


LE MÉTABOLISME DU POTASSIUM 
SES MODIFICATIONS CHEZ LES OPÉRÉS 

par I. LASSNER 

1° QUANTITÉ ET RÉPARTITION 
DU POTASSIUM DANS L'ORGANISME 

L'analyse chimique du corps d'un homme adulte de 70 kg 
permet de trouver environ 3 kg de mat iè re miné ra l e . Le calcium et 
le phosphore r ep ré sen t en t p rès des 2/3 de ces substances miné ra l e s ; 
le potassium rep résen te en moyenne 150 g. 

La dis t r ibut ion du potassium dans le corps humain est carac­
tér isée par sa concentration élevée à l ' in té r ieur des cellules, sur­
tout des cellules musculaires. Si l'on compare la distribution du 
potassium avec celle du sodium, on constate les proportions sui­
vantes : 

E A U I N T K A - E A U E X T R A - C O N T E N U 

C E L L U L A I R E C E L L U L A I R E M I N E R A L 

total 
Na 25 g 41 g 66 g 
K 147 g 3 g 150 g 

Si nous exprimons ces constatations non plus en grammes 
mais en mi l l i -équiva lents selon la formule : 

m g / L X valence 
m é q / L = 

poids atomique 

nous trouvons une répa r t i t i on du sodium extra-cellulaire de 1.800 
méq (dont 400 méq dans le plasma) contre 1.100 méq intra-cellu­
laire, alors que le potassium est r épa r t i à raison de 72 m é q extra-
cellulaire (dont 17 dans le plasma) contre 3.400 m é q intra-cellu­
laire. 

Nae. c. 25 K i . c. 3,5 
Le rapport est donc : = et = • 

K e. c. I Na i . c. I 
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Nous manquons de notions susceptibles de nous éclairer sur 
les causes de cette distr ibution si par t i cu l iè re . I l semble par contre 
acquis qu'une partie importante de potassium intra-cellulaire se 
trouve liée aux protides, une autre aux phosphates. Le rapport 
entre potassium et protides (ou azote) intra-cellulaire est constant 
(2,5 à 3,5 méq K par gramme N pour le muscle). Une partie seu­
lement de K intra-cellulaire p a r a î t exercer une act ivi té osmotique. 
La concentration de cette partie de potassium intra-cellulaire déter ­
mine la pression osmotique de ce secteur l iquidien. Les mouvements 
d'eau d'un secteur vers l 'autre, e n t r a î n e n t nécessa i rement un pas­
sage de potassium hors ou vers l ' in tér ieur des cellules. 

2 LES MOUVEMENTS NORMAUX DU POTASSIUM. 
SES FONCTIONS DANS L'ORGANISME 

a) Assimilation. — Des é tudes faites avec le K " montrent que 
le potassium est absorbé plus lentement du tract digestif que le 
sodium et que les échanges du potassium à travers les membranes 
cellulaires sont éga lement plus lentes que celles du sodium et du 
chlore. Le passage du K. à travers les membranes cellulaires est un 
processus révers ible . La conception d'une imperméab i l i t é des mem­
branes s é p a r a n t les liquides extra et intra-cellulaires a dû être 
a b a n d o n n é e à la lumiè re des é tudes basées sur l 'emploi d'isotopes 
radio-actifs. Le passage nécess i te de l 'énergie et semble lié au 
mé tabo l i sme cellulaire du glucose, tout au moins dans le foie et 
dans les muscles. Le glucose se trouve dans les cellules sous forme 
de sels potassiques d'ester de glucose phosphate. La réact ion con­
cernant le transport à travers la membrane cellulaire du K + et du 
HPO = aurait le s c h é m a : 

+ 2 K + 

CH..O. — (OPO.K02 2 CtL-CHOH-COOK + 2(HO-PO,K 2) 
+ 2 LLO 

Nous trouvons donc une association des ions K et phosphate. 
I l semble que le K + agisse en catalyseur dans les réac t ions de phos-
phorylat ion. 

b) Excrétion. — Comme d'autres ions du plasma, le potassium 
est filtré au niveau des g lomérules et r éabsorbé par les tubu l i proxi -
maux. La possibi l i té d'une sécrét ion de potassium par l'appareil 
tubulaire a éga lement été d é m o n t r é e et semble avoir l ieu dans les 
tubes distaux. I l n'est pas possible actuellement de dé t e rmine r la 
proport ion dans le K de l 'urine de la part de f i l t rat g loméru la i re 
non réabsorbé , et de la part sécrétée par les tubes. En ce qui con­
cerne la régula t ion de ces mécan i smes , i l semble que les réserves 
organiques en K et rLO jouent le rôle d é t e r m i n a n t . L 'excré t ion ré­
nale du K ne dépend pas de la concentration de cet ion dans le 
plasma. I l se peut que la concentration du K clans les cellules 
réna les intervienne. L'action de facteurs hormonaux est certaine. 
L'insuffisance cor t i co -sur réna le est associée avec une réabso ip t ion 
accrue du K. L'excès de cortisone et de désoxycor t icos té rone pro-
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voque LIIH' d iminu t ion de la réahsorp t ion , soit encore une sécrét ion 
tabulaire a u g m e n t é e r é su l t an t en une é l imina t ion accrue de K. 

I l existe, enfin, un lien entre l ' é l iminat ion du K et la capac i té 
du rein de former de l'acide et donc de retenir des bases fixes 
en les r e m p l a ç a n t par de l 'hydrogène . La production d'acide r éc l ame 
l ' intervention de l'enzyme anhydrase carbonique comme le montre 
le s c h é m a ci-dessous : 

Oxydation de glucose C Oa 
Anhydrase carbonique 

C O, + rLO H . C O, 
H 2 C O. H + + H C O » 

I l y a é l iminat ion de H ' avec du lactate comme acide libre, 
H C O~» é t a n t c o m b i n é avec Na ou K et retenu. 

Lorsque I'anhydrase carbonique est inhibée, comme c'est le 
cas dans l ' intoxication par les sulfamides, cette réact ion ne peut 
plus se faire, l 'urine est alcaline et i l y a perte de Na et de K. 

Le diagramme ci-dessous r é s u m e les mouvements et q u a n t i t é s 
de K dans l'organisme : 

Foie : 200mEq. 

Hématies : 230 m Eq 

Muscles: 3000mEq 
Cu6mEq/ l> 

-IQUIDE INTRA-CELLULAIRE 

| Urine ] 
n moyenne IOOmEq/2'th. 

env.iron SOinEq/L 

F I G . 1 

c) Fonctions du K. — Nous avons déjà m e n t i o n n é le rôle du 
K dans l 'équi l ibre osmotique. Cation intra-cellulaire pr incipal , i l 
est responsable de l 'état d 'hydratation des cellules. 

Par son rôle dans la phosphorylation, i l intervient dans la syn­
thèse du glycogène. (Fixation du K dans le foie pendant la gly-
cogénèse — l ibéra t ion de K vers le liquide interst i t iel pendant la 
glycolyse). 

Comme é lémen t lié aux protides, i l est indispensable à leur 
constitution et partant à la croissance et à la r épa ra t i on des tissus. 
Toute destruction tissulaire l ibère du K, toute reconstitution en fixe. 

Le K joue un rôle important dans la l ibéra t ion de l 'acétylchol ine 
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et peu t -ê t re de l ' adréna l ine , et interviendra donc dans les fonctions 
végétat ives. Le m ê m e m é c a n i s m e d'action intervient probablement 
dans la transmission neuro-musculaire qui débute par la combi­
naison d'un composé phosphore à potentiel éne rgé t ique élevé, l 'acé-
tylphosphate, avec la choline sous l'influence de l'enzyme choline-
acéty lase . L 'acé ty lchol ine ainsi formée est à son tour inact ivée par 
la cho l ines té rase . La p résence des ions potassium en concentration 
convenable est indispensable au fonctionnement des deux enzymes. 
Par ailleurs la polarisation de la plaque motrice serait maintenue 
par une concentration plus grande des ions potassium à l ' in té r ieur 
de la fibre musculaire. La dépolar i sa t ion se ferait par une sortie 
de potassium et une r en t r ée d'ions sodium. 

Même après curarisation, le potassium peut encore agir direc­
tement sur les fibres musculaires. L'abaissement de la concentration 
provoque la contraction ; l 'augmentation de la concentration en po­
tassium dép r ime ou paralyse l 'activité musculaire. I l se peut que 
cet effet soit dû à une action directe du potassium sur la myosine 
et l'actine, les protides spéciales du muscle. 

Un abaissement du taux de potassium d é p r i m e la transmission 
ganglionnaire de l ' influx nerveux. Une faible augmentation de la 
concentration potentialise la transmission et une forte é lévat ion 
la dép r ime à nouveau. 

Dans le sys t ème vasculaire, l ' hypoka l i émie agit en provoquant 
la vaso-constriction, l ' hyperka l iémie , une vasodilatation. 

Par une combinaison des effets sur la transmission nerveuse et 
sur les vaisseaux le potassium influe sur le cœur . De fortes con­
centrations d é p r i m e n t le myocarde et finissent par provoquer l'ar­
rêt cardiaque en diastole. L 'hypoka l i émie m è n e à l ' a r rê t cardiaque 
en systole. Les deux dévia t ions de la concentration normale dé r an ­
gent la conduction intracardiaque et affectent le tonus musculaire 
du cœur . 

d) La relation entre le potassium et les autres ions. —• Nous 
avons jusqu' ici isolé les effets du potassium en faisant abstraction 
des autres ions. Cette m a n i è r e de voir nous a nécessa i rement éloi­
gné des conditions réelles. En fait, i l existe une interrelation entre 
les différentes concentrations ioniques et leur action. En ce qui con­
cerne l ' i r r i tabi l i té musculaire, cela a été reconnu par Ringer en 
1878 et fo rmulé par Loeb dans l ' équat ion : 

Na + + K + 

= I r r i t ab i l i t é musculaire. 
Ca 4 + + Mg + + + H + 

Si donc l ' hypoka l iémie conduit à une d iminut ion de l ' i r r i tab i ­
lité musculaire, une d iminut ion concomitante de la calcémie peut 
annuler cet effet, voire provoquer une té tan ie . 

Cette formule explique éga lement pourquoi les manifestations 
é lect ro-cardiologiques ne vont pas de pair avec les variations dir taux 
de la ka l iémie : l ' é l ec t ro -ca rd iogramme indique l 'état d ' i r r i tabi l i té 
cardiaque qui dépend de l 'équi l ibre ionique global et non de la 
seule concentration de potassium. Elle permet éga lement de com-
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prendre l'effet de compensation que l'ion sodium peut jouer en cas 
de déficience potassique. 

3° LA PHYSIOPATHOLOGIE DU MÉTABOLISME DU POTASSIUM 

Deux faits dominent la physiopathologie du mé tabo l i sme po­
tassique : la distr ibut ion essentiellement intra-cellulaire de cet ion 
et le fait de son é l iminat ion urinaire immédia te hormis les cas 
d'insuffisance s u r r é n a l i e n n e ou d'oligurie-anuric par déshydra t a t i on , 
shock ou atteinte du parenchyme rénal . Alors que le rein retient 
le sodium dès que l'organisme en est pr ivé , l ' é l iminat ion du potas­
sium reste élevée pendant un temps pro longé , m ê m e en cas d ' in­
gestion nulle. Par contre, après une pér iode de privat ion prolongée , 
l 'administrat ion de potassium ne s'accompagne pas d 'excrét ion. 

D'autre part le potassium intra-cellulaire ne semble pas ê t re 
mobil isé par un taux faible de ce méta l dans le liquide extra-cellu­
laire. L'abaissement de la ka l iémie ne pa ra î t d'ailleurs guère affecter 
en soi le fonctionnement de l'organisme, mis à part les p h é n o m è n e s 
é lec t ro-cardiologiques et le cas t rès particulier de la paralysie pé­
riodique familiale, affection qui pa ra î t condi t ionnée soit par une dis­
t r ibut ion défec tueuse du potassium, soit par un besoin excessif des 
muscles de ces malades, p lu tô t que par l'abaissement de sa concen­
trat ion sanguine. 

L 'é ta t morbide lié au déséqui l ibre entre l'ingestion et l 'excré­
tion du potassium est donc bien celui d'un déficit intra-cellulaire, 
d'une cyto-ka l ipénie . Cette dern iè re peut s'accompagner d'une hyper, 
normo, ou hypoka l i émie selon l 'état de la fonction réna le et de l 'hy­
dratation de l'organisme. 

Notons qu'on ne conna î t pas d'affections attribuables à un excès 
de potassium intra-cellulaire. 

La deuxième a l t é ra t ion redoutable du mé tabo l i sme potassique 
est l 'élévation anormale du potassium dans les liquides extra-cellu­
laires : l ' hyperka l i émie . 

A ) L E D É F I C I T E N POTASSIUM ( cy toka l ipén ie ) . — L'abaissement 
du taux du potassium intra-cellulaire peut ê t re dû à divers méca ­
nismes : 

1 ) Tout d'abord le manque d'apport alors que l 'excrét ion con­
tinue. C'est la cause la plus f réquente des déficits potassiques. 

2) L'existence de pertes anormales (par exemple la d ia r rhée , 
les vomissements, fistules ou aspirations gastro-intestinales) dépas­
sant l'ingestion normale. 

3) L 'excré t ion excessive à la suite d'un traitement par l 'ACTH 
ou de cortisone, avec ingestion normale. 

4) L 'excré t ion excessive due à une insuffisance réna le du type 
de l'acidose tubulaire d 'Albright , en présence d'ingestion normale. 

5) Modification des mouvements du potassium à l ' in tér ieur de 
l'organisme. 

Parfois plusieurs mécan i smes existent en m ê m e temps. Nous 
n'envisagerons que quelques moda l i t é s importantes : 

a) Nous avons déjà cité la paralysie pé r iod ique familiale dont 
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les crises semblent ê t re associées à une brusque en t rée dans les 
cellules du potassium extra-cellulaire. 

b) L'acidose d iabé t ique s'accompagne dans sa phase de g lu-
cogénolyse d'un mouvement de potassium hors des cellules. En 
l'absence de glucogénèse, cet excès de potassium extra-cellulaire est 
excrété par les reins. Si la d é s h y d r a t a t i o n de ces d iabé t iques rend 
la formation d'urine impossible, la ka l iémie sera élevée en dépit 
d'un déficit intra-cellulaire important de potassium. Le traitement 
par l ' insuline et les solutions glucosées et salées, ré tabl i t la d iu rèse 
et achève la perte de potassium au m ê m e moment où la norma­
lisation du mé tabo l i sme h y d r o c a r b o n é permet à nouveau la forma­
tion de glucogène. Or, la reconstitution des réserves hépa t iques et 
musculaires du glucogène s'accompagne d'un mouvement du potas­
sium vers les cellules. Le déficit de cet ion devient alors dramatique 
et l 'administrat ion de potassium à ce stade (le plus souvent atteint 
après quelques heures de traitement conventionnel de l 'acido-cé-
tose) peut sauver la vie du malade. 

c) L'anoxie tissulaire, l 'é tat de shock et éga lement les t rau-
matismes tissulaires s'accompagnent d'un mouvement de potassium 
hors des cellules. Après la phase d'hyperhydratation cellulaire q u i 
ca rac té r i se l'anoxie, le potassium quitte les cellules pour entrer 
dans l'eau extra-cellulaire. L ' a t t r i t i on tissulaire provoque d'abord 
une stagnation locale, mais dans les deux cas une q u a n t i t é impor­
tante de potassium est excrétée dans l 'urine, si les reins continuent 
à fonctionner. S'il n 'y a pas d 'excrét ion, on assiste à l ' instal lat ion 
d'une hype rka l i émie analogue à celle des processus hémo ly t i ques 
accompagnés d'une suppression d'urine. La partie du potassium 
intra-cellulaire perdue est remplacée par du sodium dont la concen­
t ra t ion intra-cellulaire augmente alors cons idé rab lemen t . 

d) La d é s h y d r a t a t i o n intra-cellulaire et l'alcalose mé tabo l ique 
(surtout par perte de chlore) s'accompagnent d'un mouvement i o n i ­
que analogue, encore que le potassium n'est que secondairement 
affecté. Nous avons dans tous ces cas des modifications de com­
position ionique comme celles qu'indiquent les schémas ci-dessous : 

ETAT NORMAL A L C A L O S E C H L O R O P E N I Q U E G R A V E 

f n E q / L 

Î 0 0 r 

PLASMA 
L I Q U I D E 

I N T R A - C E L L U L A I R E P L A S M A 
L I O U I O E 

I N T R A - C E L L U L A I R E 

Non ë lec t rqh^ tes^ 
HHCO. 

' HCO";, 
27 

100 

N a * 
HtS 105 

Protides 
16 

HC0-, 10 

PO," 

K + 110 

155 

Na* lit tides 

M a " 
Û 

Non é lect ro ly tes^ 

HHCO, r ' 

K*3 
Ca**5> 
Ma**3. 

130 

HCOj 
l»0 

cr 
80 

Protides 

K * 

98 

K * 

98 
POÎ 
92 

Na* 
58 

POÎ 
92 

Na* 
58 Pro­

t ides 
75 M 9

+ t 

25 

Pro­
t ides 
75 

F I G . 2 

H C O , -
10 

20 
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Le plasma montre une réserve alcaline élevée, une ch loropén ie 
et éga lement des taux bas de sodium et de potassium. I l y a cyto-
kal ipénie m a r q u é e avec une augmentation ex t r ême du taux de so­
dium intra-cellulaire. 

B) L'hyperkaliémie. — Les deux causes principales d'une élé­
vation anormale du taux de la ka l iémie sont l'insuffisance cortieo-
s u r r é n a l i e n n e du type de la maladie d'Addison et les insuffisances 
rénales , surtout leurs var ié té a iguës. Certaines conditions sont capa­
bles de provoquer l'insuffisance rénale a iguë et augmentent en m ê m e 
temps la ka l iémie par une destruction cellulaire. 

Les deux principales moda l i t és en sont les r éac t ions hémoly -
tiques transfusionnelles ou infectieuses et les b r û l u r e s graves. 

4° L E S ALTÉRATIONS POST-OPÉRATOIRES 
DU MÉTABOLISME POTASSIQUE 

De nombreux facteurs peuvent intervenir dans les suites 
opéra to i res pour perturber le mé tabo l i sme potassique. L'affection 
qui nécessi té l'acte chirurgical mise à part, l'agression subie 
par l'organisme en t r a îne des modifications neuro-endocriniennes. 
M. Monsaingcon a exposé les répercuss ions de l 'activité cortieo-
s u r r é n a l i e n n e accrue qui domine le tableau hormonal post­
opéra to i re . Je vais rappeler simplement l'analogie entre l'aug­
mentation pos t -opéra to i re de la sécrét ion co r t i eo - su r réna l i enne 
et celle observée après st imulation par l 'ACTH. Du fait des 
hormones du type cortisone et désoxycor t icos té rone , on assiste 
à une é l iminat ion urinaire augmen tée de potassium. L ' a l i ­
mentation é t an t souvent t rès rédui te dans les jours qui suivent une 
opéra t ion , l 'ingestion de potassium sera nulle et le bi lan de ce mé ta l 
sera donc fortement négatif. La situation se trouvera aggravée si 
d'autres pertes ( vomissements, aspirations gastro-intestinales, plaies 
suintantes, etc..) existent. Enfin, l 'administrat ion p a r e n t é r a l e de so­
lutions glucosées et chloruro-sodiques facilitera la d iu rèse voire mê­
me l 'entrée de sodium dans les cellules, e n t r a î n a n t des pertes po­
tassiques accrues. La t h é r a p e u t i q u e autrefois p rônée d'administra­
t ion massive de chlorure de sodium après les interventions pa ra î t , 
à la lumiè re de ces notions, e r ronée voire dangereuse. Retenons 
que l ' a l té ra t ion la plus f réquente dans la phase pos t -opéra to i re m è n e 
vers la cytokal ipénie , surtout après des interventions portant sur le 
tube digestif. 

Mentionnons que l 'emploi de sang conservé constitue un apport 
de potassium. A u cours de la conservation du sang se produit en 
effet une migrat ion du potassium hors des h é m a t i e s . Le mé lange de 
plasma et de solution anti-coagulante s'enrichit donc de potassium. 

5° LA CLINIQUE DES TROUBLES DU MÉTABOLISME POTASSIQUE 

Les deux é ta t s morbides que nous venons de définir, la cytokal i­
pénie et l ' hyperka l i émie sont carac té r i sées par des signes qu ' i l con­
vient de c o n n a î t r e mais qui ne suffiront pas à eux seuls pour éta­
b l i r le diagnostic. Dans tous les cas on devra vérifier si les circons-
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tances d'apparition des troubles correspondent bien aux données 
physiopathologiques, que nous venons d'exposer. 

A) Cytokalipénie : La faiblesse, l'apathie ou la confusion men­
tale, la d iminut ion , voire l 'abolition des réflexes tendineux, l'atonie 
des masses musculaires que l'on constate à la palpation, plus ta rd 
la paralysie de groupes musculaires .éventuel lement des muscles res­
piratoires, marquent l ' a l té ra t ion du sys tème nerveux et musculaire. 
On note d'autre part une atonie intestinale plus ou moins complète 
et une atonie vésicale. Parfois un iléus paralytique s'installe avec 
ballonnement plus ou moins intense. I l y a toujours de l'anorexie, 
des nausées , parfois de l 'oligurie et des œ d è m e s . On constate de la 
tachycardie, de l 'hypotension, une dilatation cardiaque progressive 
suivie d'apparition de souffles. 

Du point de vue des examens de laboratoire, un taux bas du 
potassium est significatif, mais un taux normal ou même élevé 
n'exclut pas la possibi l i té d'une cyto-kal ipénie . Une alcalose avec 
ch loropén ie peut toujours être in te rp ré tée comme indiquant éga­
lement un déficit intra-cellulaire de potassium. 

Les signes é lec t ro-cardiologiques consistent en un élargisse­
ment et une d iminut ion de l'onde T, la dépress ion du segment S T, 
l 'augmentation de l ' intervalle Q T, l 'apparit ion d'ondes U et d'a­
rythmies. 

F I G . 3. — A et H : Elcctrocardiogranimcs normaux 

A 1 : C y t o k a l i p é n i e d i s c r è t e : OT a u g m e n t é . T plat et large. 
A 2 : C y t o k a l i p é n i e nette : extrasystole, S T d é p r i m é , T invert i , appari t ions d'on­

des U . 
A 3 : C y t o k a l i p é n i e grave : bloc atr io-ventr icula ire , S T fortement d é p r i m a , T in­

vert i , l'onde U peut s imuler un petit T positif . 
B 1 : H y p e r k a l i é m i e d i s c r è t e : T é tro i t et é l e v é . 
B 2 : H y p e r k a l i é m i e nette : P R et P T a l l o n g é s , T é l e v é . 
B 3 : H y p e r k a l i é m i e grave : conduction intraventr icula ire re tardée , CjRST" bipha-

sique, stade p r é c é d e n t celui de l 'arythmie totale. 
L ' é l e c t r o c a r d i o g r a m m e varie avec la composition ionique globale et non avec les 

seules modifications de la concentration en potass ium. Pour la c y t o k a l i p é n i e , le taux 
de K plasmatique ne renseigne que s i l ' e x c r é t i o n u r i n a i r e est bonne. Avec ces r é s e r v e s , 
les d iagrammes ci-dessus pourraient correspondre : k a l i é m i e normale : 3,8 à ti.O n iéq /1 . ; 
h y p o k a l i é m i e : 2,5 à 1 m é q / L ; h y p e r k a l i é m i e : 6 à 12 m é g / L . 
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B) Hyperkaliémie : Les signes p r é m o n i t o i r e s sont des pares-
thésies des pieds et des mains suivies de subite faiblesse des ext ré­
mi tés . Si la concentration du potassium continue à augmenter, un 
état de shock s'installe avec bradycardie menant à l ' a r rê t cardia­
que. 

Le taux de potassium dans le plasma est significatif. 
Les signes é lect ro-cardiologiques consistent en des ondes T 

ét roi tes et élevées , l ' é la rg issement de l'onde Q R S et une disparit ion 
de l'onde P. 

Le tableau (Fig. 3) r é sume les modifications é lect ro-cardio­
logiques. 

6° LA THÉRAPIE DES TROUBLES DU MÉTABOLISME POTASSIQUE 

A ) Cytokalipénie. —- La t h é r a p e u t i q u e la plus facile et la plus 
appropr i ée consiste à assurer au malade une rat ion alimentaire suf­
fisante contenant une q u a n t i t é adéqua t e de potassium. Si les pertes 
sont élevées, l 'al imentation cependant possible, on peut enrichir le 
régime par l 'addition de quelques grammes de chlorure de potas­
sium ou mieux de citrate de potassium. I l faut administrer ces sels 
progressivement si l'on veut éviter des troubles digestifs. Les mala­
des se plaignent parfois du goût mé ta l l i que du chlorure de potas­
sium. 

Le chlorure de potassium existe clans le commerce sous forme 
de dragées de 0,25 g. 

En cas de déficience potassique grave ou d ' imposs ibi l i té d'as­
similat ion intestinale, la voie p a r e n t é r a l e doit ê t re employée . I l est 
évident que les solutions doivent non seulement apporter suffisam­
ment de potassium (c'est pourquoi la solution de Ringer ne convient 
pas, pas plus que les solutions glucosées ou chlorure-sodiques sim­
ples), mais aussi tenir compte des besoins en eau, en sodium et en 
chlore du malade. Depuis la solution proposée par Darrow et Butler 
diverses solutions ont été employées . En règle généra le on peut 
employer des solutions contenant 60 à 80 m é q de potassium par 
li tre. Deux litres de pareilles solutions (120 à 160 m é q par j o u r ) 
sont susceptibles de r épa re r chez l'adulte en deux ou trois jours 
des déficits graves. Pour les cas moins urgents, i l est p ré fé rab le de 
ne donner que 60 à 80 m é q par j ou r et d 'é ta ler le traitement sur 
une semaine. En cas d 'administration intraveineuse, le débit des 
perfusions ne doit pas dépasser 15 à 25 m é q par heure ; on risque 
autrement d'atteindre des concentrations trop élevées dans le sang 
pouvant e n t r a î n e r des effets cardiotoxiques. Une solution facile à 
p r é p a r e r consiste en : 

Solution gtucosée à 5 p. cent ou eau distillée 500 cm" 
Solution chloruro-sodkpre (8,5 à 9 p. mille) 500 cm 3 

(sérum physiologique) 
Solution de chlorure de potassium à 15 p. cent 40 cm" 

On obtient ainsi un l i t re de solution dont la composition élec­
t rolyt ique sera : 

L E M É T A B O L I S M E D U P O T A S S I U M . S E S M O D I F I C A T I O N S 309 

Méq 

Poids K Na Cl 

K Cl . . . . 6 g 81 — 81 
Na CI . . . . 4,3 g — 73 73 

Des ampoules de 10 c m 3 de chlorure de potassium à 15 p. cent 
se trouvent dans le commerce (une ampoule renferme 1,5 g : cha­
que gramme de chlorure de potassium rep résen te 13,4 m é q de po­
tassium ) . 

Le lien entre l ' ion potassium et phosphate suggère l 'util i té d'em­
ployer des phosphates p lu tô t que le chlorure de potassium. Une 
excellente solution d'un pH de 7,3 peut être obtenue en dissolvant : 

4,5 g de phosphate dibasique de potassium (KM PO, = 11 méq 
de K par gramme) 1 gramme de phosphate monobasique de potas­
sium ( K f L P O . = 7,4 méq de K p. gramme) dans 1.000 cm' d'eau 
ou de solution convenable. 

Ce mélange produit une solution contenant 60 meq de 
potassium par l i t re. I l peut ê t re p r é p a r é sous forme d'une 
solution m è r e . Pour corriger une alcalosc ebloropenique, 
on ajoute selon les nécess i tés du cas, la solution potas­
sique à une solution chloruro-sodique à 8,5 p. mil le voire 
à 4,5 p. mille, obtenue en m é l a n g e a n t les parties égales de solutions 
isotoniques salées et d'eau dist i l lée, voire de solution glucosée à 
5 %. En mé langean t 2/3 à 3/4 de solution chloruro-sodique à 8,5 

M 
]). mi l le (glucosée ou non) à 1/3 ou 1/4 de solution de — de lac-

6 
tate de soude ou à une solution de bicarbonate de soude à 12,5 g 
p. l i t re , mé lange auquel on ajoute la solution potassique, on obtient 
une solution contenant plus de sodium que de chlore ainsi que du 
potassium. Une pareille solution est utile quand les pertes en sodium 
dépassen t celles de chlore. Ces solutions sont plus riches en potas­
sium que la solution de Darrow (KC1 2,7 g ; NaCl 3 g ; Lactatc de 
Na 6 g par l i t re) qu i contient 36 m é q de potassium par l i t re — 
concentration cependant déjà dix fois supé r i eu re à celle du liquide 
extra-cellulaire. Cette de rn iè re solution se trouve dans le commerce 
p rê t e à l 'emploi. On devra employer ces solutions par \oie intra­
veineuse en goutte à goutte lent : 250 c m ' par heure par exemple 
pour la solution de Darrow, r e p r é s e n t a n t 9 méq , débit sans danger. 

Un grand nombre d'autres solutions a été composé . Certaines 
tendent à imi ter les liquides perdus par les fistules ou aspirations 
gastro-intestinales. Cette conception nous pa ra î t assez simpliste et 
les solutions peu adap tées aux situations réelles. 

I l faut toujours garder p r é s e n t à l 'esprit cpie l ' é l iminat ion d'un 
excès de potassium par les voies urinaires est impossible en cas 
d'oligurie ou d'anurie ou de lésions réna les graves. L 'emploi des per­
fusions de solutions contenant du potassium doit ê t re rigoureuse­
ment proscrit chez les malades p r é s e n t a n t ces troubles. On risque 
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autrement de provoquer artificiellement l ' hyperka l iémie avec ses 
dangers propres. 

B) L'hyperkaliémie. Dans l ' hyperka l iémie de la maladie 
d'Addison l 'emploi des extraits co r t i co - sur réna l i ens , de la vitamine 
C et du chlorure de sodium permet de remédie r si bien à la r é t en ­
t ion potassique que l'on peut assister, sous l'effet de cette t h é r a p e u ­
tique, au déve loppement d'une cyto-kal ipénie à moins de fourni r 
au malade du potassium une fois la crise passée. 

Dans les défa i l lances réna les chroniques ,nous ne pouvons guère 
que retarder l'issue fatale par un régime pauvre en potassium, suf­
fisamment riche pourtant en calories pour éviter la destruction des 
tissus propres du malade qui s'accompagne de l ibéra t ion de potas­
sium. 

S'il s'agit d'une insuffisance réna le liée à une d é s h y d r a t a t i o n 
ou à un é ta t de shock, le traitement app rop r i é r é t ab l i r a la d iurèse . 
Cette dern iè re peut amener une cytokal ipénie . La reprise d'une a l i ­
mentation normale suffit dans bien des cas pour r é p a r e r les pertes. 

Lorsqu ' i l s'agit d'une insuffisance réna le a iguë du type anoxique 
ou toxique comme M. Lcgrain l'a p résen té ici nous disposons 
tout d'abord des moyens dié té t iques pour éviter une hyper­
kal iémie dangereuse. On institue un rég ime pauvre en potas­
sium (ni lait, n i jus de fruits , n i viandes ou légumes) à haute va­
leur calorique (carhohydrates et lipides : éven tue l l emen t du lait 
dialyse, du sucre, du riz, du beurre, e t c . ) . On doit employer sou­
vent l 'al imentation par tube gastrique et l 'on utilise alors des émul -
sions d'huile, de lait dialyse et de glucose. On tente de freiner le 
catabolisme protidique par des doses de 25 à 50 mg de propionate 
de t es to té rone ou de s ténandio l par jour . 

En cas de crises a iguës d 'hyperka l i émie , les injections de glu-
conate de calcium peuvent amener une sédat ion m o m e n t a n é e , de 
m ê m e l 'administrat ion de glucose en solution de 10 à 50 g p. cent 
(50 g par injection) et d'insuline (une un i t é pour 2 g de glucose). 
On provoque ainsi un dépôt de glucogène dans le foie qu i s'accom­
pagne d'une fixation du potassium. 

A côté de ces mesures à action t rès temporaire, la dialyse pér i -
tonéalc et éven tue l l ement l'exsanguino-transfusion permettent un 
abaissement efficace de la kal iémie . A ces procédés est venu s'a­
jouter r é c e m m e n t l 'emploi des rés ines à échanges ioniques. On doit 
employer des rés ines dans le cycle de N H , sans potassium. On ad­
ministre 25 à 40 g sous forme d'une suspension à 10 p. cent par 
voie rectale en faisant retenir le lavement le plus longtemps pos­
sible. On a pu retirer de l'organisme j u s q u ' à 75 m é q par j ou r de 
cette m a n i è r e . Ces résines sont cependant encore dans le stade expé­
r imental et ne se trouvent pas dans le commerce en France. 

7° DIAGNOSTIC 
ET TRAITEMENT DE LA CYTOKALIPÉNIE DES OPÉRÉS 

Des troubles du mé tabo l i sme du potassium, seule la cytokal i ­
pénie peut ê t re considérée comme une complication pos t -opéra to i re . 
Cette complication ne s'observe guère q u ' a p r è s des interventions 
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portant sur le tract digestif, lorsque celles-ci rendent l 'alimentation 
impossible et surtout dans des cas où des q u a n t i t é s importantes de 
solutions salées et glucosées ont été a d m i n i s t r é e s . Pour faire le dia­
gnostic d'une cyto-kal ipénie , i l faut surtout savoir qu'elle peut être 
la cause d ' as thén ie profonde, d'atonie des masses musculaires, de 
nausées , d'un ballonnement abdominal voir d ' i léus paralytique, d'a­
tonie vésicale, etc.. On é tudiera les circonstances d'apparition de 
ces s y m p t ô m e s si f réquents en chirurgie abdominale. Lorsqu'on en­
visage la possibi l i té d'un déficit potassique on pourra é tayer le dia­
gnostic par un é l ec t ro -ca rd iog ramme et un dosage du potassium du 
plasma tout en gardant p ré sen te à l'esprit cette notion capitale que 
seule une constatation positive a ici valeur de preuve (hypokal iémie , 
é l ec t roca rd iog ramme typique) . Ni l'absence d ' a l t é ra t ions é lectrocar-
diologiques, n i un taux normal de potassium dans le plasma ne prou­
vent l'absence d'une cy toka l ipén ie . 

L 'administrat ion orale ou éven tue l l ement p a r e n t é r a l c de potas­
sium n'a pas de contre-indication sér ieuse si l ' é l iminat ion urinaire 
est bonne. P r a t i q u é e à bon escient, elle est susceptible de transfor­
mer en quelques heures l 'état de malades qu'aucune autre thé rap ie 
n'est capable d 'amél iorer . 
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