Les Dyskaliémies
I. Le Potassium dans l’organisme
· Cation principal du milieu intraȼaire, sa distribution est assurée par la pompe Na+/K+ATPase. 

· Il a un rôle majeur dans les phénomènes d’excitabilité-contraction

· Hypokaliémie = Hypoexcitabilité = Hyperpolarisation mbnaire.

· Hyperkaliémie = Hyperexcitabilité = Dépolarisation mbnaire.

· Dyskaliémie => affection du myocarde => pb cardiaque. Donc on réalise un ECG.

· Hyperkaliémie : élargissement QRS, ondes T pointues et symétriques au QRS.
· Hypokaliémie : aplatissement ondes T, apparition ondes U (pathologiques).
II. Bilan du potassium
2 conditions pour le contrôle du K+ extraȼaire :

· Adéquation entre entrées et sorties (sorties cutanées/ digestives/ ou rénales).

Sorties rénales régulée par le SRAA (balance externe).
· Répartition entre K+ intraȼaire (98%) et extraȼaire (2%) : il est stocké dans les ȼ pour éviter l’hyperkaliémie (balance interne).
III. Régulation de la kaliémie (équilibre acido-basique et kaliémie sont liés)
· Balance interne du K+ : régulation au niveau de la Na+/K+ATPase

· Entrée ȼaire du K+ favorisée par : alimentation, effort physique, ↗ du pH.
· Sortie ȼaire du K+ favorisée par : le jeûne, ↘ du pH.
· Balance externe du K+ : régulation par 2 types de ȼ rénales :
· ȼ principales : réabsorbent Na+ et excrètent K+ via l’aldostérone.
· ȼ intercalaires : réabsorbent K+ en échange d’H+.
IV. Hypokaliémie < 3,5mmol/l
· Signes cliniques

· ↘ de l’excitabilité musculaire (squelettique, myocarde, lisse) :

· Troubles métaboliques et rénaux : polyurie hypotonique, alcalose métabolique.
· Etiologies

· Liées à un transfert ȼaire accru : situation d’alcalose métabolique ou respiratoire (ttt par insuline et B2-mimétiques).
· Liées à des pertes rénales : (kaliurèse > 20 mmol/24h) causes d’hyperaldostéronisme 1aire ou 2ndaire. (ttt par diurétiques thiazidiques ou de l’anse).
· Liées à des pertes extra-rénales (kaliurèse < 10mmol/24h) : vomissements, diarrhées, aspirations gastriques.
· Liées à une carence d’apport (rare).
V. Hyperaliémie > 5mmol/l
· Signes cliniques

· ↗ de l’excitabilité musculaire : myocarde (risque d’arrêt > 7mmol/l), muscle squelettique (faiblesse, paralysie).

· Troubles métaboliques et rénaux : acidose métabolique.

· Etiologies

· Eliminer une pseudo-Hyperkaliémie : hémolyse du prélèvement avec diffusion du K+ érythrocytaire.

· Liées à une sortie ȼaire du K+ :
· Lyse ȼaire : rhabdomyolyse, chimio, hémolyse.
· Acidose métabolique ou respiratoire
· Acidose diabétique, β-bloquants.
· Liées à un défaut d’élimination rénale.
· Insuffisance rénale
· Hypoaldostéronisme de l’insuff surrénale aigue.
· Médic anti-kaliurétiques.
· Liées à un excès d’apport.
Sémio Bio


   22/10








