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Une intoxication grave au chlorure de potassium
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Introduction

L’hyperkaliémie (kaliémie > 5,5 mmol/l), présente chez 1 à
10 % des patients admis à l’hôpital [1-3], est potentiellement
une urgence vitale. La prise de suppléments potassiques est à
l’origine d’une hyperkaliémie dans 15 % des cas (kaliémie
supérieure à 6 mmol/L) [4] et dans 31 à 40 % des cas dans
des études plus anciennes [1-3]. La part d’hyperkaliémies
dues à une auto-intoxication est inconnue. Nous rapportons
ici le cas d’une intoxication médicamenteuse volontaire
(IMV) grave au chlorure de potassium.

Observation

Une patiente de 24 ans, aux lourds antécédents psychiatri-
ques (troubles du comportement alimentaire avec anorexie,
automutilations, tentatives de suicide), non compliante aux
soins, est admise aux urgences à une heure du matin pour
une poly-intoxication médicamenteuse. Elle est transportée
par les pompiers après régulation par le centre 15. Elle aurait
pris aux alentours de 22 h 30 (soit 2 h 30 avant son admis-
sion), 72 g de chlorure de potassium, 5 g de paracétamol, et
une quantité inconnue de levothyroxine sodique. Elle tente
de se défenestrer à l’arrivée des pompiers et de s’autostran-
guler pendant le transport.

À l’entrée, la patiente présente une pression artérielle à
93/57mmHg, une fréquence cardiaque à 86 bpm, une glycémie
capillaire à 4,4 mmol/l, et un score de Glasgow à 14 (Y3,V5,
M6). Son poids est de 40 kg et le BMI est estimé à 15. L’ECG
réalisé est normal. La patiente est angoissée et s’oppose d’em-
blée aux soins. Le bilan sanguin montre une kaliémie à
5,2 mmol/l, une créatininémie à 65 μmol/l, un trou anionique
à 12 mmol/l, bicarbonate à 27 mmol/l. Le temps entre l’inges-
tion médicamenteuse et l’admission de la patiente étant supé-
rieur à h, le lavage gastrique n’est pas réalisé mais un lavement

intrarectal de polystyrène sulfonate de sodium (Kayexalate®)
est pratiqué. Quatre heures (h + 4) après la prise en charge ini-
tiale, la patiente présente un collapsus (pression artérielle à
85/52 mmHg). Un remplissage par 500 ml de sérum salé isoto-
nique est réalisé. À h + 6, la patiente s’agite, souhaite partir et
tente de se stranguler avec une tubulure. Une contention phy-
sique puis chimique par l’administration de clonazépam (1mg)
et de loxapine (50 mg) en intramusculaire renouvelée à 30 min
permet une sédation satisfaisante. Un ECG de contrôle réalisé à
h + 7 retrouve un tracé en faveur d’une hyperkaliémie avec un
bloc de branche droit, des ondes Tamples et symétriques de V3
à V6 avec persistance d’une pression artérielle à 86/42 mmHg,
et une fréquence cardiaque à 104 bpm.Devant ces constatations
cliniques et électrocardiographiques, du gluconate de Ca à
10 % en intraveineux (10 ml) et du salbutamol (5 mg) en nébu-
lisation sont administrés. Un bilan biologique de contrôle réa-
lisé à cet instant révèle une kaliémie à 9 mmol/l (en sachant
que le pic plasmatique du chlorure de potassium est de 10 h),
un trou anionique à 17 mmol/l, pH à 7,35, PCO2 à 4,78 kPa,
bicarbonate à 19,5 mmol/l et lactate à 1,6 mmol/l. Suite à ce
résultat biologique, un traitement par 10 UI d’insuline rapide
dans 500ml de glucosé 10% sur 30min est administré en intra-
veineux et la patiente est transférée en réanimation à h + 9.

À son admission, la patiente reste stable sur le plan hémo-
dynamique. Le contrôle sanguin montre la persistance d’une
hyperkaliémie à 8,1 mmol/l (créatininémie à 77 μmol/l, trou
anionique à 11 mmol/l, pH 7,32, PCO2 à 4,5 kPa, bicarbonate
à 17,3 mmol/l, lactate à 2,5 mmol/l) nécessitant l’administra-
tion de bicarbonates de Na à 1,4 % (250 ml) et le traitement
par insuline-glucose, instauré aux urgences, est poursuivi pen-
dant 2 h. La paracétamolémie est également dosée, elle est
inférieure à 2 mg/l, sans cytolyse hépatique durant la prise
en charge. Malgré le traitement institué, l’hyperkaliémie
demeure (7,1 mmol/l) sans insuffisance rénale associée, avec
une diurèse conservée et persistance de signes électriques à
l’ECG. Une hémodialyse d’une durée de 3 h est alors entre-
prise, permettant la normalisation de la kaliémie (4,3 mmol/l)
alors que l’ECG ne se normalisera que le lendemain. La
patiente est transférée en secteur psychiatrique à j + 2 de
son hospitalisation, sa kaliémie reste normale par la suite.
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Discussion

Peu d’intoxications au chlorure de potassium ont été décrites
dans la littérature, pourtant ces intoxications peuvent être
potentiellement graves voire mortelles. Un cas d’hyperkalié-
mie majeure a été décrit en 2012 après l’ingestion de 300 gélu-
les de chlorure de potassium chez une femme de 30 ans et,
devant la persistance d’une hyperkaliémie grave, malgré un
lavage gastrique, un traitement médical adapté et une hémo-
dialyse, une laparotomie a été décidée après la réalisation d’un
abdomen sans préparation (ASP) révélant la présence en
grande quantité de gélules dans l’estomac (200) [5]. L’intérêt
de l’ASP a été démontré pour visualiser la présence notam-
ment de comprimés de chlorure de potassium dans les inges-
tions massives [6] et un lavement complet du côlon avec du
polyéthène glycol présente un atout lorsque ceux-ci n’ont pas
encore été absorbés [7]. Les gélules de Diffu-K® sont dissou-
tes lentement dans la lumière digestive et libèrent en 10 h le
KCl. Cette dissolution se fait indépendamment du pH du
milieu ; 75 % de la dose absorbée est éliminée par les voies
urinaires. Par voie orale, la dose de potassium ingérée doit être
suffisamment grande pour que les mécanismes d’excrétion du
potassium soient dépassés et entraîner une toxicité clinique,
cardiaque d’une part (troubles de la conduction atrioventricu-
laire de second et troisième degré, sus-décalage du segment
ST, fibrillation ventriculaire), digestive (vomissements, diar-
rhées, iléus paralytique, ulcération gastro-intestinale allant de
la nécrose locale jusqu’à la perforation) ou musculaire d’autre
part (faiblesse voire paralysie musculaire ascendante) [8]. Le
traitement de l’hyperkaliémie sévère repose sur l’association
insuline/glucose en raison de son délai d’action de 30 min et
de sa durée de 4 à 6 h, de même qu’un traitement par β2
mimétiques en nébulisation (délai d’action de 30 min, durée
de 2 à 4 h) [9]. Les sels de calcium ne servent qu’à antagoniser
transitoirement les effets sur la conductibilité cardiaque et à
stabiliser le myocarde [10]. Une revue de la littérature sur l’hy-
perkaliémie montre que l’utilisation d’une perfusion d’insu-
line/glucose ou la nébulisation de β2 mimétiques est efficace
mais que l’utilisation des deux en association est supérieure et
devrait être envisagée en cas d’hyperkaliémie sévère. L’utili-
sation de bicarbonates de Na et de résines échangeuses d’ions,
a été récemment remise en question [11]. En cas d’échec du
traitement médical et/ou en cas d’instabilité hémodynamique,
l’hémodialyse peut être proposée [12] même s’il n’existe pas à
ce jour de recommandations claires sur ses indications. Dans
ce cas clinique, l’hémodialyse a été décidée devant la persis-
tance des signes d’hyperkaliémie à l’ECG et la réponse non
satisfaisante au traitement médical alors qu’il n’y avait ni
insuffisance rénale, ni instabilité hémodynamique (l’hypoten-
sion artérielle présentée par la patiente peut être expliquée par
son état anorexique). Dans une revue de la littérature réalisée
de 1966 à 2004, 31 cas d’hyperkaliémie, avec une kaliémie
supérieure à 8 mmol/l ou plus, ont été identifiés. Parmi ces

31 cas, 18 avaient une insuffisance rénale et 8 d’entre eux
ont dû être dialysés, et parmi les 13 patients n’ayant pas d’in-
suffisance rénale, 2 ont tout de même été dialysés sans raison
évidente [13]. Soixante-huit pour cent de ces hyperkaliémies
sévères ont été traitées sans avoir besoin d’hémodialyse.

En conclusion, les intoxications aiguës au chlorure de
potassium restent rares ; leur prise en charge nécessite un
transport médicalisé et une admission en réanimation ou en
soins continus dans un établissement de santé disposant de
l’hémodialyse. Le recours à l’hémodialyse dans la prise en
charge de l’hyperkaliémie sévère semble logique en cas d’ins-
tabilité hémodynamique, d’insuffisance rénale aiguë, ou de
troubles graves du rythme cardiaque. Il reste beaucoup de
précisions à apporter en ce qui concerne la résistance au trai-
tement médical : à partir de quels dosages, de quelle durée ?
La persistance de signes électriques à l’ECG, en cas de résis-
tance au traitement médical, peut-elle être une indication
d’hémodialyse ? La prise en charge des hyperkaliémies sévè-
res dépend actuellement des pratiques locales et des recom-
mandations plus précises sur ce sujet s’avèrent nécessaires.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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