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Hypokaliémie
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Préambule, quelques rappels de physiologie

S’agissant de la distribution du potassium dans l'organisme, chez un homme de 70 kg,

quelle(s) proposition(s) est (sont) exacte(s)?

A. La concentration intracellulaire de potassium est supérieure a 100 mmol/L

B. 10% du potassium est réparti dans le secteur extracellulaire (et 90% dans le secteur intracellulaire)
C. Le gradient transmembranaire du potassium est le principal déterminant du potentiel de membrane
D. Le secteur extracellulaire contient un total d’environ 60 mmol de potassium

E. La plus grande partie du potassium est contenue dans |'os



Distribution du potassium dans l'organisme

compartiment compartiment
extracellulaire intracellulaire
VEC ~14L T - VIC ~28L

+| -
4| -

[K], =3,5-5mM <:- [K]. =120 mmol/L

2K*
Na-K-ATPase
3Na*

+ =

~ 60 mmol (2%) " *=

~ 3400 mmol (98%)

Equation de Nernst:

E,=-61,5log [K]/[K.] = - 90mV

_—

Os 300mmol

(non échangeable)

muscle
3000mmol

foie
200mmol

hématies
235mmol



Dyskaliémie, conséquences cliniques

hypokaliémie compartiment compartiment hyperkaliémie
extracellulaire intracellulaire
VEC ~14L 1 VIC ~28L
. . + - V4 . .
Hyperpolarisation membrane B Dépolarisation membrane
[K]. =3,5-5mM <:] [K], =120 mmol/L
Fatigue K Faiblesse musculaire
Sensation de faiblesse musculaire I\Ia—K-ATPase paresthésies, fasciculations
3Na*
. K == .
Paralysie ascendante flasque ~ 60 mmol (2%) - ~ 3400 mmol (98%) Paralysie ascendante

Tétraplégie flasque

Sévérité du trouble:

- Profondeur

- Rapidité d’installation

- Terrain ,
Ondes T plates, onde U raccourcissement QT
troubles du rythme (ES, FA) ondes T pointues symétriques
torsade de pointe il mw 1 '\ ]\ .HM ﬂfwwm A ﬂ” H V, troubles de conduction (A/V)
fibrillation ventriculaire g I U /Y /\ aaa fibrillation ventriculaire



10 mmoleslj

Homeéostasie du potassium,

APPORTS | iy [y
ALIMENTARES
SORTIES 70 mmoles/j . - -
DIGESTIVES N ‘

compartiment _ compartiment
extracellulaire 60 mmol/j intracellulaire

VEC ~14L 2K* VIC ~28L

Kot~ 60 mmoles (2%) 5 B RTFESE Kyt ~ 3400 mmoles (98%)

K+

[K] 3,5-5 mmol/L [K] 120 mmol/L

I'enjeu



Homeéostasie du potassium, I'enjeu

APPORTS ' )
ALIMENTAIRES

: SORTIES 70 mmolesj ;

10 mmoles DIGESTIVES ‘
compartiment _ compartiment
extracellulaire 60 mmol/j intracellulaire

2K* VIC ~28L
Na-K-ATPase Kiot ~ 3400 mmoles (98%)

VEC ~14L

Kiot ~ 60 mmoles (2%) INa+

K+

[K] 8 mmol/L

o

[K] 120 mmoliL




10 mmoleslj

régulation
rapide

Régulation rapide, « internal balance »

APPORTS | iy [y
ALIMENTARES
SORTIES 70 mmoles/j . - -
DIGESTIVES N ‘

compartiment _ compartiment
extracellulaire 60 mmol/j intracellulaire

VEC ~14L oht VIC ~28L
Ky, ~ 60 mmoles (2%) Na-K-ATPase Ky ~ 3400 mmoles (98%)

3Na+

[K] 3,5-5 mmol/L [K] 120mmol/L
Rkt st
N Y A NN
-(~§I; _____________ 1/—,—’,
P |
=
gL,
SORTIES
RENALES

90 mmol/j



Préambule, quelques rappels de physiologie

Parmi les facteurs suivants, lequel (lesquels) entraine(nt) un transfert de potassium
du secteur extracellulaire vers le secteur intracellulaire?

A. Linsuline

B. Le cortisol

C. Les diurétiques thiazidiques
D. L'acidose

E. Ualdostérone



Transfert intracellulaire de potassium

B2

Glucose

HCO,

Effet pH extracellulaire (version “basique”)



Régulation a long terme, role central du rein

APPORTS '
ALIMENTAIRES o
10 mmoles|j SORTIES 70 mmolesi] ‘
J DIGESTIVES D :
compartiment _ compartiment
extracellulaire 60 mmol/j intracellulaire
VEC ~14L 2 VIC ~28L
Ky ~ 60 mmoles (2%) REALCATIPEES

3Na+ Kiot ~ 3400 mmoles (98%)

K+

[K] 3,5-5 mmol/L [K] 120mmol/L

————

A e |
g e
,,/ \\// \\\
régulation ;o sommEes
j RENALES }
lent \ /
ente 8 ;

Mo 60 mmol/j s’

~~~-——”



APPORTS ’ > = A
ALIMENTAIRES £y :
M 49 =7
; SORTIES 1 = = P
10 mmolesj Sl 100 mmoles/j h
compartiment ) compartiment
extracellulaire 90 mmol/j intracellulaire

Excrétion rénale du potassium

VEC ~14L VIC ~28L

K~ 60 mmoles (2%) NaalCalkase Ky ~ 3400 mmoles (98%)

FILTRATION:
4mmol/Lx180L/jour
=720 mmol/j - 100%

e
régulation 4," =
lente

~ ’
~ -
________

REABSORPTION:
65%

REABSORPTION:
25%

EXCRETION:
90 mmol/j
12,5%




Excrétion rénale du potassium

FILTRATION:
4mmol/Lx180L/jour
=720 mmol/j — 100%

aprorts I e |
ALIMENTAIRES £y :
M 49 =7
) | i == V.
10 mmolesij Dmsgglizs 100 mmoles/j h
compartiment ) compartiment
extracellulaire 90 mmol/j intracellulaire
VEC ~14L VIC ~28L
K~ 60 mmoles (2%) NaalCalkase Ky ~ 3400 mmoles (98%)
K] 3,5-5 mmoliL. (K] 120mmollL
R
'4—""'\:- » ""-.‘\
, . ’, \: \‘
régulation /o soRtEs
! RENALES i
----------- .l- 1
\ ]
lente \ /
N\, 4
90 mmol/j

~ ’
~ -
________

REABSORPTION:
65%

REABSORPTION:
25%

SECRETION
2,5%

EXCRETION:
90 mmol
12,5%




Cas d’un régime pauvre en potassium

APPORTS

AMENTARES - Apports tres faibles
6 mmolesfj SORTIES 20 mmoles/j
DIGESTIVES
compartiment compartiment
extracellulaire 14 mmol/j intracellulaire FI LT RATI O N 3
K‘,,WX: ?n;l:ts @) Ni}'("'ATPaSE Kiot~ 34:1’:1(:;:2;5 (98%) 4mmol / Lx180 L/ J our
| =720 mmol/j — 100% REABSORPTION
[K]3,5-5 mmollL—=—""__ | [K] 120mmol/L 8%
I
-
régulation 7 fem
lente / REABSORPTION:
S.. 14mmollj 7
- 65%
REABSORPTION:
(o)
= J EXCRETION:

14 mmol
2%




Excrétion rénale du potassium, schéma général

FILTRATION:
4mmol/Lx180L/jour
=720mmol/] REABSORPTION
REGULATION <------- ALDOSTERONE
SECRETION
REABSORPTION:
65%
REABSORPTION: |
2 ' EXCRETION:

selon apports

2-150%




Contrble de la synthese d’aldostérone

hormone

. cortisol

mm) aldostérone
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d‘apres Choi et al, Science 2011 |

noradrénaline

médullosurrénale



Excrétion urinaire de K (pmol/min)

Sécrétion de K : version un peu plus compliquée

DEBIT DE FLUIDE

TUBULAIRE
DEBIT DE Na
DELIVRE
HCO;
ANION NON REABSORBABLE
10
5 x
Aldo
8
6
Normal
Aldo
4 /
2
0.4 x
Aldo
02 3 4 5 6 7

Kaliémie (mmol/L)

Zhoa et al, Am J Physiol 1994

lumiéere

@ ——10-30 mV

| ALDOSTERONE |

tubulaire
ENaC

/U

ROMK

Ses

MaxiK

/ +
3 Nat +

2K+

KALIEMIE

/ Cellule principale

+
<+ K

K+ +

U

H+"

Hco, )AEL

(o}
K*

Cl
Cellule intercalaire a

=

\ Cellule intercalaire B



Hypokaliémie
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En urologie: Mme F., 62 ans, cure de prolapsus

Une patiente de 62 ans est hospitalisée (programmeée) pour cure de prolapsus
Elle a comme seuls ATCD:

- G3P3

- HTA équilibrée sous amlodipine 5 mg et hydrochlorothiazide 25 mg

La consultation d’anesthésie (incluant ionogramme sanguin) n’avait rien signalé de particulier

Son ionogramme d’entrée montre une kaliémie a 3,2 mM — PA 125/69 mmHg, FC 75 bpm

Prise de sang a jeun

Na (mM) 135-145 140 Na (mmol/L) 43
K (mM) 3,5-5 3,2 K (mmol/L) 32
Mg (mM) 0,70-1,10 0,95 Créat (mmol/L) 8,2
HCO," (mM) 22-28 27

Créatinine (LM) 80



Arbre décisionnel devant une hypokaliémie: réponse rénale

[ kaliémie < 3,5 mmol/L ]

kaliurese adaptée kaliurese inadaptée
< 20 mmol/jour > 30 mmol/jour
K/créat < 2 mmol/mmol FILTRATION: K/créat > 2,5-3 mmol/mmol
/ 4x180=720mmol/j
100% REABSORPTION
REABSORPTION: SECRETION
65%
REABSORPTION: '
25% l EXCRETION:

selon apports
2-150%




Mme F., 62 ans, cure de prolapsus

Une patiente de 62 ans est hospitalisée (programmeée) pour cure de prolapsus

Elle a comme seuls ATCD:
- G3P3

- HTA équilibrée sous amlodipine 5 mg et hydrochlorothiazide 25 mg

La consultation d’anesthésie (incluant ionogramme sanguin) n’avait rien signalé de particulier

Son ionogramme d’entrée montre une kaliémie a 3,2 mM — PA 125/69 mmHg, FC 75 bpm

Prise de sang a jeun

Na (mM) 135-145 140
K (mM) 3,5-5 3,2
Mg (mM) 0,70-1,10 0,95
HCO,- (mM) 22-28 27
Créatinine (uM) 80

Na (mmol/L) 43
K (mmol/L) 32
Créat (mmol/L) 8,2

kaliurése inadaptée

K/créat > 2,5-3 mmol/mmol




Excrétion urinaire de K (pmol/min)

TUBULAIRE
DEBIT DE Na
DELIVRE
HCO;
ANION NON REABSORBABLE
10
5 x
Aldo
8
6
Normal
Aldo
4 /
2
0.4 x
Aldo
02 3 4 5 6 7

DEBIT DE FLUIDE

Kaliémie (mmol/L)

lumiéere

Pourquoi regarder le magnésium?

@ ——10-30 mV

tubulaire
ENaC

/U

| ALDOSTERONE |

/ +
3 Nat +

KALIEMIE

2|<+
ROMK = D,
e +
MaxiK
ﬁf Y [Mg] ) Cellule principale
HCO;" AE1
H ok
K++ cr
H++ Cl

Cellule intercalaire a

=

\ Cellule intercalaire B



Arbre décisionnel devant une hypokaliémie

[ kaliémie < 3.5 mmol/L ]

kaliurése adaptée kaliurese inadaptée
< 20-30 mmol/j > 30 mmol/j
GTTK<3 GTTK > 4
FE K <2% FE K >4%

/\ [ Hypomagﬁésémie ] [ magnésium ]

[ carence ] [ pertes ] [ transfert ] Mg<0,65mmol/L normal (ou bas)
d’apport digestives intracellulaire




Arbre décisionnel devant une hypokaliémie

[ kaliémie < 3.5 mmol/L ]

kaliurése adaptée kaliurese inadaptée
< 20-30 mmol/j > 30 mmol/j
K/créat< 2 K/créat >3
FE K <2% FE K >4%
/\ Hypomagnésémie magnésium ]
Mg<0,65mmol/L normal (ou bas)

[ carence ] [ pertes ] [ transfert ]
d’apport digestives intracellulaire \

pression artérielle élevée pression artérielle
normale ou basse

PA 125/69 mmHg, FC 75 bpm



kaliurése adaptée

< 20-30 mmol/j

[

K/créat < 2
FE K<2%
carence ] [ pertes ] [ transfert
d’apport digestives intracellulaire

]

Arbre décisionnel devant une hypokaliém

[ kaliémie < 3.5 mmol/L ]

kaliurese inadaptée
> 30 mmol/j
K/créat >3
FE K >4%

N

|

Hypomag;lésémie
Mg<0,65mmol/L

|

[ magnésium

normal (ou bas)

]

\

pression artérielle
normale ou basse

acidose

e

|

/

"

acidose tubulaire
-type 1
- type 2
- acétazolamide

~

alcalose

-

hypovolémie
réelle ou efficace
- diurétiques
- tubulopathies

~

- cirrhose, insuffisance

J

-

cardiaque, syndrome
néphrotique*
- anion non
réabsorbable

)




Mme F., 62 ans, cure de prolapsus

Une patiente de 62 ans est hospitalisée (programmeée) pour cure de prolapsus
Elle a comme seuls ATCD:

- G3P3

- HTA équilibrée sous amlodipine 5 mg et hydrochlorothiazide 25 mg

La consultation d’anesthésie (incluant ionogramme sanguin) n’avait rien signalé de particulier

Son ionogramme d’entrée montre une kaliémie a 3,2 mM — PA 125/69 mmHg, FC 75 bpm

Prise de sang a jeun

Na (mM) 135-145 140 Na (mmol/L) 43
K (mM) 3,5-5 3,2 K (mmol/L) 32
Mg (mM) 0,70-1,10 0,95 Créat (mmol/L) 8,2
HCO," (mM) 22-28 27

Créatinine (uM) 80



Diurétiques et kaliémie

Comment expliquer I’hypokaliémie des diurétiques thiazidiques?

A. La fuite de potassium est en lien avec une moindre réabsorption potassique dans le tubule contourné distal
B. La fuite de potassium est en lien avec une moindre réabsorption potassique dans I'lanse de Henlé

C. La fuite de potassium est en lien une sécrétion potassique augmentée dans le canal collecteur cortical

D. La fuite de potassium peut étre accentuée par une hypomagnésémie



Diurétiques thiazidiques et kaliémie

\ Thiazidiques / \ () +——10-30mv
SGLT2 3 Na* \ /
Glucose I
2 K*
Z Na*
NPT2 Na*
' < > MR
+ HCO. . /
Z a 3 Lumiére
@NHE3 tubulaire \ /

[K]

i)

N
+ +
He K o=
Lumiére ROMK +
tubulaire \
K ; MaxiK

+(Me] Cellule principale
— / princip

3 Na*
[K(@%Z H HCO;
e JK E1
Na+' K+ i ATP + CI_
K* —=" K*
Kt —E—»
K* cr —F—» VIR
ROMK J ATP |.|++ Cr——
Ca, K, Mg — J Cellule intercalaire a
. lumiere . .
amie [ e ) ol merctar




iISGLT2
\ Na*
SGLT2
Glucose

2 K*
Na*
Pi
Na*
EB}
H+

Lumiéere

tubulaire \

Thiazidiques

MM/

N

K

Furosemide f

K+
&C@MK

Ca, K, Mg

|

‘V

Lumiéere (
tubulaire

Diurétiques et kaliémie: synthese

Amiloride ©O=<——1030mv

Spironolacton

ENaC

ATP

L

-
g
0

lumiere
tubulaire

ALDOSTERONE

2.
293
o

[K]

O

~oS.
\\\\\
SO0,

MINERALOCORTICOIDE

Cellule principale

Cellule intercalaire a

\ Cellule intercalaire 8



Pendant ce temps la, en néphrologie, Mme D, 27 ans

2019: nouvelle crise de crampes, voit son MT -> kaliémie 1,9 mM
-> Réanimation (3j) puis néphrologie (7j) Bichat

A posteriori, biologies en 2017: K entre 3,1 et 3,4 mM
Réanimation, Na 144mM - K 1,9mM - CPK 7395 U/L - PA 150/100 mmHg

Néphrologie: poursuite recharge IV et per os... sans succes



Correction d’une hypokaliémie

Vous prescrivez 10 gélules de DIFFU-K 600 mg par jour a un patient.
En admettant que I'absorption digestive soit de 100%, a quelle quantité de
potassium cela correspond dans l'urine?

A. Entre 50 et 60 mmoles
B. Entre 60 et 70 mmoles
C. Entre 70 et 80 mmoles
C. Entre 80 et 90 mmoles

C. Entre 90 et 100 mmoles



étiologique

Identifier étiologie +++

Fuite rénale de K:
Diurétiques épargneurs de K

Adénome de Conn:
surrénalectomie

memento

[K] N 1 mmol/L 1 g_KCL
déficit >20 mgK
= 300-400 mEq )

13 mmol K

VEC ~16L

4mmol/L

~65mmol (2%)

3Na*
+

K._:

120mmol/L

~ 3500mmol (98%)

VIC ~32L

Amiloride (5 <«——10-30mV B

+

)

Ko

e ol
e

pironolactone

S
ENaC
Na*\

()=,

K+
: ‘ CI-

ALDOSTERONE

3 Na*

O

J

Traitement hypokaliémie

symptomatique
Supplémentation potassique

selon sévérité:

ambulatoire/hospitalisation
IV / per os

VVC: débit maximal 1g/h
VVP: [KCl]<3g/L, débit faible
P DB-ss-eut

Per os:
Gluconate de potassium (sirop)
KCL : Diffu-K 600, Kaleorid 600/1000 mg



Pendant ce temps la, en néphrologie, Mme D, 27 ans

2019: nouvelle crise de crampes, voit son MT -> kaliémie 1,9 mM
-> Réanimation (3j) puis néphrologie (7j) Bichat

A posteriori, biologies en 2017: K entre 3,1 et 3,4 mM
Réanimation, Na 144mM - K 1,9mM - CPK 7395 U/L - PA 150/100 mmHg

Néphrologie: poursuite recharge IV et per os... sans succes

Introduction modamide 5mgx2 et ramipril
Retour domicile J10



Cas clinigue 2: Mme D, 27 ans

Explo fonctionnelle: 20/09/2019

Traitement  Amlor 5x2/j
Kaleorid 1000x6/]

PA: 158/93 mmHg, FC 51

82 kg 1m76



Explo 1: 20/09/2019 Traitement

Amlor 5x2/j

Prise de sang a jeun

Na (mM) 135-145 141
K (mM) 3,5-5 2,0
Cl (mM) 96-105 99
Calcium total (mM) 2,2-2,5 2,24
Ca2*(mM) 1,15-1,30 1,12
Pi (mM) 0,9-1,4 0,83
Mg (mM) 0,65-1,15 0,86
Créatininémie (LM) 99
Uricémie (uM) 200-420 257
HCO," (mM) 22-28 37
Protidémie (g/L) 65-80 77
Osmolalité (mosm/kg) 293
25(0OH)Vit D (ug/L) 20-80 22,8
1,25 (OH) vitD (pg/mL) 20-67 51,2
PTH (pg/mL) 11-62 36

Cas clinigue 2: Mme D, 27 ans

Kaleorid 1000x6/]

Na (mmol/L)

K (mmol/L)

Urée (mmol/L)
Osmolalité (mmol/L)
Ca (mmol/L)

Mg (mmol/L)
Uricurie (mmol/L)
Créat (mmol/L)

GTTK

EF K

K/creat

EF Mg

EF acide urique
Ca/Creat
(mmol/mmol)

81
22
121
363
1,4
1,2
2,31
7,83

8,9
11,9
2,8
1,51%
9,8%

0,18

Na (mmol/24H) 234
K (mmol/24H) 72

Cl (mmol/24H) 228
Urée (mmol/24H) 287
Osmolalité

(mmol/24H) 900
Ca (mmol/24H) 4,7

Mg (mmol/24H) 3,4
Alb/créat (mg/mmol) 19,3
Créat (mmol/24H) 10,5
Ca/Creat

(mmol/mmol) 0,45




Arbre deécisionnel devant une hypokaliémie

kaliurése adaptée
< 20-30 mmol/j
K/créat < 2
FE K<2%

[

carence
d’apport

] [ pertes ]
digestives

transfert
intracellulaire

kallemle <3.5 mmoI/L

Hypomagnésémie
Mg<0,65mmol/L

J

4
<«

[ pression artérielle élevée ]

4 N

Doser

Rénine - Aldostérone

- J

kaliurése inadaptée
> 30 mmol/j
K/créat >3
FE K >4%

[ magnésium

normal (ou bas)

|

pression artérielle
normale ou basse

acidose

4 )

acidose tubulaire
-type 1
- type 2
- acétazolamide

- )

alcalose

/ hypovolémie \

réelle ou efficace
- diurétiques
- tubulopathies
- cirrhose, insuffisance
cardiaque, syndrome
néphrotique*
- anion non

K réabsorbable J




Cas clinigue 2: Mme D, 27 ans

Explo 1: 20/09/2019

Créatininurie (mmol/24) 10,53
Créatininurie (mmol/kg) 0,13
Ratio des clairances créat 99%
Durée recueil interrogatoire (Heures) 24

‘ Aldostéronurie (nmol/24H, 6-56) 331
Cortisol libre urinaire (nmol/24H, 15-145) 89
Méta+Norméta/créat (nmol/mmol, <354) 223

Dosages dynamiques de rénine et aldostérone

4 1 2 i ré

Plasma A la volée / as.5|s Couché 2H
30 min

Rénine (pg/mL) 3,3 2,1 2,1

Aldostérone (pmol/L) 1876 1600 2412



kaliurése adaptée

< 20-30 mmol/j

[

K/créat < 2

FE K <2%

carence ] [ pertes
d’apport digestives

) |

transfert
intracellulaire

|

Arbre décisionnel devant une hypokalié

kallemle <3.5 mmoI/L

— O

kaliurése inadaptée

> 30 mmol/j
K/créat > 3
FE K >4%

Hypomagnésémie
Mg<0,65mmol/L

|

4
<

pression artérielle élevée

|

J rénine
1 aldostérone

hyperaldostéronisme primaire
- adénome de Conn
- hyperplasie bilatérale
- forme génétique

mie

[ magnésium

normal (ou bas)

|

acidose

pression artérielle
normale ou basse

-

acidose tubulaire
-type 1
- type 2
- acétazolamide

"

~

J

alcalose

hypovolémie
réelle ou efficace

- diurétiques

- tubulopathies
- cirrhose, insuffisance
cardiaque, syndrome
néphrotique*
- anion non

4 N

réabsorbable

\ J




Mme D, scanner abdominal - 2019




Mme D, scanner abdominal - 2019




@ ——10-30 mV

Adénome de Conn

| ALDOSTERONE |

Hypertension

Cellule intercalaire a

1 Na* ,»;c’f:/ .
=L + e 3 Na
| \ 2 K*
MR
v K—Z—
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ROMK | ALDOSTERONE |
22
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A Université Cathétérisme des veines surrénaliennes

Critere de sélectivité:
cortisolémie = 2 x VCI

e Le matin

e Sans traitement interférent
Critére de latéralisation:

* Prélevements simultanés Ratio des ratios >4

* Etiquettage des échantillons ; En fait criteres tres variables
| (centre, pays)...



Cathétérisme des veines surrénaliennes

VSD:

Aldo/cortisol - 172

Cortisol (nmol/L) — 532 (IS 4,2)

Aldostérone (pmol/L) - 91637

VSG:

YR L

'(ﬁ/ { I _,—.

Aldo/cortisol —

Cortisol (nmol/L) — 505 (IS 4,0)
Aldostérone (pmol/L) —

1933

Ratio des ratios:
45 ( D>Q)

g

4

Cortisol (nmol/L) - 127
Aldostérone (pmol/L) - 2258

1% -
!

Périphérie:




Traitement médical en attendant lI'intervention

Fatigue, palpitations...

’
Ripreterax:  Bipreteraxe
' vy /2,50y 10mg/2,5m
Aldactone 75 e

Amlor 5

Plus de potassium

K=1,8 mmol/L

Soins intensifs, recharge IV sous surveillance scopique



Adénome de Conn + indapamide!

T

T,

ey

Qe s

b

b
T

=

K1,8 mM

Fr)

e

-




Examen macroscopique
La pigce de surrénalectomie pése 26,4 g et mesure 6,5 x 3,2. Elle comporte une tumeur jaune d'or, bien limitée,

mesurant 3,5 x 3,2 cm.

Un prélevement de tumeur et de tissu non tumoral pour congélation.
Prétévements - 1 a8 8 tumeur (1 tranche sur 2).

Examen microscopigque
Les prélévements intéressent une prolifération tumorale agencee en cordons ou nids faits de cellules de grande

taille, au cytoplasme abondant souvent microvacuolise ou éosinophile. Le noyau est arrondi, souvent petit,
monomorphe, renfermant un petit nucléole. Dans certains secteurs, les noyaux sont augmentés de taille. Présence
de 3 mitoses pour 50 champs a grossissement 400. Absence de nécrose. Absence dinvasion veineuse, d'invasion
des sinusoides et d'envahissement de la capsule tumorale. Le reseau reticulinique est respecte.

Etude immunohistochimique . marquage cytoplasmique hétérogéne des cellules tumorales avec I'anticorps anti-
Melan A et Inhibine A, L'index de prolifération Ki67 est estimé a 3%.

L'exerése est complete.

Score de Weiss :

- Grade Ill ou IV de Flrhmann : oui (1)

- Index mitotique > 5/50 HPF : non (0).

- Mitose atypique : non (0).

- <25% de cellules claires ou micro-vacuolisees : non (0).
- architecture diffuse : non (0)

- nécrose : non (0).

- invasion veineuse : non (0).

- invasion sinusoide : non (0)

- envahissement de la capsule tumorale : non (0).

NCLUSION
Adéenome cortico-surrénalien de 3,5 cm.
Score de Weiss : 1.




Mme D, 27 ans, fin de I'histoire

Explo 3: 25/03/2020 — 4 mois post op (surrénalectomie droite)

Aucun traitement

PA 119/77 , FC 54 (vs 158/93 mmHg, FC 51)

Kaliémie 3,9 mM



'interne d’urologie continue sa visite

Un patient de 58 ans est hospitalisé (programmé) pour tumorectomie rein droit

ATCD:
- Alcoolisme sevré depuis 2 ans
- Tabagisme actif

Son ionogramme d’entrée montre une kaliémie a 3,1 mM

PA 158/72 mmHg

Prise de sang a jeun

Na (mM) 135-145 143 Na (mmol/L) 52
K (mM) 3,5-5 3,1 K (mmol/L) 39
Mg (mM) 0,70-1,10 0,80 Créat (mmol/L) 12,1
HCO," (mM) 22-28 29

Créatinine (uM) 78



[ kaliémie < 3.5 mmol/L ]

/\

kaliurése adaptée kaliurése inadaptée
< 20-30 mmol/j > 30 mmol/j
GTTK < 3 GTTK >4
FE K <2% FE K >4%

carence pertes transfert
d’apport digestives intracellulaire




kaliurése adaptée
< 20-30 mmol/j
K/creat < 2
FE K <2%

Hypomag?nésémie
Mg<0,65mmol/L

)

carence pertes transfert
d’apport digestives intracellulaire




[ kaliémie < 3.5 mmol/L ]

/\

kaliurése adaptée kaliurése inadaptée
< 20-30 mmol/j > 30 mmol/j
K/creat< 2 K/creat>3
FE K <2% FE K >4%

-

[ Hypomagﬁésémie ]

Mg<0,65mmol/L [ magnésium normal J

carence pertes transfert
d’apport digestives intracellulaire

[ pression artérielle élevée ]

/\

N rénine J rénine { rénine
M aldostérone J aldostérone N aldostérone




Dosages hormonaux: rénine et aldostérone

Dosages plasmatiques

Renine (pg/mL}j
Aldo {pmolilL )

ratio aldo/renine

Urines de 24 heures

Dosages hormonaux

FLU (nmol/24H) 114 15-145
Aldostéronurie (nmol/24H) 1,5 6-56

Comment qualifiez-vous le trouble que présente le patient?



[ kaliémie < 3.5 mmol/L ]

kaliurése adaptée kaliurése inadaptée
< 20-30 mmol/j > 30 mmol/j
K/creat< 2 K/creat>3
FE K <2% FE K >4%

[ Hypomagﬁésémie ]

Mg<0,65mmol/L [ magnésium normal ]

A

carence pertes transfert
d’apport digestives intracellulaire

pression artérielle
normale ou basse

[ pression artérielle élevée J

y

N rénine J rénine J rénine id lcal
N aldostérone J aldostérone /" aldostérone acidose alcalose
hyperaldostéronisme secondaire hyperaldostéronisme primaire / hypovolémie \
- tumeur a rénine - adénome de Conn réelle ou efficace
- sténose artere rénale - hyperplasie bilatérale diurétiaues
AR N X - diurétiqu
ischémie rénale - forme génétique acidose tubulaire - tubulopathies
4 -type 1 - cirrhose, insuffisance
- type 2 cardiaque, syndrome
- acétazolamide néphrotique*

pseudohyperaldostéronisme \ - anion non réabsorbable /




Pseudo-hyperaldostéronisme:

HTA
Hypokaliémie
Rénine basse

Aldo basse

/

Le pseudo-hypealdostéronisme

@ ——10-30 mV

K+ t;C CORTISOL

ROMK 11BHSD2

MaXIK CORTISONE
~L [Mg]

Loy + &
ENaC ~ >

SO,
SS

_

J:- | ALDOSTERONE |

~\~
~,
SO
SO
N, \\
o

MINERALOCORTICOIDE

Cellule principale

HCO’%Z
ATP 4’ 4K E1

/U

lumiere
tubulaire

Cellule intercalaire a

\ Cellule intercalaire



Parmi les propositions suivantes, laquelle (lesquelles) peut(peuvent) entrainer
un tableau de pseudohyperaldostéronisme?

A. Le syndrome de Gordon
B. Le syndrome de Liddle
C. Le syndrome de Bartter
D. Le posaconazole

E. Lamiloride



Tableau de pseudo-hyperaldostéronisme

* Forme génétique (Liddle, exces apparent en MC...)? non (acquis)

Prise de glucocorticoides? non

-r

Syndrome de Cushing? non - m-\\\.\tmw

T :«
0w ]

1 : 3
) P =
- £
; x m

Regllsse'

lini Tl |

* Bloc stéroidogenese? Non

e Autres causes?




Une cause d’hypokaliémie: la réglisse!

Pseudo-hyperaldostéronisme o 030y m I I
< ) = .,| ALDOSTERONE
- hypercorticisme ( N\
- glycyrrhizine ﬂ
- +
posaconaz.ole =g Na N 3 Na*
- bloc enzymatiques ENaC 3;5\ 2 E
\ - causes génétiques (Liddle..) /
MR )
/ = =

SO

K+ t.:C CORTISOL R
ROMK 02 Ry
MINERALOCORTICOIDE
MaXIK CORTISONE
~1' [Mg] j Cellule principale
HCO,
ATP 4’- 4K E1

T
FRATCHEUR AN

WOETIEERL PR LISE R B

RAC03 - 0 BALOREE u&ﬂ

/U T

Cellule intercalaire a

100¢! lumiére . .
oV tubulaire f \ Cellule intercalaire

s
l




kaliurese adaptée

< 20-30 mmol/j
K/créat < 2
FE K<2%

Arbre décisionnel devant une hypokaliémie

kallemle <3.5 mmoI/L

kaliurese inadaptée

> 30 mmol/j
K/créat >3
FE K>4%

[

carence
d’apport

J |

pertes transfert
digestives intracellulaire

Mg<0,65mmol/L

[ Hypomagnesemle J

pression artérielle elevee

//\

M rénine
1 aldostérone

A

hyperaldostéronisme
secondaire
- tumeur a rénine
- sténose artere rénale
- ischémie rénale

J rénine
J aldostérone

J rénine
1 aldostérone

pseudohyperaldostéronisme
- Hypercorticisme
- Glycyrhizine
- Bloc enzymatiques
- Causes génétiques (Liddle..)

hyperaldostéronisme primaire
- adénome de Conn
- hyperplasie bilatérale
- forme génétique

\

magnesmm

normal (ou bas)

)  \

pression artérielle
normale ou basse

/

"

acidose tubulaire
-type 1
- type 2
- acétazolamide

~

acidose alcalose

hypovolémie
réelle ou efficace
- diurétiques
- tubulopathies

- cirrhose, insuffisance

J

\

cardiaque, syndrome
néphrotique*
- anion non

réabsorbable /




Hypokaliémie

1 > Homéostasie du potassium: rappels

2 > Hypokaliémie

3 > Hyperkaliémie




hypokaliémie

Hyperpolarisation membrane

Fatigue
Sensation de faiblesse musculaire

Paralysie ascendante flasque

Ondes T plates, onde U
troubles du rythme (ES, FA)
torsade de pointe
fibrillation ventriculaire

Dyskaliémie,

VEC ~16L

+| -
+ =
+ =

4mmoI/L<1 120mmol/L

~65mmol (2%)

2K*

o

3Na*
:

K =

= ~ 3500mmol (98%)

VIE=220

Sévérité du trouble:
- Profondeur
- Rapidité d’installation

- Terrain

conséquences cliniques
hyperkaliémie

Dépolarisation membrane

Faiblesse musculaire
paresthésies, fasciculations

Paralysie ascendante
Tétraplégie flasque

raccourcissement QT
ondes T pointues symétrigues
~ troubles de conduction (A/V)
fibrillation ventriculaire




Explo : 09/12/2025

Mme D, 45 ans, adressée pour exploration d’'un SiADH

(Le 30/10/2025: Na 119 mM - K 5,2 mM)

Traitement: kayexalate — levothyrox — estreva/progesterone

PA 95/58 mmHg, FC 75

Prise de sang a jeun

Na (mM) 135-145 128
K (mM) 3,5-5 4,9
Cl (mM) 96-105 95

Calcium total (mM) 2,2-2,5 2,4
Ca2*(mM) 1,15-1,30 1,25
Pi (mM) 0,9-1,4 1,05
Mg (mM) 0,65-1,15 0,82
Créatininémie (uM) 64

Uricémie (uM) 200-420 236
HCO, (mM) 22-28 22,5
Protidémie (g/L) 65-80 79

Osmolalité (mosm/kg) 274

Na (mmol/L) 70

K (mmol/L) 66

Urée (mmol/L) 377
Osmolalité (mmol/L) 688
Ca (mmol/L) 0,74
Mg (mmol/L) 1,04
Uricurie (mmol/L) 2,24
Créat (mmol/L) 17,3
GTTK 5,4
EF K 5,0%
K/creat 3,82
EF Mg 0,5%

EF acide urique

4%

Na (mmol/24H) 210
k (mmol/24H) 63
Cl (mmol/24H) 184
Urée (mmol/24H) 448
Osmolalité (mmol/24H) 1033
Ca (mmol/24H) 4,4
Mg (mmol/24H) 2,6
Alb/créat (mg/mmol) 0,0
Créat (mmol/24H) 10,07
Ca/Creat (mmol/mmol) 0,43



Mme D, 45 ans, adressée pour exploration d’'un SiADH

Traitement: kayexalate — Ievo'&hyrox — estreva/ proLgesterone

Maladie d’Hashimoto Ménopause précoce

PA 95/58 mmHg, FC 75

Test au synacthéne

Plasma TO T60
Cortisol (nmol/L) 182 178
ACTH (pmol/L) [N 1,6-13,9] 230

Anticorps anti-surrénale fortement positifs a 1/320 (N < 1/5)



Démarche diagnostique devant une hyperkaliémie

[ Kaliémie > 5 mmol/L ]

ECG
[ hyperkaliémie vraie } { confirmer I’hyperkaliémie } { Pseudohyperkaliémie }
Réponse rénale adaptée\~ - ~
GTTK > 10 2 2 s . .
“lfuiss > 168 fimelfan Re||30ndse relnale - conditions de prélevement (poing serré)
hadaptee - conservation/acheminement
GTTK <7 - pleiocytose
a Transfert ) }

- J

acidose, carence insuline
béta-bloquants, digitaliques
Lyse cellulaire
rhabdomyolyse,

. L, . J sécrétion tubulaire distale de K \
/ Insuffisance minéralocorticoide \ _ Activation NCC dans le DCT

\_ chimiothérapie J - Insuffisance surrénalienne (Gordon, anticalcineurines)
- Diabéte (hyporéninisme - Blocage ENaC
/ Insuffisance rénale chronique \ h:IEpCO/aAI(IioA)Z (triméthoprime, amiloride, triamtéréne,
(sévere) ) o pentamidine)
Insuffisance rénale aigue - aldo synthase |nh|b|te}1rs (ASI) - Pseudohypoaldostéronisme type 1 (PHA1)
(oligurie+++) ) M,RA' .nsMRA, drOfpirenone - ' Na délivré au tubule distal
kHeparme, AINS, béta-bloquants / kAcidose métabolique /

\_ AINS )




Inhibition pharmacologique du SRAA

O ...ccounoeer —

MRA
Spironolactone ns MRA
------------------------- Eplerenone Finerenone

i 1 L L L L3 I
> renin ‘ |—!h Renin inhibitors ! Amiloride \
Aldosterone Efi““
oensi NS A 3
Angiotensin | <,

eNac | | "—“I
B 2k o?

) ACEi o 7
= ' et

Angiotensin Il

.
L0
LN
~
"~
L
0
.....
~
"~
L0
LN
.
L
LD

MR




Merci pour votre attention
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