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INTRODUCTION

L'hyperkaliémie ou concentration plasmatique de potassium élevée, est un
désordre métabolique rencontré dans de multiples situations pathologiques.
Elle peut étre menacgante, provoquer des troubles de I'excitabilité cardiaque
entrainant des troubles du rythme potentiellement Iétaux. La mise en route
d'un traitement rapide et efficace constitue une urgence vitale. On appelle
« hyperkaliémie » une kaliémie = 5,5 mmol.I" et « hyperkaliémie menagante », une
kaliémie = 6,5 mmol.I"" ou toute hyperkaliémie associée a des troubles du rythme
cardiaque évocateurs. Les troubles du rythme associés a |I'hyperkaliémie sont
visibles sur I'électrocardiogramme. Ills commencent par I'amplification des ondes
T et I'allongement de I'espace PR, puis I'augmentation de kaliémie provoque
élargissement des QRS et disparition des ondes P avec I'éventuelle formation
d'une courbe sinusoide. Le rythme peut alors dégénérer en fibrillation ventricu-
laire si le potentiel de membrane n'est pas rapidement stabilisé (Figure 1) [1].

1. NOTIONS PHYSIOPATHOLOGIQUES

Lion potassium (K*) est le cation le plus abondant dans |'organisme, avec
une réserve totale estimée a 3000-4000 mmol chez I'adulte, dont seulement

60 mmol (2 %) sont extra-cellulaires (Figure 2) [2].

La régulation fine des quantités et des gradients transmembranaires de
potassium est vitale. Le potassium joue un réle dans la régulation du pH et du
volume cellulaire, dans la synthese protéique et dans le fonctionnement de
nombreuses enzymes. Le gradient de potassium transmembranaire détermine
I'établissement du potentiel membranaire de repos, controlant ainsi étroite-
ment les productions cellulaires, I'excitabilité neuromusculaire et la rythmicité
cardiaque. Léquilibre de la kaliémie est assuré a court terme par des transferts
transmembranaires de |'ion potassium et a moyen terme par le rein.
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Figure 1: Les troubles du rythme de I'hyperkaliémie sont visibles sur I'électro-
cardiogramme. Latteinte est progressive suivant I'hyperkaliémie : augmentation
des ondes T allongement du segment PR puis élargissement des QRS, disparition
des ondes R, tracé sinusoidal puis fibrillation ventriculaire [1-2]. Les sels de calcium
(gluconate ou chlorure) reverse rapidement ces troubles.
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Figure 2 : répartition, entrées et sorties du potassium dans I'organisme. L'équi-
libre de 98 % du pool potassique en intracellulaire et 2 % en extracellulaire est

actif.
Le maintien de ce potentiel de membrane est intimement lié aux mécanismes

de régulation de la répartition du potassium de part et d'autre de la membrane
cellulaire. Ces mécanismes génerent activement un gradient de concentration
transmembranaire de K+. Le principal mécanisme de régulation est la pompe
Na+/K+-ATPase, qui échange trois ions sodium intracellulaires (sortant) contre
deux ions potassium extra-cellulaires (entrant) en consommant de |'énergie sous
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Figure 3 : régulation du potassium entre les secteurs intra et extra cellulaires
[4-5]. La pompe NA/K ATPase maintient les gradients importants de Na et K de
chaque secteur. Consommant de IATF la sortie de la cellule de 3Na* se fait avec
I'entrée de 2K*. Cette pompe est potentialisée par TAMPc produit par I'activation
des récepteurs B, Les agonistes f3,sont donc hypokaliémiants. Linsuline active
une pompe différente qui sort un ion H* de la cellule pour I'entrée d’un ion Na*.
L'augmentation de Na intracellulaire favorise le travail de la pompe NA/K ATPase.
Ces deux molécules, insuline et B,agonistes sont la base du traitement de
I’hyperkaliémie en urgence.

forme d’ATP [3]. Deux hormones régulent principalement le fonctionnement de
cette pompe : I'insuline et I'adrénaline (Figure 3).

Linsuline stimule un échangeur Na*/H* électroneutre responsable d'une
augmentation du sodium intracellulaire, augmentation qui stimule a son tour
la Na+/K+-ATPase qui internalise le potassium (2K*) et expulse du sodium hors
de la cellule (3Na*) [4], générant ainsi un gradient électrique transmembranaire.
L'adrénaline intervient par un effet agoniste des récepteurs béta, membranaires
et stimule directement la Na*/K*-ATPase (Figure 3) [5]. Ces deux systémes de
régulation, contrélés par l'insuline et les béta, agonistes, sont d'action rapides
et seront a la base du traitement d'urgence de |'hyperkaliémie.

Des variations de pH peuvent indirectement induire des variations de
kaliémie [6] a la seule condition que I'anion administré avec la charge acide reste
strictement cantonné au compartiment extra-cellulaire. Ainsi I'internalisation des
protons H* met en jeu I'échangeur Na*/H* électroneutre puis la Na*/K+-ATPase
(Figure 4), elle-méme régulée (entre autres) par les variations de concentration
du sodium intracellulaire [2]. En effet si I'anion qui accompagne le proton H*
pénetre librement dans la cellule, il n'y a pas de variation du sodium intracellu-
laire, et donc pas d'inhibition de la pompe Na*/K+-ATPase. Inversement lorsque
I'anion de I'acide administré demeure dans le compartiment extra-cellulaire, le
passage intracellulaire des protons est accompagné d'une sortie de Na*et donc

Milieu extracellulaire
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d'une diminution du pool sodique intracellulaire, qui restreint I'activité de la Na*/
K+-ATPase (Figure 3). C'est pour cette raison que |'acidose minérale, dont |'anion
ne pénetre pas la cellule, entraine une élévation significative de la kaliémie et
que ce n'est pas le cas de |'acidose organique [7-8]. En effet I'acidose organique
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Figure 4 : mécanisme de I'hyperkaliémie dans certaines acidoses [2]. L'hyper
kaliémie est uniquement présente dans le cas ou, en exces d'acide, I'anion ne
peut traverser les membranes cellulaires librement (tous les acides minéraux).
Lion H* en exces empéche la sortie des ions H* intracellulaires et I'entrée des
ions Na*, diminuant la concentration de Na* intracellulaire et donc I'activité de
la pompe NA/K ATPase provoquant I'hyperkaliémie. Les acidoses métaboliques
(acidose lactique) oul I'acidose est d’abord d’origine intracellulaire et ot les anions
passent les membranes, ne provoquent pas de baisse de la concentration de
Na* intracellulaire et donc ne provoquent pas d’hyperkaliémie.

est un trouble de I'équilibre entrée-sortie d'un acide organique (acide lactique,
corps cétoniques) avec tamponnement extra-cellulaire de I'acidité par le tampon
bicarbonate, mais qui demeure dans |'organisme (sous forme H,CO,).

L'anion organique diffuse librement vers les cellules (rénales, hépatiques,
musculaires) ou il est métabolisé et I'anion bicarbonate est alors régénéré. A
I'inverse dans |'acidose métabolique minérale, une perte vraie de bicarbonate est
responsable de I'accumulation de H* sanguins qui doivent étre internalisés pour
tamponnement intracellulaire, cette internalisation de protons H* imposant une
sortie de K+. Schématiquement I'acidose organique est donc une acidification
intracellulaire (excepté les intoxications) avec sortie de H* dans le sang (donc pas
d'excrétion voire méme internalisation de K*) alors que I'acidose minérale est
une acidification sanguine par perte ionique avec tamponnement intracellulaire
(internalisation de charges acides en échange de Na*, donc moindre activité NaK-
ATPase et augmentation de la concentration extra-cellulaire de K*) (Figure 3). Ces
concepts généraux basés sur les variations du tampon HCO, (d'aprés Henderson
Hasselbach) expliquent les situations simples, mais sont insuffisants pour expli-
quer des troubles acido-basiques plus complexes. Lapproche de Stewart [9], plus
complete, considére les mouvements ioniques, le HCO, n'étant qu’une variable
d'ajustement de I'électroneutralité sanguine. Dans les acidoses métaboliques



Métabolique 383

minérales, chaque HCl en excés libére un ion H* tamponné par un ion HCO, et
un Cl-(le trou anionique est conservé voire diminué), tandis que dans les acidoses
minérales organiques, |'acide organique libére un H* tamponné par I'ion HCO, et
un anion (sel d'acide) (acidose métabolique a trou anionique élevé) [10].

2. POURQUOI LA PRESCRIPTION DE BICARBONATE DE SODIUM
N’EST PAS UNE RECOMMANDATION DUTRAITEMENT DE LHY-
PERKALIEMIE EN URGENCE.

2.1. UN EFFET ALCALINISANT INCONSTANT

Le bicarbonate de sodium (NaHCO,) est proposé en premiére ligne de
traitement de I'hyperkaliémie menacgante dans de tres nombreux ouvrages de
référence [11-12]. C'est aussi I'un des traitements les mieux connus par les
praticiens avec de nombreux cas de prescriptions « réflexes ». Dans une étude
ameéricaine monocentrique, prospective et observationnelle sur les habitudes
de prescription face a une hyperkaliémie, le bicarbonate de sodium est admi-
nistré dans 28 % des hyperkaliémies, derriere I'insuline (40 %) et les résines
échangeuses d'ions (46 %), mais loin devant les béta,-adrénergiques (6 %) [13].
Dans ce travail, 40 % des thérapeutiques instituées étaient des monothérapies.
Les auteurs notaient enfin que, lorsque la kaliémie dépassait 6,5 mmol.I", les
cliniciens privilégiaient le bicarbonate de sodium avec ou sans I'insuline/glucose,
en association avec des sels de calcium. Pourtant, les éléments scientifiques
justifiant I'usage du NaHCO, dans le traitement d'urgence de I'hyperkaliémie
sont anciens et leur relecture attentive pousse a discuter voire a déconseiller
les indications de cette molécule.

Les notions physiopathologiques peuvent suggérer que |'effet alcalinisant
du bicarbonate de sodium est responsable de l|'internalisation du potassium
circulant via un échange transmembranaire H*/Na* suivi d'un échange Na*/K+*.
Si cette relation pH/K* existe bien, elle apparait complexe et inconstante suivant
les circonstances. Tout d'abord la variation de pH n'est pas rigoureusement
corrélée a la variation de kaliémie et de nombreux autres facteurs interviennent
notamment le type de désordre métabolique (acidose ou alcalose, respiratoire
ou métabolique de type organique ou minérale) [6].

Ensuite, I'administration de bicarbonate de sodium n’est pas toujours
alcalinisante, voire elle peut étre responsable d'une acidification paradoxale [14].
En effet, considérant I'équation d'Henderson-Hasselbach : H*+HCO, = (H,CO,)
- CO,+H,0, le tamponnement des protons par le bicarbonate produit du CO,
dont I'accumulation constitue une charge acide. Lélimination du CO, s'effectue
au niveau pulmonaire et nécessite une hyperventilation. AinsilI'administration de
bicarbonate de sodium a un patient en ventilation mécanique, dans l'incapacité
d'accroitre sa ventilation alvéolaire (= systeme fermé par opposition au systeme
ouvert du sujet en ventilation spontanée), s'accompagne d'une acidose respi-
ratoire si I'on n"augmente pas la ventilation minute du sujet ventilé. Cet effet
paradoxal est d'autant plus important que le bicarbonate de sodium est perfusé
rapidement, comme souvent en urgence [14].

Dans le modéle de Stewart [9], le bicarbonate est un parametre dépendant
de I'équilibre acido-basique, et non un facteur I'influencant. En revanche, la PaCO,
influence fortement I'équilibre acido-basique avec un effet acidifiant, tandis que
le « Strong lon Difference » (SID), différence entre les sommes des cations forts
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et des anions forts, a un puissant pouvoir alcalinisant. Selon Stewart, ¢’est donc
I'apport de I'ion sodium (Na*) sans ion chlore (Cl), apporté par le NaHCO,, qui
induit une alcalose en augmentant le SID. Il faut, la encore, qu'une augmentation
de PaCO, ne vienne pas contrebalancer ce pouvoir alcalinisant. Une hyperven-
tilation apparalt donc comme nécessaire au pouvoir alcalinisant du bicarbonate
de sodium. Si elle est spontanée chez le patient vigile (systéme ouvert), elle ne
peut étre que provoguée artificiellement chez des patients sédatés et ventilés
(systeme fermé).

La théorie de Stewart permet de pousser plus loin encore le raisonnement.
Certains mécanismes d'alcalose métabolique sont hypokaliémiants (pertes diges-
tives ou rénales). Une administration de KCl aurait pour effet une supplémentation
potassique, mais également un effet acidifiant direct puisque le potassium sera
trés majoritairement capté dans le compartiment intracellulaire, tandis que les
anions forts chlorures demeurent dans le milieu extra-cellulaire, et donc abaissent
le SID, diminuant d'autant son pouvoir alcalinisant [15].

2.2.UNE LITTERATURE HISTORIQUE NON DEMONSTRATIVE

Larticle princeps justifiant I'usage du bicarbonate de sodium dans le trai-
tement de I'hyperkaliémie est un travail de Fraley et Adler daté de 1977 [16],
faisant suite a des travaux physiologiques des années 60 [17-18] établissant les
mouvements potassiques induits par les variations du pH sanguin et suggérant
I'usage d'agents alcalinisants dans le traitement des hyperkaliémies. Dans cette
étude, les auteurs ont administré a 14 patients hyperkaliémiques (6,4 + 0,4 mEg/l)
un litre de NaHCO, isotonique dans du sérum glucosé & 5 % en 4 a 6 heures.
Les patients étaient classés en deux groupes. Un premier groupe (n = 5) pour
lequel la perfusion de NaHCO, induisait une alcalinisation du pH sanguin et un
deuxieme groupe (n = 9) pour lequel il n"y avait pas de variation du pH malgré la
perfusion. Dans ces deux groupes, on constatait une diminution significative et
comparable de kaliémie. Les auteurs concluaient que |'effet hypokaliémiant n'était
pas lié a |'alcalinisation sanguine, mais a une propriété intrinséque du bicarbonate
de sodium. Lexamen du protocole révéle que les dosages de kaliémie n'ont lieu
que 6 heures apres I'administration de bicarbonate. Un tel délai d'action remet en
cause la conclusion des auteurs qui recommandent le NaHCO, comme traitement
d'urgence d'une hyperkaliémie menacgante [16]. D'autres travaux rapportent,
dans quatre cas cliniques, une efficacité du contréle de I'hyperkaliémie apres
administration de bicarbonate de sodium hyperosmolaire [17]. Mais la encore la
description des conditions pratiques montre des interactions possibles : il s'agit
d'administrations prolongées (autour de quatre heures), répétées sur plusieurs
jours, souvent associées a des séances d'épuration extra-rénales, et sur des
hyperkaliémies extrémement sévéres (supérieures a 7 mEqg/l) accompagnées
d'acidoses profondes (715 en moyenne). Une fois de plus, ces durées d'admi-
nistration sont peu compatibles avec la correction urgente d'une hyperkaliémie.

En 1988, Blumberg et al. comparaient I'effet hypokaliémiant de plusieurs
molécules (NaHCO,, hémodialyse, insuline ou adrénaline) une heure apres
administration chez des patients dialysés chroniques [19]. Cette étude ne retrouve
aucune variation significative de kaliémie aprés perfusion de bicarbonate en une
heure, que le soluté perfusé soit hyper ou isotonique au plasma. Cette méme
étude met en évidence une forte efficacité de I'insuline et de I'hémodialyse,
ainsi qu'une efficacité de I'adrénaline intraveineuse a 0,05 pg/kg/min notable
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mais inconstante (50 % de succes environ) [19]. Dans un travail complémentaire,
Blumberg et al. mettent en évidence un début d'effet hypokaliémiant du bicarbo-
nate de sodium a la quatrieme heure aprés injection seulement, effet modéré,
inconstant et attribuable pour moitié a I'effet dilutif des doses importantes de
HCO, nécessaires [20]. D'autres travaux parvinrent a des conclusions similaires
sur l'inefficacité du HCO, trois heures aprés administration [21].

En 1996, deux équipes rechercherent une activité synergique du bicar
bonate de sodium avec les béta,-mimétiques et l'insulinothérapie [22-23].
Ces deux études réalisées sur des sujets dialysés chroniques, comportent le
méme nombre de patients et ont des méthodologies comparables. Pourtant
leurs conclusions sont opposées. Dans I'étude de Kim [22] qui conclut a une
synergie de I'association insuline/glucose avec HCO,, (bicarbonate de sodium
8,4 %, a la vitesse de 2 mEg/min pendant une heure), on notait des patients
plus hyperkaliémiques et plus acides que dans les travaux de Allon [23]. Pour
Kim, I'effet du HCO, n’est pas directement hypokaliémiant, mais son effet
alcalinisant renforcerait |'action de l'insulinothérapie. Il est difficile de conclure
compte tenu de ces deux publications contradictoires et d’autres travaux seront
nécessaires avant d'éliminer tout bénéfice d'une synergie d'une perfusion de
HCO, & I'administration d'insuline dans les hyperkaliémies les plus graves avec
acidose. En revanche ces deux études concordent pour prouver, une fois de plus,
I'absence d'efficacité hypokaliémiante du bicarbonate de sodium (isotonique
comme hypertonique) administré seul apres une heure. Quelle que soit I'efficacité
synergique du bicarbonate de sodium, I'insuline est la drogue de premiére ligne
du traitement de I'hyperkaliémie menacante de par son efficacité et sa rapidité
d’action [19, 21-23].

2.3.LES EFFETS ADVERSES DU BICARBONATE DE SODIUM

Le mode d'administration et la posologie du bicarbonate de sodium
demeurent mal précisés dans la littérature. Ainsi dans le dictionnaire Vidal® a
la page de la solution de bicarbonate de sodium 84 %. (hypertonique), on peut
lire : « La posologie est variable et adaptée en quantité selon |'étiologie, I'état
du malade et le degré des perturbations acidobasiques ». On notera également
que la plupart des ouvrages recommandant ce traitement détaillent rarement le
mode d’administration. Ce manque de précisions contraste avec les posologies
conseillées des autres traitements de I'hyperkaliémie.

Il faut également rappeler que l'usage du NaHCO, n'est pas dénué de
risques pour le patient. Il représente une charge sodée et osmolaire considérable
(2000 milliosmoles soit 23 g de sodium pour un litre de bicarbonate de sodium
84 %o) comportant un risque non négligeable de surcharge hydro-sodée pouvant
conduire a un cedeme aigu du poumon ou une hyperinflation compliquant la réani-
mation a terme [24]. Ce risque sera donc majoré chez les patients oligo-anuriques,
grands pourvoyeurs d’hyperkaliémies aigués. Ladministration de bicarbonate de
sodium est également responsable d'une baisse du débit cardiaque mal expliquée
[25-26]. Il faut également tenir compte du risque « d'overshoot alcalin » en cas
de perfusion excessive de HCO, éventuellement associée a la métabolisation
en HCO, d'anions organiques accumulés dans certaines acidoses, la transition
rapide acidose-alcalose pouvant &tre mal tolérée [27]. D'autres travaux suggerent
des effets (une toxicité ?) variables en fonction de paramétres indépendants de la
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kaliémie ou du pH, comme la quantité de tampons non bicarbonate (hémoglobine
et albumine) [28].

Au vu des risques potentiels, on peut difficilement justifier 'usage d’une thé-
rapeutique qui n'a pas fait la preuve de son efficacité a traiter une hyperkaliémie.

3. QUELTRAITEMENT DE UHYPERKALIEMIE MENACANTE ?

Le traitement le plus efficace de I'hyperkaliémie demeure |'épuration extra-
rénale [20, 29]. Lhémodialyse est a privilégier par rapport a I'hémofiltration.
Lélimination du potassium a surtout lieu dans les 2 premieres heures de dialyse
quand la différence de concentration est maximale entre sang et dialysat [29].
Néanmoins sa mise en route peut étre longue méme dans les équipes entrai-
nées. Lhyperkaliémie menacante a donc besoin de traitement plus rapide. Les
thérapeutiques stimulant I'internalisation cellulaire du potassium sont donc
indiquées, souvent suffisantes a rétablir la kaliémie dans des zones normales,
parfois pour contrdler la kaliémie et temporiser dans I'attente d'une hémodialyse
lorsque celle-ci s'avere indispensable.

3.1. LINSULINE

Linsuline est le traitement le plus rapidement efficace, dés 15 minutes
(AK*=0,6 mEg/L) avec un maximum a 30 minutes (AK+=1 mEqg/L) et d'une durée
de 2 heures aprés I'administration [2, 30-32]. Linsuline est administrée avec du
sérum glucosé pour prévenir une hypoglycémie dangereuse. En urgence, les
doses préconisées sont de 100 ml de G30 % et 10 unités d'insuline IVD. Une
surveillance horaire de la glycémie capillaire est indispensable pendant plusieurs
heures aprés I'administration. Un autre schéma d’administration simple est com-
posé de 30 unités d'insuline rapide dans 500 ml de sérum glucosé a 30 % [30].

3.2.LES BETA, MIMETIQUES

Les béta, mimétiques sont également un traitement reconnu [30-32]. Un
effet additif avec l'insulinothérapie est notable [30]. Leffet est significatif, dimi-
nution de 0,3 &4 0,6 mEg/l a 30 minutes, de 1 mEqg/l aprés 1 heure, peu différent
en forme inhalée (5 a 10 mg) ou en perfusion (0,5 a 2 mg). Cette diminution
est dose-dépendante. La diminution est un peu plus importante pour la voie
intraveineuse [32]. Cependant, le salbutamol inhalé (5 mg en nébulisation),
facile d'utilisation, est réputé moins tachycardisant que la forme IV (0,5 mg en
15 minutes) [33]. Néanmoins, il existe une efficacité inconstante inexpliquée.
Les béta, mimétiques demeurent moins efficaces que I'insuline, ils ne doivent
donc pas constituer une monothérapie [19, 30-311.

3.3. LESTRAITEMENTS ADJUVANTS

Les traitements tels que les diurétiques de I'anse ou les résines échangeuses
d'ions sont efficaces, mais aprés plusieurs heures et donc pas en urgence
devant une hyperkaliémie menacante. La traque et |'élimination de tout apport
potassique sont recommandées. |l est intéressant de noter que, paradoxalement,
la perfusion de soluté de Hartmann (Ringer lactate (5,4 mmol de K* par litre) est
moins hyperkaliémiante que I'administration d’'un méme volume de sérum salé
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isotonique, le sérum dit « physiologique » pouvant étre hyperkaliémiant via une
acidose hyperchlorémique [34-35].

3.4.LE CALCIUMTRAITE LESTROUBLES DU RYTHME LIES A LHYPERKA-
LIEMIE

Le calcium est un stabilisateur de membrane trés efficace dans le traitement
des troubles du rythme hyperkaliémiques. Il corrige I'arythmie induite par I'hyper-
kaliémie et donne donc le temps nécessaire a I'administration de la thérapeutique
visant a baisser la kaliémie. |l n'a aucune efficacité préventive et ne doit donc étre
administré que lorsque |'arythmie est constatée. Le gluconate de calcium est a
privilégier pour sa moindre veinotoxicité par rapport au chlorure de calcium. On
peut proposer I'administration de 1 & 4 g de gluconate de calcium 10 %, dont
I'efficacité est immédiate, et la durée d'action de 30 a 60 minutes [31]. Il est
important de se souvenir que le calcium est contre-indiqué en cas d'imprégnation
digitalique. Pour les hyperkaliémies sous digitaline, un traitement par anticorps
anti-digitaline est adapté.

CONCLUSION (Figure 5)

Le traitement de I'hyperkaliémie en urgence est l'insuline adjointe a une
prescription de sucre pour éviter toute hypoglycémie. Les béta, mimétiques
(salbutamol en inhalation préféré a I'adrénaline en perfusion) sont en deuxieme
ligne comme adjuvants de l'insuline. Leur efficacité seule est inconstante (50 %)

Antagonisation des troubles du rythme : effet immeédiat
e Gluconate ou chlorure de calcium : 10 ml en 10" IV lent : effet dans les 3,
peut étre répété si absence d'effet, durée d'action 30-60".

Diminution rapide de la kaliémie par redistribution

® Glucose + insuline : 100 ml de G30 % en bolus et insuline 10 U IV : diminution
de 0,6 mEg/l de K* en 15, effet maximum en 30-60'. Aprés bolus, action
d'une perfusion discutée.

* Agoniste 3, : (salbutamol), effet additif avec insuline-glucose. en perfusion
continue : 0,5 mg sur 15, diminution de K* d'1 mEg/l apres 1 h. Action sur
50 % des patients.

¢ Bicarbonates : aucune modification de K* n'est démontrée.

Diminution lente de la kaliémie : augmenter I'élimination

e Diurétiques : diurétiques de I'anse (furosémide) ou acetazolamide.

® Résines échangeuses d'ions : kayexalate per os (30 g) ou lavement. Délai
d'action 2 h. Effet max 6 h, attention : risque de nécrose colique (1,8 %).

® Dialyse : méthode de choix, diminution de kaliémie de 2 mEg/l en 3 h.
Attention rebond de K+ a I'arrét de la dyalise.

Figure 5 : algorithme de traitement de I’hyperkaliémie en urgence.

mais la synergie avec l'insuline est intéressante. Le bicarbonate de sodium
(NaHCO,) n'induit pas de baisse significative de kaliémie. Il ne tient aucune place
dans l'arsenal thérapeutique des hyperkaliémies menacantes. L'’hémodialyse
est le traitement permettant de corriger I'hyperkaliémie a terme. Le calcium
injecté (gluconate ou chlorure) ne modifie pas la kaliémie et n'a aucune action
préventive sur les troubles du rythme. Par contre, c'est le traitement en urgence
des troubles du rythme constitués, rétablissant une différence de potentiel
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qui corrige les troubles du rythme pendant 60 minutes, le temps nécessaire a
I'insuline de diminuer la kaliémie.
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