EYPORALIEIT

Définition : K+ < 3,5 mmol/l ;

A =entre 3,5 et 4,5 mmol/l

DIAGNOSTIC

SIGNES
Trbles repolarisaion

SIGNESCLINIQUES
Signes cardiagues

ECG
Troubles du rythme si aggravation

SIGNESDE GRAVITE
-iono

FC-, TA™ orthostatique
Atteinte des musclestriés
Crampes, paralysie des muscles lisses,

- Aplatissement voire
négativation de T
-Onde U>1mmen

ROT , tétanie vraie, fatigabilité musculaire, précordiale
myalgies - disparition de T avec
Atteinte des muscles lisses Pseudoallongement
Congtipation voire il éus paralytique, de QT

dilatation gastrique - Sous décalage de ST

au maximum cupule,
voire horizontalisation
de ST puis

- puisTDR

Atteinte neuro-psychiatrique
Paresthésie, crise tétaniforme de pression
voire dépression liéea |’ alcalose

.K+<2,5 mmol/l
.- Ca2+ associée

. Mg2+

- signes cardiaques
ESV, TV, FV, asysalie,
torsades de pointes

- terrain
cardiopathies sous
jacantes, traitement
digitalique ou des
antiarythmiques

- TDR supraventriculaire :
. tachysystolie auriculaire,
.FA

- TDR ventriculaire:
.ESV,
.TV
.risquede FV et d'asystolie brutale,
. torsades de pointes

CONDUITE A TENIR

K+ > 2,5 mmol/l (modér ée, asymptomatique)
Sanssignesde gravité

- arrét de tout traitement hypokaliémiant

- arrét des digitaliques éventud s

- corriger les carences alimentaires : épinards, |égumes secs, fruits
secs, bananes, champignons, café, chocolat, cacao, lait, viande

- Kcl per os: 4 -8g/j sans dépasser 29 par prise
.Diffu-K : 346 gélulesj  1gel = 600 mg de Kcl =8 mmol de K+
.Kaléorid:3a6cp/j L 1 cp =600 mgdeKcl

- survelllance attentive : ECG, ionogrammet++

K+£ 2,5 mmo/l ou ™ K+ avec signesde gravité
(adresser le patient en soinsintensifs)
- arrét de tout tout hypokaliémiant
- arrét des digitaliques éventud s
- vvp debon calibre
- Kcl iv : 6-14g/j & adapter cas par cas en contrdlant réguliérement la
kaliémie ( Kcl amp 10% : 6-14g/j) :
PSE : 0,5g/h = 5-8 mmol/Il
- s troubles cardiaques
. Mgcl ouMgSO4 : 2-3 giv en30 min

NB :

- 1g deKcl =13 mmol de K+

- Immol de K+ = 0,08g de Kcl

- 1g de gluconate de K+ = 4,3 mmol de K+

- le traitement préventif de I’ hypokaliémie induite par les
thiazidiques ou surtout le Lasilix et le Burinex est utilisé aux
urgences. La supplémentation préventive en K+ est alors
systématique. Attention |es sujets recevant un |EC ne doivent pas
recevoir de supplément de K+ ou peu pendant une courte durée.

NB :

=20 ml deMgCl 210% (1g/10ml) ou
=20 ml deMgSO4 415% (1,5 g /10ml
.entretien: 1g desel deMg/hsur 12a24h

- le débit horaire de Kcl (PSE) ne doit pas dépasser 1,5g de Kcl
(risque d' hyperK+) et e flacon de soluté ou séringue pour pousse-
seringue ne doit pas contenir plus de 2g de Kcl

- le Kcl est veinotoxique et doit étre dilué dans du SGI a une
concentration maximale de 4g/I

ETIOLOGIES
HYPOKALIEMIE
KALIURESE
v v
< 10 mmol/l > 20 mmol/l
v v
PERTESEXTRARENALES PERTESRENALES

TRANSFERT
- a cal ose respiratoire, métabolique
(perfusion de bicarbonate ou lactate
- médicaments:
insuline, théophilline, chloroquine,
b-stimulants (salbutamol ,adrénaline) ;
- libération de catécholamine endogéne
IDM, TC, phéochromocytome
- paralysie familiale hypokaliémique (rare)
= maladie de Westphal (maladie a
transmission autosomiaue dominante)

= pertesd’origine digestive
- carence d'apport
anorexie mentale (+/- V°, laxatifs)
- Vomissements et aspiration gastrique
b alcalose métabolique,
hypochlorémie, kaliurie basse,
chlorurie éffondrée
- Diarrhées aigués, laxatifs, tumeur
villeuse rectos gmoidienne, fistules
digegtives, resectionsintestinal es étendues,
syndrome de Verner-Morrison et Zollinger
Ellison, dérivations urétérales
b  pertes de bicarbonates associée :
TCO2 ~ et acidose métabolique avec
trou anionique normal

causes médicamenteuses

. diurétiquesdel’anse : Lasilix,
Burinex, thiazidiques, Fludex,
Diamox (risgue accru en présence
d'un hyperal dostéronisme
secondaire = syndrome
oedomateux)

. amphotéricine B, fosfomycine,
cisplatine, pilule contraceptive,
intoxication nivaguine

polyuries: syndrome de levée

d' obstacle, acidocétose diabétique ;

coma hyperosmolaire,

hyper cortisolisme : syndrome de

Cushing, corticothérapie

Divers: alcalose, hypomagnésémie

néphropathies tubulo-intergtitielles

hyper aldostér onisme

- primaire (rénine|)
glycerrhizine (intoxication a laréglisse, a
I"antésite, au pagtis sansalcool) ; syndrome de
Conn ; HTA maligne

- secondaire (rénine 1)
. avec oedemes : cirrhose, insuffisance cardiague
congegtive, syndrome néphrotique

(' K+ est provoquée, aggravée par un

diurétique)
. HTA sévére, sténose del’ artére rénale, tumeur
areénine, HTA sous pilule, atrophie rénale
unilatérale

NB : cas particuliers : syndrome de Bartter : ~ K+
- bicarbonate, sans HTA, ni cedéme.




