les manifes-
tations cliniques et électrocardiographiques, ainsi que les
différentes thérapeutiques qui peuvent étre proposées dans
la prise en charge de I’hyperkaliémie aux urgences.

Hyperkaliémie aigué : principales étiologies

Il est important en premier lieu d’éliminer des causes de
pseudohyperkaliémie, qui sont : hyperleucocytose supé-
rieure & 70 G/, thrombocytose supérieure a 600 G/1, pose
prolongée du garrot, hémolyse [2].

Il est bien établi que la principale cause d’hyperkaliémie
est I’insuffisance rénale, qu’elle soit aigué ou chronique, les
autres étiologies étant le diabéte et I’insuffisance cardiaque,
d’autres mécanismes peuvent étre en cause : nécrose tissu-
laire, acidose métabolique, thabdomyolyse [10,11]. Les thé-
rapeutiques utilisées dans cette pathologie, interférant dans
I’homéostasie du potassium, précipitent 1’¢lévation de la
kaliémie. Ainsi, une iatrogénie est fréquemment impliquée
dans les causes de I’hyperkaliémie aigué, en lien avec une
insuffisance rénale aigué [10].

Dans le syndrome cardiorénal, la dysfonction cardiaque et
celle rénale peuvent coexister. L’insuffisance cardiaque
congestive, la diminution du débit de filtration rénale et 1’hy-
pervolémie s’intriquent, pouvant conduire a la survenue d’une
hyperkaliémie modérée a sévere [12].

Hyperkaliémie aigué : manifestations cliniques
et électrocardiographiques

Les patients en hyperkaliémie peuvent ne présenter aucun
symptome ou des symptdmes aspécifiques comme une fai-
blesse, une asthénie, des paresthésies, des crampes ou une
dyspnée pouvant aller jusqu’a la détresse respiratoire [9]. 1l
est important de noter que ces manifestations cliniques ne

sont aucunement prédictives de la gravité ou de la sévérité
d’une hyperkaliémie aigué.

En ce qui concerne 1’électrocardiogramme, 1’hyperkalié-
mie modérée est souvent associée a une accélération de la
repolarisation, des changements de I’onde T en résultent
directement [13] (Fig. 1). Des ondes T pointues sont consi-
dérées comme le signe le plus précoce d’hyperkaliémie [14].
Une hyperkaliémie légeére a modérée est responsable d’une
diminution de la conduction électrique entre les myocytes
cardiaques, ce qui provoque un allongement progressif de
I’espace PR et un élargissement progressif des QRS alors
que le taux de potassium augmente [9]. Les myocytes
atriaux sont plus sensibles a I’hyperkaliémie. En résulte
une diminution de I’amplitude de ’onde P évoluant progres-
sivement vers un aplatissement de I’onde P, sans extinction
du nceud sinoatrial. Certains rapportent que les impulsions
du nceud sinoatrial sont directement transmises au nceud
atrioventriculaire sans dépolariser 1’oreillette. Plus 1’hyper-
kaliémie augmente et plus les conductions sinoatriale et
atrioventriculaire diminuent, pouvant aboutir a un échappe-
ment ventriculaire [14]. Ensuite, les QRS continuent de
s’élargir jusqu’a se mélanger a I’onde T. A I’extréme, une
hyperkaliémie sévére peut entrainer un passage en fibrilla-
tion ventriculaire ou en asystolie [14]. D’autres anomalies
associées a I’hyperkaliémie ont été décrites dans la littéra-
ture : un sous-décalage du segment ST, un hémibloc, un bloc
de branche droit ou gauche, un bloc bifasciculaire ou trifas-
ciculaire. Il peut méme apparaitre des signes d’infarctus du
myocarde, un sus-décalage diffus du segment ST ou dans les
dérivations inférieures [14]. On n’observe généralement pas
d’ondes Q. Cependant, il est important de noter que la rela-
tion entre taux de potassium et apparition de modifications
électrocardiographiques est inconstante, la sensibilité de
I’ECG isolé pour détecter une hyperkaliémie étant seule-
ment de 34 4 43 % [15,16]. Ainsi, un ECG normal peut étre
obtenu méme avec une hyperkaliémie sévere, d’autant plus
que I’hyperkaliémie s’est installée lentement [13,17]. Au
total, les conséquences cardiaques de 1’hyperkaliémie sont
essentiellement liées a sa rapidité d’installation et au terrain
sous-jacent [18,19].

Hyperkaliémie aigué : prise en charge
thérapeutique

Il n’existe actuellement pas de stratégie thérapeutique fondée
sur un haut niveau de preuve dans le traitement urgent de
I’hyperkaliémie aigué. Cela est principalement di au peu
d’essais randomisés réalisés et a 1’hétérogénéité du seuil
défini pour débuter un traitement entre les différentes études.
Des recommandations claires manquent concernant le seuil
d’hyperkaliémie pour I’indication d’un traitement en
urgence, et le choix du traitement, qui n’a pas changé au
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Fig. 1 Exemples de modifications électrocardiographiques en rapport avec une hyperkaliémie. A. Elargissement de ’espace PR. B.

Ondes T amples et pointues et ¢largissement des QRS

cours des derniéres années, est bien souvent subjectif [3,4].
11 est habituellement admis qu’un traitement doit étre débuté
en urgence lorsque le taux de potassium est supérieur a
6 mmol/l et/ou lorsque I’on retrouve des signes électrocar-
diographiques d’hyperkaliémie a ’ECG [3,20]. Dans la plu-
part des cas, plus d’un agent est utilisé. Plusieurs revues ont
synthétisé les différentes options thérapeutiques [20-23].

La prise en charge initiale de ’hyperkaliémie aigué aux
urgences apres confirmation de I’absence de pseudohyperka-
liémie se divise en trois étapes :

e d’abord I’antagonisation de I’effet de I’hyperkaliémie sur
la potentielle hyperexcitabilité myocardique afin de pro-
téger des troubles du rythme et de la conduction ;

® puis la diminution de la kaliémie en elle-méme, en faisant
passer le potassium du secteur extracellulaire vers le sec-
teur intracellulaire ;

e enfin, 1’élimination du potassium, que cela soit par le
biais d’une épuration digestive (résine échangeuse
d’ions), rénale (traitement diurétique) ou extrarénale
(hémodialyse).

Eavoisier

Stabiliser la membrane cardiaque

Méme si aucune étude ne démontre I’intérét de 1I’administra-
tion d’un sel de calcium dans le traitement de I’hyperkalié-
mie, cette prescription est largement recommandée [4,23].
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Le calcium permet de stabiliser la membrane cardiaque en
diminuant le risque d’arythmie causée par I’hyperkaliémie.
Il n’a donc aucun rdle dans la diminution de la kaliémie.
L’administration intraveineuse d’un sel de calcium (chlorure
de calcium ou gluconate de calcium) est recommandée dés
I’apparition d’anomalies électriques en rapport avec I’hyper-
kaliémie a ’ECG (ondes T pointues). Le chlorure de calcium
contient plus de calcium que le gluconate, mais présente un
risque de nécrose tissulaire en cas d’extravasation. Ainsi, on
préférera I'utilisation du gluconate de calcium (a2 10 %,
10 ml sur dix min, soit 2,25 mmol de calcium). Sa rapidité
d’action est quasi immédiate, et sa durée d’action de 30 a
60 min. II est possible de répéter la dose de gluconate de
calcium si I’ECG ne se normalise pas dans les cinq min ou
si les anomalies réapparaissent aprés amélioration [13].
L’utilisation d’un sel de calcium n’est cependant pas recom-
mandée en cas d’hypercalcémie ou de surdosage ou intoxi-
cation en digitaliques.

Faire rentrer du potassium dans les cellules
2 mimétiques

L’utilisation des 2 mimétiques a été largement étudiée
dans le traitement a la phase aigué de I’hyperkaliémie
[20,23]. En stimulant la pompe Na-K ATP, le potassium
est réabsorbé a I’intérieur de la cellule. L’efficacité maxi-
male du salbutamol sur la diminution du potassium est
observée entre 30 et 60 min et dure environ deux heures.
Les résultats des différentes études sont présentés dans
I’Annexe A [24-29]. En résumé, avec 'utilisation des (2
mimétiques, la diminution de la kaliémie est d’environ
1 mmol/l en 60 min, avec une efficacité similaire entre
une utilisation intraveineuse (a2 la dose de 0,5 mg sur
15 min) ou en nébulisation (meilleure efficacité¢ a une dose
de 20 mg qu’a 10 mg) [20].

Parmi les effets secondaires rapportés, on peut observer
une tachycardie, des tremblements, une nervosité, des pal-
pitations. A noter que les patients sous B-bloquants étaient
exclus dans plusieurs études évaluant ’efficacité des B2
mimétiques, les auteurs justifiant cette exclusion par un
effet moindre attendu sur I’hyperkaliémie dans cette popu-
lation, sans que toutefois cela ait pu étre corroboré par
d’autres études [9,13]. De plus, deux études incluant des
patients hémodialysés rapportent qu’environ 40 % des
patients présentaient une résistance aux B2 mimétiques,
avec une diminution moindre de la kaliémie chez ces
patients, sans pouvoir prédire quelle sera la réponse au
traitement. Le mécanisme n’est pas connu ; cependant,
cette résistance f2 mimétiques n’a été rapportée a ce jour
que chez des patients déja en hémodialyse [24,25]. Cepen-
dant, certains auteurs proposent que le salbutamol ne soit
pas utilisé seul [13].

Insulinothérapie

L’association insuline—glucose diminue la kaliémie en réab-
sorbant le potassium a I’intérieur de la cellule par I’activation
de la pompe Na-K ATPase. Cet effet est indépendant de 1’ef-
fet hypoglycémiant de I’insuline. L’injection de glucose seul
n’est pas recommandée, car le taux d’insuline endogéne
libéré sera probablement insuffisant, et le risque d’exacerba-
tion de I’hyperkaliémie est important du fait de I’effet hyper-
tonique entrainé par un transfert d’eau et de potassium en
dehors de la cellule secondaire a I’hyperglycémie.

Plusieurs stratégies de traitement ont été étudiées et sont
rapportées dans 1I’Annexe B [25,26,30-36]. En résumé, une
injection de dix unités d’insuline rapide en bolus suivie par
un bolus de 25 g de glucose permet de faire baisser la kalié-
mie de 0,6 a 1 mmol/l dés 15 min, avec un pic d’efficacité
entre 30 et 60 min et une durée d’action de quatre a six
heures [25]. Le choix de la dose d’insuline (10 & 20 unités)
n’était pas associé a une différence significative sur la dimi-
nution de la kaliémie [37]. L’administration d’une dose infé-
rieure d’insuline a aussi été évaluée [38,39]. A noter que
dans une étude testant 1’insuline administrée en perfusion
continue sur quatre heures, la kaliémie réaugmentait a
90 min [23]. Cette stratégie de perfusion continue n’est donc
pas recommandée.

Parmi les effets secondaires décrits, le principal est le
risque d’hypoglycémie [37,40]. Celui-ci est fréquent et pro-
bablement sous-estimé [40]. L’hypoglycémie étant souvent
retardée (une a trois heures apres I’injection) du fait d’un
rebond initial de la glycémie aprés I’injection, mais aussi
parce que I’utilisation de glucose est souvent trop faible
par rapport a I’apport exogéne d’insuline. De plus, la demi-
vie de I’insuline est prolongée s’il existe une insuffisance
rénale, I’apport de glucose doit alors étre prolongé [41].
Dans une revue incluant 11 études, environ 20 % des
patients présentait une hypoglycémie [37]. Cependant, dans
une autre étude, aucun patient ne présentait d’hypoglycémie
apres 60 g de glucose associés a 20 unités d’insuline (sur une
heure en IVSE) [26].

Ainsi, une approche proposée est I’administration d’un
bolus de six unités d’insuline rapide, suivi par une perfusion
de 20 unités d’insuline sur une heure associée a 60 g de
glucose (soit 600 ml de glucose 10 %) sur une heure [41].

Association 2 mimétiques et insulinothérapie

Plusieurs stratégies de traitement associant f2 mimétiques et
insulinothérapie ont été étudiées et sont rapportées dans
I’Annexe C [25,31,35]. En résumé, 1’association 2 miméti-
ques (20 mg de salbutamol nébulis¢) et insuline—glucose
(dix unités d’insuline rapide sur une heure et 50 ml de solu-
tion a 50 % de glucose) permet de faire baisser d’environ
1,2 mmol/l la kaliémie, 60 min aprés 1’administration des
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deux thérapeutiques. Cette diminution de la kaliémie était
significative par rapport aux deux traitements utilisés sépa-
rément. La différence sur la baisse de la kaliémie était signi-
ficative dés 15 min et jusqu’a 60 min.

En outre, 1’ajout d’un 2 mimétique a I’insuline diminuait
le risque d’hypoglycémie. A I’inverse, I’augmentation de la
fréquence cardiaque était significativement supérieure. Nous
proposons de réserver cette association aux hyperkaliémies
supérieures ou égales a 6,5 mmol/l ou en cas d’hyperkalié-
mie avec modifications électrocardiographiques.

Bicarbonates

Les données sur I'utilisation du bicarbonate de sodium sont
contradictoires [21,42]. Ainsi, les patients qui présentaient
une baisse du taux de potassium aprés 1’administration de
bicarbonate de sodium étaient en acidose métabolique
majeure. Une autre étude n’a pas montré d’effet rapide sur
la kaliémie aprés injection de bicarbonate de sodium [31].
En outre, cette thérapeutique n’est pas dénuée d’effets secon-
daires, principalement hypernatrémie et alcalose métabo-
lique. Ces effets secondaires seraient potentiellement séveres
dans la population de patients présentant le plus souvent une
hyperkaliémie aux urgences, a savoir les insuffisants cardia-
ques qui pourraient alors présenter un cedéme aigu pulmo-
naire au décours de la prise en charge de I’hyperkaliémie [9].

Ainsi, nous proposons que I’administration de bicarbo-
nate ne soit pas considérée comme un traitement aux urgen-
ces de I’hyperkaliémie, en particulier du fait du risque
d’cedéme pulmonaire cardiogénique et d’une diminution
souvent modeste de la kaliémie. Une indication de ce traite-
ment peut cependant étre retenue : chez des patients en hypo-
volémie majeure et en acidose métabolique [41].

Faire sortir le potassium de I’organisme
Résines échangeuses de cations

Les résines échangeuses de cations fonctionnent en échan-
geant le sodium qu’elles contiennent avec le potassium
excrété dans le tube digestif, majoritairement dans le colon
[13]. Néanmoins, I’efficacité est hautement variable, retar-
dée et imprévisible. Ainsi, les études revues retrouvaient
une diminution de 0,4 mmol/l entre 12 et 24 heures de la
kaliémie, mais décrivaient aussi la survenue d’hypokalié-
mies [43]. De plus, une étude rétrospective en 2015, retrou-
vant une diminution significative relative de 0,14 mmol/l de
la kaliémie apreés traitement par résine, considérait ce traite-
ment comme inapproprié du fait de son cofit, des potentiels
effets secondaires et du faible intérét clinique [44].

Ainsi, nous proposons que ce traitement ne soit pas consi-
déré comme un traitement d’urgence du fait de son long
délai d’action (au moins deux heures et jusqu’a six heures

I!avoisier

ou plus) et du fait du risque de nécrose intestinale signalé
apres I'utilisation du kayexalate dans plusieurs cas cliniques
[21,43].

Epuration extrarénale

Une dialyse urgent€ devrait étre considérée chez des
patients anuriques résistant aux traitements de premicre
ligne et présentant des troubles électriques sur I’ECG per-
sistant aprés traitement. Cela est d’autant plus vrai chez
des patients en insuffisance rénale aigué€ [3,10]. Cepen-
dant, le délai de mise en route d’une dialyse en fait un
traitement de seconde ligne, la priorité étant toujours pour
le médecin urgentiste d’antagoniser 1’effet de I’hyperkalié-
mie sur la potentielle hyperexcitabilit¢ myocardique et de
faire passer le potassium du secteur extracellulaire vers le
secteur intracellulaire. Ainsi, aux urgences, les traitements
précédemment proposés (23 mimétiques et insuline—glu-
cose) restent a faire en premiére intention, avant de discu-
ter une éventuelle procédure de dialyse.

Synthése et perspectives

L’hyperkaliémie est un trouble électrolytique fréquent aux
urgences. Du fait des conséquences potentiellement déléte-
res de I’hyperkaliémie et notamment cardiaques, sa prise en
charge est une urgence médicale. L’hétérogénéité des avis
d’experts en ce qui concerne le seuil d’intervention et les
thérapeutiques a utiliser est importante. Des études évaluent
les options thérapeutiques couramment utilisées, mais le
niveau de preuve est limité par des essais portant sur de peti-
tes cohortes de patients, et I’application des différents traite-
ments est bien souvent soutenue par la subjectivité du pres-
cripteur. Cependant, il est indispensable de débuter
rapidement une injection de sels de calcium en cas d’anoma-
lie électrocardiographique, celle-ci n’ayant pas d’effet sur la
kaliémie, mais un effet protecteur cardiaque.

En ce qui concerne la prise en charge initiale de I’hyper-
kaliémie aux urgences, le traitement peut débuter pour une
kaliémie supérieure ou égale a 6 mmol/l et/ou en cas d’ano-
malie électrocardiographique. Le traitement pourra reposer
sur I’insuline—glucose et/ou les B2 mimétiques, mais nous
proposons de ne pas retenir la prescription de bicarbonates
aux urgences du fait de ses effets secondaires potentiels.
Les B2 mimétiques, du fait de leur simplicité d’utilisation
en nébulisation, doivent trouver toute leur place aux urgen-
ces. Il est important de rappeler que 1’insuline—glucose est
pourvoyeuse d’hypoglycémie ou d’hyperglycémie, et que
par conséquent la glycémie doit étre surveillée au cours de
la prise en charge. Ces hypoglycémies peuvent étre retar-
dées notamment en cas d’insuffisance rénale. Enfin, au
vu du délai maximal d’action des différentes stratégies
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Fig. 2 Algorithme de prise en charge initiale de I’hyperkaliémie aux urgences. K+ : kaliémie

thérapeutiques, il est proposé un contrdle de la kaliémie
aprés une heure. Les propositions thérapeutiques pour la
prise en charge initiale aux urgences sont synthétisées dans
la figure 2.

Dans ce contexte, I’importance de définir le niveau de
kaliémie auquel le risque de décés ou d’arythmie augmente
de maniere significative est une priorité, afin de définir a
quel taux débuter un traitement agressif. Des données claires
manquent également sur la rapidité du traitement nécessaire,
alors qu’il est important de connaitre quels patients doivent
étre traités rapidement, et ceux pour lesquels la kaliémie peut
étre diminuée progressivement. Des études observationnel-
les sont en cours, mais des essais randomisés devront étre
menés afin d’évaluer les traitements de premicre ligne de
I’hyperkaliémie aux urgences [45].

Une autre piste de recherche concerne aussi les nouveaux
traitements potentiels de ’hyperkaliémie [46]. En effet, le
patiromer et le ZS-9 présentent une efficacité potentielle
dans des études préliminaires et devront étre testés afin de

déterminer leur effet prévisible sur la diminution de la kalié-
mie a la phase initiale et leur rapidité d’action en comparai-
son avec des traitements standard.

Conclusion

L’hyperkaliémie est un trouble électrolytique fréquent aux
urgences et est potentiellement grave par trouble du rythme
cardiaque. Sa prise en charge initiale doit donc étre agressive,
méme si le seuil de kaliémie pour intervention et les thérapeu-
tiques a appliquer sont hétérogénes. Nous avons proposé ici
une mise au point sur stratégie de prise en charge initiale de
I’hyperkaliémie. Des essais randomisés doivent maintenant
permettre de renforcer les avis d’experts pour définir une prise
en charge optimisée de I’hyperkaliémie aux urgences.

Conflit d’intérét : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérét.
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Annexe A Etudes ayant comparé au moins un 2 mimétique comme traitement de I’hyperkaliémie

Etude Design de I’étude Population Molécule/dose/ Kaliémie Modification Effets secondaires rapportés
méthode initiale de la kaliémie (mmol/l)
(mmol/l)
Allon et al. 1989  Prospective, non Insuffisance rénale Albuterol 5,9+0,3 -0,62 +0,9 Tachycardie modérée
(n=10) [17] randomisée, double insu, terminale 10 mg ou 20 mg/ 5,8+0,4 -0,98 £0,1 Anxiété (n=1)
controlée contre placebo, Hémodialyse nébulisation sur 10 min 5,7 £0,2 Pas de diminution
cross-over Hyperkaliémie chronique Dosage a 30, 60, 90 et
120 min
Montoliu 1990 (rn  Prospective, non Insuffisance rénale Salbutamol 6,5+0,4 30 min : 5,6 +0,6 Diminution tension artérielle
=10) [19] randomisée, ouverte, non terminale 15 mg/nébulisation 60 min : 5,6 £0,7 Tachycardie modérée
controlée Hémodialyse sur 30 min 180 min : 5,6 £0,7 Augmentation modérée
Hyperkaliémie chronique 360 min : 6 £ 0,7 de la glycémie
Allon et al. 1990  Prospective, non Insuffisance rénale Albuterol 5,56 £0,2 -0,66 £0,12 Augmentation de la glycémie
(n=10) [18] randomisé, ouverte, terminale 20 mg/nébulisation Dosage a 15, 30, 45 et Augmentation de la fréquence
controlée, cross-over Hémodialyse sur 10 min 60 min cardiaque non significative
Hyperkaliémie chronique
Allon et al. 1995  Prospective, non Insuffisance rénale Albuterol 4,54 +0,1 30 min : -0,8 £0,1 Tachycardie
(n=17) [20] randomisé, ouverte, terminale 20 mg/nébulisation p<0,01
controlée, cross-over Hémodialyse sur 10 et 30 min
avant dialyse
Allon et al. 1996  Prospective, non Insuffisance rénale Albuterol 4,34+0,2 -0,7£0,2 vs -0,5 £ Augmentation glycémie
(n=28) [21] randomisé, ouverte, terminale 10 mg/nébulisation 4,24 £0,1 0,05alh Augmentation significative
controlée, cross-over Hémodialyse sur 10 min + Dosage 15, 30, 45 et de la bicarbonatémie (p <
bicarbonate 1,4 % i.v. 60 min 0,005) et du pH (p <0,01)
90 mmol/h dans le groupe bicarbonate
Pancu et al. 2003 Prospective, randomisé, Patients sains Albuterol 10mg 3,9+0,3 3,4+ 1,3 [30 min] ; Moins d’effet secondaire
(n=27) [22] en double insu, cross- ou levalbuterol 2,5 mg 4,1 +0,3 3,6 £0,5 [60 min] ; dans le groupe levalbuterol
over ou placebo NaCl/ 4,1+0,3 3,6 +£0,4 [90 min] Pas de tachycardie
nébulisation sur 30 min 3,8 +0,3 [30 min] ; dans le groupe levalbuterol vs
n = 9/groupe 3,8+0,2 [60 min] ; albuterol
3,6 0,2 [90 min]
4,1 +£0,3 [30 min] ;
4,2+0,3 [60 min] ;
4,1+0,2 [90 min]
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Annexe B Etudes évaluant différentes stratégies thérapeutiques incluant ’insuline

Etude Design

Population

Dose insuline

Dose glucose (g) Kaliémie initiale

Modification

Survenue d’une

méthode (mmol/l) de la kaliémie (mmol/l) hypoglycémie
Blumberg et al. Prospective, non Insuffisance rénale 5 mU/kg/min 25 5,6 +£0,33 4,7+£0,2 n=>5
1988 (n =10) randomisée, cross- terminale (20 unités) Dosage/10 min pendant
[28] over Hémodialyse Perfusion sur 60 min 60 min
Lens et al. 1989 Prospective, non Insuffisance rénale 10 unités 40 6,1 £0,2 Max : —-1,1 £0,1 n=2
(n=10) randomisée, ouverte terminale Injection en bolus Dosage 30, 60, 180 et
[29] Hémodialyse 360 min
Allon et al. 1990 Prospective, non Insuffisance rénale 10 unités 25 5,5+0,2 -0,6 £0,1 n=9
(n=12) randomisé, ouverte, terminale Injection en bolus Dosage a 15, 30, 45 et
[18] controlée, cross-over Hémodialyse 60 min
Hyperkaliémie
chronique
Ljutic et al. 1993 Prospective, non Insuffisance rénale 10 unités 25 6,3+0,2 A 60 min : 5,6 +0,2 n=1
(n=9) randomisé, ouverte  terminale Injection en bolus
[30] Hémodialyse
Allon et al. 1996 Prospective, non Insuffisance rénale 5 mU/kg/min 60 42 +0,1 -0,8+0,1 vs -0,8 + 0
(n=238) randomisé, ouverte, terminale (20 unités) 43+0,2 0,06 (p =0,65)
[21] controlée, cross-over Hémodialyse Perfusion sur 60 min Dosage a 15, 30, 45 et
+ bicarbonate 1,4 % 60 min
i.v. 90 mmol/h
Kim et al. 1996 Prospective, non Insuffisance rénale 5 mU/kg/min 40 6,3+0,1 60 min : 5,7+0,1 0
(n=12) randomisée, cross- terminale (20 unités)
[31] over Hémodialyse Perfusion sur 60 min
Hyperkaliémie
chronique
Duranay et al. 1996 Prospective, non Insuffisance rénale 10 unités 30 6,7+0,4 -1 +0,4 (max) 0
(n=12) [32] randomisée, ouverte, chronique Perfusion sur 30 min Dosage a 60, 180,
controlée 360 min
Ngugi et al. 1997  Prospective, Insuffisance rénale 10 unités 25 6+ NC —1,1 £NC n=2
(n=10) randomisé, ouverte  aigué/chronique Perfusion sur 15 min
[33] Hospitalisés
Chothia et al. 2014 Prospective, Insuffisance rénale 10 unités 50 6+0,9 A 60 min : -0,8 0,5 n=2
(n=10) randomisée, double  terminale Injection en bolus (»=0,001)
[34] insu, controlée contre Hémodialyse

placebo, cross-over

Hyperkaliémie
chronique
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Annexe C Etudes évaluant différentes stratégies thérapeutiques associant 2 mimétiques et insulinothérapie

Etude

_ma%&.,:.mﬁ

(mmol/l)

Association >

:-1,5+0,2
Dosage 30, 60,

Max

7,140,2

Salbutamol

40

Insuffisance 10 unités

Prospective, non

Lens et al. 1989
(n=10)

(29]

Insuline seul

0,5 mg i.v.

en bolus

le terminale

rena

randomisée,

aucune différence

180 et 360 min

Hémodialyse

ouverte

avec 2m seul

Association >

“1,2+0,2

59+0,2

Albuterol
20 mg

25

Insuffisance 10 unités

Prospective, non

Allon et al. 1990
(n=10)

(18]

aux traitements seuls

Dosage a 15, 30,
45 et 60 min

en bolus

le terminale

.

rena

randomisé,

nébulisation,

Hémodialyse

ouverte,

10 min

Hyperkaliémie

controlée, cross-

chronique

over

:—1,4+ Association >

NC A 60 min

Salbutamol

25

Prospective, Insuffisance 10 unités

Ngugi et al. 1997
(n=10)

[33]

aux traitements seuls

0,5 mg i.v.

perfusion

le aigué/
chronique

rena

randomisé,

1,2+

N

A 120 min
0,7

sur 25 min

sur 15 min

ouverte

Hospitalisés

Références

10.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

. Gumz ML, Rabinowitz L, Wingo CS (2015) An integrated view

of potassium homeostasis. N Engl J Med 373:60-72

. Weiner ID, Linas SL, Wingo CS (2010) Chapter 9 — Disorders

of potassium metabolism. In: Floege J, Johnson RJ, Feehally J
(eds) Compr Clin Nephrol, Fourth Ed. Mosby, Philadelphia,
pp 118-29

. Rossignol P, Legrand M, Kosiborod M, et al (2016) Emergency

management of severe hyperkalemia: guideline for best practice
and opportunities for the future. Pharmacol Res 113:585-91

. Sood MM, Sood AR, Richardson R (2007) Emergency manage-

ment and commonly encountered outpatient scenarios in patients
with hyperkalemia. Mayo Clin Proc 82:1553-61

. Einhorn LM, Zhan M, Hsu VD, et al (2009) The frequency of

hyperkalemia and its significance in chronic kidney disease.
Arch Intern Med 169:1156-62

. McMahon GM, Mendu ML, Gibbons FK, et al (2012) Associa-

tion between hyperkalemia at critical care initiation and mortality.
Intensive Care Med 38:1834—42

. Jain N, Kotla S, Little BB, et al (2012) Predictors of hyperkale-

mia and death in patients with cardiac and renal disease. Am J
Cardiol 109:1510-13

. Pepin J, Shields C (2012) Advances in diagnosis and manage-

ment of hypokalemic and hyperkalemic emergencies. Emerg
Med Pract 14:1-17

. Alfonzo AVM, Isles C, Geddes C, et al (2006) Potassium disor-

ders — clinical spectrum and emergency management. Resusci-
tation 70:10-25
Faubel S, Shah PB (2016) Immediate consequences of acute kid-
ney injury: the impact of traditional and nontraditional complica-
tions on mortality in acute kidney injury. Adv Chronic Kidney
Dis 23:179-85

. Muschart X, Boulouffe C, Jamart J, et al (2014) A determination

of the current causes of hyperkalaemia and whether they have
changed over the past 25 years. Acta Clin Belg 69:280—4

Thind GS, Loehrke M, Wilt JL (2018) Acute cardiorenal syn-
drome: mechanisms and clinical implications. Cleve Clin J] Med
85:231-9

Weisberg LS (2008) Management of severe hyperkalemia: Crit
Care Med 36:3246-51

Mattu A, Brady WJ, Robinson DA (2000) Electrocardiographic
manifestations of hyperkalemia. Am J Emerg Med 18:721-9
Wrenn KD, Slovis CM, Slovis BS (1991) The ability of physi-
cians to predict hyperkalemia from the ECG. Ann Emerg Med
20:1229-32

Acker CG, Johnson JP, Palevsky PM, et al (1998) Hyperkalemia in
hospitalized patients: causes, adequacy of treatment, and results of
an attempt to improve physician compliance with published therapy
guidelines. Arch Intern Med 158:917-24

Szerlip HM, Weiss J, Singer I (1986) Profound hyperkalemia
without electrocardiographic manifestations. Am J Kidney Dis
7:461-5

Montague BT, Ouellette JR, Buller GK (2008) Retrospective
review of the frequency of ECG changes in hyperkalemia. Clin
J Am Soc Nephrol 3:324-30

Surawicz B, Chlebus H, Mazzoleni A (1967) Hemodynamic and
electrocardiographic effects of hyperpotassemia. Differences in
response to slow and rapid increases in concentration of plasma
K. Am Heart J 73:647-64

Elliott MJ, Ronksley PE, Clase CM, et al (2010) Management of
patients with acute hyperkalemia. CMAJ 182:1631-5

Mahoney BA, Smith WA, Lo DS, et al (2005) Emergency inter-
ventions for hyperkalaemia. Cochrane Database Syst Rev 2:
CD003235.



110

Ann. Fr. Med. Urgence (2019) 9:102-111

w

=

o

‘A

=

-

<

=

o)

Q
—_
=
S

o E

S E

p=

s 2

ET«
=<

Kaliémie
initiale

B2 mimétique

Dose insuline, Dose glucose
g

méthode

Population

Annexe C Etudes évaluant différentes stratégies thérapeutiques associant P2 mimétiques et insulinothérapie
Design

Etude

Eavoisier

(mmol/l)

Association >

Max : -1,5+0,2

71402

Salbutamol

40

Insuffisance 10 unités

Prospective, non

Lens et al. 1989
(n=10)

[29]

Insuline seul

Dosage 30, 60,

0,5 mg i.v.

en bolus

rénale terminale

randomisée,

aucune différence

180 et 360 min

Hémodialyse

ouverte

avec Bf2m seul

Association >

1,2402

59402

Albuterol
20 mg
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Insuffisance 10 unités
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Allon et al. 1990
(n=10)
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aux traitements seuls

Dosage a 15, 30,
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en bolus
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Hémodialyse

ouverte,
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Hyperkaliémie

controlée, cross-

chronique

over
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NC

Salbutamol
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Ngugi et al. 1997
(n=10)

[33]

aux traitements seuls

0,5 mg i.v.
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Nous avons lu avec un grand intérét la revue publiée dans
votre journal par Lemoine et al. sur les traitements de 1’hy-
perkaliémie [1]. Il existe plusieurs points sur lesquels un
éclaircissement est nécessaire. Parmi les causes préanalyti-
ques d’hyperkaliémie, le garrot mentionné par les auteurs est
une cause qui a longtemps été enseignée. Cependant, c’est la
manceuvre répétée de serrement du poing qui est démontré
étre a l’origine d’une pseudohyperkalémie locorégionale
[2,3]. Les auteurs mentionnent a plusieurs reprises qu’il
existe un risque de trouble de rythme dii a un état d’hype-
rexcitabilité myocardique au cours de I’hyperkaliémie. Or, il
est connu que I’hyperkaliémie induit au contraire un état
d’hypoexcitabilit¢ myocardique en rendant le potentiel de
repos membranaire (PRM) plus proche de zéro. Cet état
d’hypoexcitabilité se traduit sur un électrocardiogramme de
surface par des troubles de conduction (aplatissement, voire
disparition de I’onde P, élargissement du QRS, allongement
du PR). A I’extréme peut apparaitre une onde sinusoidale
issue de la fusion du QRS élargie avec ’onde T pouvant
faire diagnostiquer a tort un trouble du rythme ventriculaire
(Fig. 1) [4]. Les auteurs recommandent I’utilisation des sels
de calcium des lors qu’il existe des signes ECG d’hyperka-
liémie. Or, le mécanisme d’action des sels de calcium permet
de traiter les troubles conductifs liés & une diminution de la
vitesse de dépolarisation secondaire a ’augmentation du
PRM (potentiel devenant moins négatif) et non pas la repo-
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larisation accélérée qui se traduit par ondes T amples, poin-
tues et symétriques [5].

Fig. 1 Exemple d’onde sinusoidale en rapport avec une hyperka-
liémie

Liens d’intéréts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérét.
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Nous remercions Robert et Mesnard qui ont manifesté leur
grand intérét a la lecture de notre mise au point sur la prise en
charge de I’hyperkaliémie aux urgences [1]. Concernant les
remarques rapportées dans leur lettre [2], nous pouvons
apporter les réponses suivantes.

A propos de la pseudohyperkaliémie, la pose prolongée
du garrot en est bien une des causes, rapportées dans plu-
sieurs travaux [3—6]. A noter que la manceuvre répétée de
serrement du poing rapportée par les auteurs est aussi une
cause de pseudohyperkalémie, et certains auteurs recom-
mandent méme de ne pas faire pratiquer par le patient cette
manceuvre répétée de serrement du poignet lors d’un préle-
vement sanguin visant a évaluer la kaliémie [7]. Cependant,
cette manceuvre de serrement répété du poignet est rarement
pratiquée aux urgences, en préhospitalier ou en soins inten-
sifs, au vu de la présentation clinique des patients, alors que
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la pose d’un garrot y est systématique et doit donc étre
connue comme une cause potentielle de pseudohyperkalié-
mie. En outre, d’autres facteurs peuvent étre a 1’origine
d’une pseudohyperkaliémie comme le délai dans la prise
en charge de I’échantillon sanguin collecté ou la température
de conservation [8].

En ce qui concerne le retentissement cardiaque, nous
sommes d’accord avec les auteurs [2] sur le fait que I’hyper-
kaliémie aigué puisse entrainer des troubles de la conduction
et une hypoexcitabilité. Cependant, dés 1956, Hoffman et
Suckling ont rapporté que 1’hyperkaliémie induisait une
excitabilit¢ de la membrane cardiaque, entrainant par la
un risque d’arythmie [9], démontrée ensuite expérimentale-
ment par Lyons et al. en 1977 [10]. C’est d’ailleurs ce terme
d’hyperexcitabilité qui a été retenu dans les revues de la lit-
térature ou mises au point récemment publiées, que ce soit
par des urgentistes, des réanimateurs ou des néphrologues
[11-13]. L’hyperkaliémie peut donc entrainer a la fois une
hyperexcitabilité et des troubles de la conduction, 1’une ou
I’autre de ces conséquences étant trés probablement en lien
avec la sévérité (et rapidité d’installation) de 1’hyperkalié-
mie. Les ondes T amples et pointues représentent un mar-
queur d’hyperexcitabilité, les troubles de la conduction sont
associés a de I’hypoexcitabilité.

Enfin, en ce qui concerne la prescription de sels de cal-
cium, il nous est apparu opportun de la recommander des
I’apparition d’anomalies électriques en rapport avec I’hyper-
kaliémie a I’ECG, essentiellement afin de ne pas méconnai-
tre un risque cardiaque imminent, étant donné la balance
bénéfice/risque trés favorable de ce traitement dans cette
situation. D’ailleurs, les mises au point récentes vont dans
ce sens, et il est a noter qu’il n’existe aucune étude randomi-
sée démontrant I’efficacité de ’administration de sels de cal-
cium, et les indications reposent seulement sur des recom-
mandations d’experts [11-13].

Liens d’intéréts : les auteurs déclarent ne pas avoir de lien
d’intérét.
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