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Hyperkaliémies Aigues

» Cardiaques/ECG: bradycardies, asystolies, hypotension: myocarde hypo
excitable

Hyperkaliémies * 75% des cas : |. Rénale (aigué sur chronique le plus souvent)

* Neuromusculaires: parésies / paralysies (membre inf> membre sup) /douleurs
abdominales



POOL POTASSIQUE CHEZ 'HOMME

« Eau corporelle totale : Homme (70 kg) — 42 L (60 % du poids)
« Reépartition du potassium :

'\ Intracellulaire (140 mmol/L) : 3920 mmol (98,6 %)

“~ « Extracellulaire (4 mmol/L) : 56 mmol (1,4 %)

« K*plasmatique total : environ 12 mmol seulement

Petite variation extracellulaire =
Impact majeur !

B ler trim. HE2e trim.



~

Pseudo hyperkaliémies: « Fist Clenching » avant ou durant la ponction veineuse « le

mythe du garrot trop serré »
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Figure 2. Effect of Handgrip Exercise on Plasma Potassium Con-
centrations.

Don et al, NEJM 1990, Lima-Oliveira et al, Clin Bioch 2016



HYPERKALIEMIES: le dictat du chiffre ¢

Valeur anormale: K+ > 5.5 mmol/L (Sérum)

« SEVERES » ? un seuil ?

eLevinsky NG New Engl J Med 1966, 274 : 1076-1077

« « Minimal » (<6.5 mmol/L) and « moderate » 6.5 et 8 mmol/L avec ECG limité aux
ondes T amples.

eMandal Ak Med Clin North Am 1997, 81 : 611-39
e « severe » au-dela de 7 mmol/I...



Le seuil...le chiffre: le contexte clinique

365-days mortality

depolarisation dv/dt (V/:
g
\J\

L’hypokaliémie
est plus
dangereuse |

Gasparini Nephrol Dial
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eGFR category: — G1-2 —— G3 —— G4-5 Transplant (2019) 34: 1534-1541



Intégrer le contexte clinique...Insuffisance rénale chronique sous-jacente

Odds Ratio

35

30 -

None

31.64

Potassium level, mEqg/L
[0 <5.5

M =5.5 and <6.0

m >6.0

Stage 3 Stage 4 Stage 5
Severity of CKD

> Le risque de mortalité d’ une hyperkaliémie est plus fort en |’ absence
d’ IRC

—>Seuil décalé de sensibilité au potassium

—6,5 mmol/L passe a 7,6 mmol/L

Heinhorn L, Arch Intern Med.

P009;169(12):1156-1162




Intégrer le contexte clinique...

Arterial plasma [K*]

Arterial blood pH
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Exercise-induced hyperkalemia

Hyperkaliémie et pH sanguin : absence
de corrélation

*Kaliémie fluctuante durant
exercice/récupération

*pH diminue progressivement

*Aucune relation directe entre pH et
kaliémie

JI Mdebo OM Sejersted, Journal of Physiology 1990



HYPERKALIEMIES: le chiffre

Valeur anormale: K+ > 5.5 mmol/L (Sérum)

« SEVERES » ? un seuil ?

eLevinsky NG New Engl J Med 1966, 274 : 1076-1077

« « Minimal » (<6.5 mmol/L) and « moderate » 6.5 et 8 mmol/L avec ECG limité aux ondes T amples.

eMandal Ak Med Clin North Am 1997, 81 : 611-39
e « severe » au-dela de 7 mmol/I...

Pas d'étude clinique/biologique définissant un « seuil ».

« modéré, séveére >6.5 mmol/L »



Relation ECG - Kaliémie

Faut-il baser la stratégie thérapeutique sur I'ECG ?

ECG changes

= Traitement agressif urgent si Signes ECG de gravité quel que soit le chiffre de kaliémie ?

+

- Mild Moderate

Severe

2.0-6.0 6.1-6.5 >06.5

Potassium concentration (mmol/l)
*5.0 or upper limit of normal range

’Dictat du chiffre’

TABLE 1. Electrocardiographic Manifestations of Serum
Hyperkalemia Relative to Serum Potassium Level

Serum Potassium
Level

Expected ECG Abnormality

Mild hyperkalemia
5.5-6.5 mEq/L

Moderate hyperkalemia

6.5-8.0 mEq/L

Severe hyperkalemia
=8.0 mEg/L

Tall, tent-shaped (“peaked”) T-waves
with narrow base, best seen in precor-
dial leads

Peaked T-waves

Prolonged PR interval

Decreased amplitude of P-waves

Widening of QRS complex

Absence of P-wave

Intraventricular blocks, fascicular blocks,
bundle branch blocks, QRS axis shift

Progressive widening of the QRS com-
plex resulting in bizarre QRS mor-
phology

Eventual “sine-wave” pattern (sinoven-
tricular rhoythm), VF, asystole




ECG pour stratifier le risque dans les 6 heures

Severe Hyperkalemia: Can the Electrocardiogram Risk
Stratify for Short-term Adverse Events?

Durfey, N et al Western Journal of Emergency Medicine 2017

Nicole Durfey, MD* *Kent Hospital, Department of Emergency Medicine, Warwick, Rhode Island
Brian Lehnhof, DO* TThe Warren Alpert Medical School of Brown University, Providence, Rhode Island
Andrew Bergeson, DO* *The Warren Alpert Medical School of Brown University, Department of
Shayla N.M. Durfey, BSt Emergency Medicine, Providence, Rhode Island

Victoria Leytin, MD *
Kristina McAteer, MD *
Eric Schwam, MD #

Justin Vallquet, DO* Table 2. Electrocardiographic (ECG) findings in patients with severe hyperkalemia.

No adverse event  Adverse event Total Relative risk for adverse
Characteristic (n=160,%) (n=28,%) (n=188,%) event (95% ClI)
Any ECG abnormality suggestive of hyperkalemia 106 (66) 28 (100) 134 (71) I
Peaked T waves 50 (31) 7 (25) 57 (30) 0.77 (0.35-1.70)
PR prolongationt 25 (18) 3 (50) 28 (20) 4.11 (0.88-19.28)
QRS prolongation 60 (38) 22 (79) 82 (43) 4.74 (2.01-11.15)*
Mild QRS prolongation (111-119 msec) 13 (8) 2(7) 15 (8)
Left bundle branch block 8 (5) 3 (11) 11 (6)
Right bundle branch block 17 (11) 10 (36) 27 (14)
Nonspecific intraventricular conduction delay 22 (14) 7 (25) 29 (15)
Bradycardia (HR<50 bpm) 4 (3) 17 (61) 21 (11) 12.29(6.69-22.57)*
Junctional rhythm 4 (3) 11 (39) 15 (8) 7.46 (4.32-12.87)*
Ventricular escape rhythm 0 (0) 4 (14) 4(2) 7.67 (5.28-11.13)*
Ventricular tachycardia NA 2(7) 2(1) NA
2nd Degree heart block 0 (0) 1(4) 1(0.5) 6.92 (4.88-9.82)
3rd Degree heart block 0(0) 0(0) 0(0) NA




Le seuil...le chiffre: le contexte clinique

HYPERKALIEMIES « SEVERES »
un sevuil ¢

ECG+++ et signes cliniques

(et pas forcément un chiffre)




ECG/K+: un chiffre et une Onde T

Review

Electrocardiographic manifestations of severe hyperkalemia
Laszlo Littmann, MD, PhD **, Michael A. Gibbs, MDP

4 Department of Internal Medicine, Carolinas Medical Center, Charlotte, NC, USA
b Department of Emergency Medicine, Carolinas Medical Center, Charlotte, NC, USA

“As mentioned above, peaked T waves, in the absence of other more serious
signs of hyperkalemia, are rarely the manifestation of a life-threatening
condition. In more clinically severe cases, the T waves tend to broaden and fuse
with widened QRS complexes (“sine-wave appearance”) — just the opposite of T-
wave tenting. »

Journal of Electrocardiology 51 (2018) 814-817



(( sine-wave ) pattern = onde sinusoidale, n'est pas une
tachycardie Ventriculaire

A N AN
=Fusion des ondes T et des QRS

Petrov. New Engl J Med 2012



ECG /K+: Effets hémodynamique et delta de kaliémie

A

12:21 p.m., 0 sec
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K+ De 3.6 a 6.6 mmol/L en 10 min!

“Delta de kaliemie”

“Effet hemodynamique”

Le chiffre ne dit pas tout!

Park Y Eur Heart Journal 2012



ECG /K+: Effets bénéfiques du K+

Resuscitation 84 (2013) 378-383

Contents lists available at ScienceDirect
RESUSCITATION

Resuscitation

journal homepage: www.elsevier.com/locate/resuscitation =

Experimental paper

Potassium induced cardiac standstill during conventional cardiopulmonary
resuscitation in a pig model of prolonged ventricular fibrillation cardiac arrest: A
feasibility study™

Hyoung Youn Lee, Byung Kook Lee, Kyung Woon Jeung*, Sung Min Lee, Yong Hun Jung, Geo Sung Lee,
Tag Heo, Yong Il Min

Department of Emergency Medicine, Chonnam National |

Potassium-Induced Cardiac Resetting Technique for
Persistent Ventricular Tachycardia and Fibrillation
After Aortic Declamping

Go Watanabe, MD, PhD, Noriyoshi Yashiki, MD, PhD, Shigeyuki Tomita, MD, PhD, and
Shojiro Yamaguchi, MD, PhD

Department of General and Cardiothoracic Surgery, Kanazawa University Graduate School of Medical Science, Kanazawa, Japan

b (Ann Thorac Surg 2011;91:619-20)
0 14 16 18 20 22 24 26min 4h © 2011 by The Society of Thoracic Surgeons




One thing: -80 a -90 mV

Comparaison de Concentration ioniques a l'intérieur et a I'extérieur
d'une cellule de mammifére:

Concentration Concentration
Composant intracellulaire en mM Extra-C en mM
Cations
Na* 15 145
K+ 140 5
Mg2z* 30 1
Caz+ 1a2 2,5
(mais =107 M est sous forme libre)
H* 10-7,4 (soit pH: 7,4) pH: 7,4
Anions
CI- 4 110

Protéines EN EN




Modele expérimental d’hyperkaliémie chez le chien
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Le myocarde n’ est pas
Hyperexcitable lors d’ une hyperkaliémie.




Schématiquement
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Robert T, Mesnard L NDT 2025



Role du Calcium, Effet stabilisant de membrane

+ Ca

1.00
0.80

0.60 L'ajout de Calcium semble augmenter la

vitesse de conduction intra-cardiaque

0.40

Vmax (V/sec)

0.20F

0.00 | | l | |
95 -85 -75 -65 -55 -45

Resting Membrane Potential (mV)

Le calcium semble ici hyperpolariser la membrane, qui était
dépolarisée par I'’hyperK+, eg. « antagoniserait » |’ effet

]

aomaeet o e dépolarisant du K+

16 6. Tracings of transmembfrane action potentials
recorcdlefl from single fibers of phApillary muscle. Time

and wvdltage calibrations as ndicated. A: Control H A : H
(Ca =gy, K = 2.7 mm)—; JCu = 0.68 K = 0.68 Mais dose supra thérapeutique de Calcium...

mM--—--; Ca = o068, K = 8.1 Z'I!'I.-I— - —i B: Control {Ca
= 2 7 K= T, = p.68 mMM--—--;

Ca = 81, K =81 mm -,

Hoffman Bf, Suckling EE Am J Physiol 1956; 186,317-324



Beneficial Effect of Calcium Treaﬂment for
Hyperkalemia Is Not Due to “Membrane
Stabilization™

OBIECTIVES: Hyperkalemia is a common life-threatening condition causing se-
vere electrophysiologic derangements and arrhythmias. The beneficial effects of
calcium (Ca?*) treatment for hyperkalemia have been attributed to “membrane sta-
bilization," by restoration of resting membrane potential (RMP). However, the un-
derlying mechanisms remain poorly understood. Our objective was to investigate

Joseph S. Piktel, MD'
Xiaoping Wan, MD, PhD?
Shalen Kouk, MD*
Kenneth R. Laurita, PhD*
Lance D. Wilson, MD'

the mechanisms underlying adverse electrophysiologic effects of hyperkalemia
and the therapeutic effects of Ca?* treatment.

ECG
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Le calcium améliore la conduction cardiaque sans
modifier le potentiel de membrane.

L'effet bénéfique du calcium n’est pas di a une
"stabilisation membranaire", mais repose sur un
mécanisme alternatif
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Traitement de I'Hyperkaliémie et NA /K ATPase:

Les beta2 agonistes(SALBUTAMOL)

Stimulent I’ activité de la Na/K ATPase ACUTE
(AMPc, PKA et PKC) ACTIVATION | N

LONG TERM
REGULATION

Excitation
v

Calcitonin gene
related peptide

Epinephrine
Hyperpolarise la membrane Norepinephrine
= en augmentant les gradient de B, - agonists
K+ et Na+= « fait rentrer le potassium » Insulin

A IGF - |

Amylin
Calcitonins
and K+ itself

L’ insuline: (ACTRAPID/NOVORAPID)

Stimule I’ activité de la NA/K ATPase

(Activité tyrosine kinase du récepteur Insuline

Action PI3K) (le glucose ne joue pas de role) Effet indépendant de la glycémie

Thyroid hormones
Adrenal steroids
Training

Inactivity

Fasting

Growth

Hypoxia

K* - deficiency




INSULINE...

Table 2 Comparison of clinical studies of insulin with glucose

Dose of Peak Time of
Sample soluble Dose Mean initial  reduction in maximal Duration of

Reference size imsulin glucose K (mmolll) K (mmolll) action (min) effect (min)  Hypoglvcaemia (%)
3 8 5* 40 g 6.3 0.7 60 =60 0

5 10 10U 40 g 6.7 1.0 60 >360 20

7 5 5* 60 g 4.28 0.85 60 =60 0

10 12 10U 25 ¢ 5.48 0.65 45 =60 75

12 10 5* 5+ 5.62 0.92 60 =60 50

17 20 10U 30 g >6.0 0.98 180 >360 1]

18 9 10U 25 ¢ 6.33 0.76 60 =60 11

*=mU/kg/min, t=mg/kg/min.

Dose max : 16 Ul insuline
(8-12 Ul pour 50 g de glucose)

ex: G10% 500 ml: 15-30 min pour éviter I’ hypoglycémie

NB: Pas de glucosé s’ il existe déja une hyperglycémie... Effet max: 0.7-Immol

Se méfier s’ il existe une hypophosphosphatémie importante ou une hyponatrémie importante



Et du Salbutamol

Table 3 Comparison of clinical studies of salbutamol

Table 4  Comparison of studies of combined salburamol and insulin with glicose

Time of
Mean Peak maximal Duration
Sample initial K reduction in  action of effect
Route Reference  size Dose (mmolil) K (mmolll)  (min) (min)
v 4 13 4 ng/kg 6.7 1.48 40 >120
v 5 24 0.5 mg 7.0 1.4 30 >360
1A% 6 15 0.5 mg 5.53 0.92* 30 >180
v 8 17 4 ng/kg 7.02 1.32 40 >120
v 9 17 0.5 mg 5.7 0.95* 30 >180
1A% 11 24 0.5 mg 7.0 1.4 30 >360
v 14 15 5 pg/kg 6.6 1.69 120 >180
v 15 11 4 ng'kg 5.6 0.87 30 120
Neb 2 10 10 mg 5.93 0.62 90 >120
Neb 2 10 20 mg 5.81 0.98 90 >120
Neb 6 15 10 mg 5.66 0.85% 90 >180
Neb 7 5 10 mg 4.29 0.53 60 =60
Neb 9 17 10 mg 5.8 0.88* 90 >180
Neb 10 12 20 mg 5.56 0.66 60 >60
Neb 13 10 15 mg 6.5 0.9 30 >360
Neb 15 11 2.5/5 mgt 5.9 0.61 30 >300
Neb 16 9 15 mg 5.99 0.57 60 >60

Dose Time of
soluble Dose Route Mean initial K Peak reduction  maximal action  Duration of
Reference  Size insulin Glu Salb Dose Salb  (mmolll) i K (mmol/l) (min) effect (min)
5 10 100 40 g v 0.5 mg 7.1 1.5 60 >360
10 12 10U 25¢g Neb 20 mg 5.89 1.21 60 >60

*Excluded non-responders from analysis, T2.5 mg if <25 kg; 5 mg if >25 kg, IV = intravenous,

Neb = nebulised.

Glu = glucose, Salb = salbutamol.

Effet synergique: -1.2 a -1.5 mmol/L

Moins d’ effet secondaire en aérosol: 10 a 20 mg dans 4ml de Nacl nébulisé
Sur 10 min, pas de trouble du rythme observé (pic action 90 min)
Terbutaline en S/C alternative

Ahee P. ) Emerg Med 2000, 17; 188-191



(«

Pas » de Bicarbonates

Effet retardé s’il existe...(3H), Contre-indiqué si OAP associé.
Ne fonctionneraient que s’il existait une grande acidose chronique (NHE activé?)
Pourtant pas d’effet observé chez les patients en l.rénale chronique...Pas d’intérét dans cette population

Pas en premieére lighe

Jamais en monothérapie

ECG: revient a I’apport de NaCL hypertonique
Risque cutané, précipite avec calcium...

Majoration de I’hypocalcémie?



Interventions N2 of comparisons / Change in potassium,

Number of patients mmol (95% CI) .
8-12 units of insulin in combination with glucose 7166 -0.7 (-0.9, -0.6) HaH :
10-20 mg salbutamal, ink. R-Ti 09(-1.2,-0.7) —a&— 5
0.5 mg salbutamol dissolved in glucose 6/100 -1.0(-1.4,-0.8) b f
50-390 mmol bicarbonate 544 <01 (-0.3, 0.1 I—l:—|
0.5 mg salbutamol and 10 units of insulin in combination with glucose 3/ 25 -1.2(-1.5, -0.8) —e— :
i
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Mean change in potassium,
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Fig. 2 - Overview of meta-analyses conducted in adults. The treatments were intravenously administered if not
stated otherwise. Salbutamol administered intravenous was dissolved in glucose. Abbreviations: Inh: inhalation.

-- No evidence that sodium bicarbonate resulted in lower potassium levels

Jessen et al. Resuscitation 2025



Ventricular myocyte
membrane potential (mV)

Bicarbonate (sodium): Na+ is the secret reagent

Nav1l.5

Increase extracellular

Low sodium
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sodium content

High sodium
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Robert et al Kidney Int 2016



Hémodialyse en urgence

Le plus souvent nécessaire s’il existe une I.Rénale
* Temps de préparation et unité adaptée

* Arrét des solutions activant Na/K dés le branchement

* |déalement sans glucose

* Conductivité selon natrémie

* Grande membrane, avec grande perméabilité diffusive . Attention chiffre d’urée si IR.

* Débit pompe a sang.

 Evidence Based :Pas d’essai disponible (tt médical vs hémodialyse)



Pas de place sauf cas particulier dans I'urgence

» Kayexalate, action trop lente (>4H) et dépend de la quantité de k+ sécrété par I’entérocyte
(attention association SORBITOL) (1g de résine, 1 meq K+, 2meq Na+)

* Peu d’essai disponible, multiples doses , J5 comme endpoint
* Nécrose digestive et adsorption de médicaments (tacrolimus, amlodipione...)

* Diurétiques fortes doses (sauf OAP...)

Dans tous les cas :

« Correction d’ un éventuel déficit du volume extra-cellulaire:
« Augmenter le débit distal de sodium et la capacité d’ excrétion rénale du potassium

* Et surtout une hémodynamique correcte...



HYPERKALIEMIE

Anomalies ECG
significatives ou sighes =——>( non
neuromusculaires

v

oui

- Sels de calcium IV

Présence de digitaliques - Association insuline-glucose en Présence d’ un hyperglycémie
- chlorure de magnésium IV et béta 2 mimétiques en - Insulinothérapie sans glucose
aérosol

|

Persistance des anomalies
ECG significatives

}

oui

- Refaire Sels de calcium IV
- Lactate de sodium molaire IVL
- préparation en urgence a |’ initiation de la dialyse




CONCLUSION

* La pseudo hyperkaliémie ne se borne pas au « garrot »

« Le chiffre de K+ doit largement étre contextualisée (IRC, médicaments
hyperkaliémiants, volémie) il n’y a donc pas pour un patient donné de chiffre “6,5 »

« L’ECG normal exclu un risque immédiat (6h) dans I’hyperkaliémie

Le chiffre de K+ doit étre contextualisé a fortiori en réanimation

Le Calcium n’impacte pas le potentiel de repos et la

r@ H Qg stabilité membranaire, mais la vitesse de conduction

APFCN
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