ACTA DE L/INSTITUT D’ANESTHESIOLOGIE

COURS SUPERIEUR D’ANESTHESIE
1952-1953

Professeur P. MOULONGUET : Introduction.

Professeur Wesley BOURNE : Enzymes et évolution.
Professeur Léon BINET : La réamimation.

M. BURSTEIN : La régulation du tonus artériel.

Daniel BARGETON : Le conirdle de la ventilation pulmonaire.
C. HEYMANS (Gand) : Les chimio-récepteurs en anesthésie.

C. HEYMANS (Gand) : Réviviscence des cenires nerveux aprés arrét de la
circulation sanguine.

L. AMIOT : Les théories de l'anesthésie.

D. BRILLE : Etude de la fonction respiratoire en vue de la chirurgie thoraco-
pulmonaire.

]. CHATEAUREYNAUD : L'anesthésie en chirurgie thoracique chez l'enfant.

N. DU BOUCHET et B. LATSCHA : Enregistrements électrocardiographiques au
cours de la chirurgie du cceur.

Jean LE BRIGAND . Les facteurs de gravité dans la chirurgie des maladies car-
diaques congénitales et acquises.

G. DELAHAYE : L'anesthésie dans les opérations cardiaques et les différentes
interventions pour cyanose congénitale.

J. BOUREAU : L'anesthésie en psychiatrie.

M.-J. DALLEMAGNE et E. PHILIPPOT (Liége) : La déconnexion neuro-musculaire.

J. CHEYMOL : Promenade parmi les curares de synthése. i

René HAZARD : Bases pharmacodynamiques de l'utilisation de la procaine en
chirurgie.

X Jean BAUMANN : Choc opératoire.

)( A. MONSAINGEON : Action des surrénales sur le métabolisme de l'opéré.

')(I. GOSSET : Eau, électrolytes et réanimation.

M. LEGRAIN : L'insuffisance rénale aigué post-opératoire.

XI. LASSNER : Le métabolisme du potassium, ses modifications chez les opérés.

J.-P. SOULIER : Indications et emploi des anticoagulants dans les suites opé-
ratoires et le post-partum.

X J. MOULLEC : Les accidents de la transfusion.

J. SCHNEIDER : Electro-encéphalographie et anesthésie.
Emest KERN : L'hypotension contrdlée en pratique anesthésiologique.
A. JUVENELLE : Etudes expérimentales sur le refroidissement thérapeutique.



LE METABOLISME DU POTASSIUM
SES MODIFICATIONS CHEZ LES OPERES

par I. LASSNER

1° QUANTITE ET REPARTITION
DU POTASSIUM DANS L'ORGANISME

?, : vhvy 1 ‘
L’analyse chimique dy corps d'un homme adulle de 70 kg

permet de trouver environ 3 kg de matiére minérale. Le calcium et
le phosphore représenlent prés des 2/3 de ces sulmian.ce; nfinér-n]cs ;
Ie [lf)lnssi'um représente en moyenne 150 g, . \ T
o !,a distribution du potassium dans le corps humain est carac-
térisée par sa conceniration Clevée & Plintéricur dey cellu'ICS ‘sur-
Lout d_vs cellules musculaires. Si 'on compare |a disirihuli(;n du
Polassium avee celle du sodium, on constate les proportions sui-

vanles
EAU INTRA- EAU EXTRA- CONTENU
CELLULAIRE CELLULA{RE MINEHAL
y tolal
%a .......... 25 g 41 g 66 g
........... 147 g g 150 g

S nous exprunons ces constatations non plus en grammes
Mats en milli-équivalenis selon la formule -

mg/L > valence
meéq/L = . —_—

poids atomique

nous trouvens une J'é]rlrtition du sodium ext i
: ¢ 8¢ ra-cel
meq (doni 400 mdéq d 0 iy el o0

ans le plasma) contre 1.100 méq j
néq (dont ; a) ¢ . (] inlra-cellu-
l..nll]'e,i cflon{ que le potassium est réparti & raison de 79 méq extra-
icr(l:ilu aire (dont 17 dans le plasma) contre 3.400 méq intra-celu-
aire. ‘ .

Na e ¢, 25 Ki.c¢
Le rapport est done @ — om o = - o

el | R

K e . I Nai.c. -
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Nous manquons de notions susceptibles de noas écluirer sur
les causes de celte distribution si particuliére. Tl semble par conlre
acquis gqu'une partic importante de polassium intra-ceilulaire se
trouve lide aux prolides, une aulre aux phosphates. Le rapport
entre putassium ot prolides (ou azote) intra-cellulaire est conslunt
(2,3 24 4,5 méqg K par gramme N pour le muscle). Une partie seu-
lement de K intra-cellulaire parait exercer une aclivité osmotique.
La concentration de cette partic de polassium intra-cellulaire déter-
mine la pression osmotigue de ce scelenr liquidien. Les mouvemenls
d’eau d’un secteur vers lautre, enlrainent nécessairement un pas-
sage de potassium hors ou vers Uintéricur des cellules.

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

a) Assimilation. -— Des ctudes Faites avee le KY montrent que
le potassium est absorhé plus lentement du tract digestif que le
sodium el que les échanges du potassium a travers les membranes
cellulaires son! également plus lenfes gque celles du sodium el du
chlore. Le pussage du K. 4 travers les membranes cellulaires est un
processus réversible. La conception d’une imperméabilité des mem-
bhranes séparant les liguides cxtra et intra-cellulaires a dil étre
ahandonnée & la lumitre des études hasées sur V'emploi d'isotopes
radio-actifs, T.e puassage nécessite de 'énergic et semble 1ié au
métabolisme cellulaire da glucose, tout au moins dans le foie el
dans les muscles, Le glueose se trouve dans tes cellules sous forme
de sels potussiques d'ester de glucose phosphate. La réaction con-
eernant le transport a travers la membrane cellulaire du K+ et du
HPO aurait le schéma :

+ 2 K
CoHi)s - - (OPOK:)2 —— — 2 CLL-CITOH-COOK + 2(HO-PO:K:)
+ 2 H.0

Nous trouvens donc unc association des ions K el phosphate.
Il semble que e K* agissce en catalyseur dans les réaetions de phos-
phorylation,

b) Excrétion. - — Comme d’autres tons du plasma, le polassium
est fillré au niveau des glomérules et réabsorbé par les tubuli proxi-
maux. La possibilité d'une séerétion de polassiumm par Pappareil
tubulaire a également é1é démontrée et semble avoir leu dans les
tubes distaux. Il n’est pas possible actuellemnent de déterminer la
proportion dans le K de I'urine de la part de filtrat glomérulaire
non réabsorbé, et de la part scerétée par les tubes. En ce qui con-
cerne la regulation de ces méeanismes, il semble que les réserves
organiques en K ¢t H:Q jouent le rile déterminant. L'exerétion ré-
nale du K ne dépend pas de la coucentration de cel ion dans le
plasma, Il se peut que la concentration du K dans les ccllules
rénales intervienne. L’action de facteurs hormonaux est certaine,
L’insnffisance cortico-surrénale est associée avec une réabsorplion
acerue du K. L’exeés de cortisone et de désoxyeorlicosiérone pro-
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voque une diminution de |

tubulaire augmentée vésuitant en une ¢limination acerue de K

Il existe, enfin, un lien entre Pélimination du K et la capacité
: ] donc de retenir des bases fixes
Phydrogéne. La produclion d’acide réclame
¢ anhydrase carbonique comme le montre

du rein de former de l'acide et
en les remplacant par de
I'intervention de enzym
le schéma ci-dessous :

Oxydation de glucose —-i — COs
Anhydrase carbonique
CO: + HO ——— ———— H:C O
HCOy ——— H" + HC O,

I ¥ a élimination de H' avee du lactale comme acide libre,

H C O étant combiné avec Na ou K et retenu.

Lors "anhydrase e: i it inhibé
sque P'anhydrase carhonique est inhibée, comme clest le

cas dans .l intoxiqation par les sulfamides, cette réaction ne peut
plus se faire, 'urine est alcaline et il ¥ a perte de Na et de K

[e dl‘ g[‘a ne Cl‘d("‘b 0 esum l(‘.‘\ u nents qu "tlte‘ﬁ.
Pl a Imn Us r u ¢ mouvetne t et a
r ]v H
de h dﬂlls (anlllhtl!e H

INGESTA i
1.8 3 8g/2khsoit Foie : 200mEq.
454 EDOmE?/?hh. Hematies: 230mEqg
Muxenne:lGUmEq. ‘
Muscles: 3000 mEq
MEmEg/L?
Liquide
S0mEq.
(i LIQUIDE INTRA-CELLULAIRE
Y
ATERSTITIEL \
55 mEqg/L H_ASMA/ 5.2 mEqg/L :
pid Urine
Cen moyenne (00mEq/24h.
erviron 60 mEq/L.
Fia, 1
¢} Fonctions du K. -—— Nous avous déja mentionné le role du

K dans Péquilibre osmotique. Cation intra-cellulaire principal, il
est responsable de 1'état d’hydratation des eetlules. '

] Par son rdle dans Ia phosphorylation, il intervient dans ta syn-
the:ie .du glycogéne. (Fixation du K dans le foie pendant la gly-
cogénese -— libération de K vers lc liguide interstitiel pendant la
glycolyse).

(}omple élément lié aux protides, il est indispensable 4 leur
constitution et partant i la eroissance et a Ia réparation des tissus
Toute destruction tissulaire libére du K, toute reconstitution en ﬁxc:

Le K joue un réle important dans la libération de I'acétylcholine

a réabsorption, soit encare une séerétion
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et pent-étre de Uadrénaline, et inlerviendra done dans les fonclions
végétatives. Le méme mécanisime d'action intervient probablement
dans fa transmission neuro-muscilaire qui débute par la combi-
naison d’un composé phosphoré a potentiel énergéique éleveé, I'ace-
tylphosphate, avee la choline sous Uinfluence de enzyme choline-
acétylase. L’acélyleholine ainsi {ormée est 4 son tour inactivéc par
la cholinestéruse. La présence des ions potassium en concentration
convenable esl indispensable au fonclionnement des deux enzymes.
Par ailleurs la polarisation de la plagque molrice serait maintenue
par une ¢oncentration plus grande des ions potassium A Vintérieur
de la fibre musculaire. La dépolarisalion se ferait par une sorlie
de polassiun et une rentrée d'ions sodium,

Méme aprés curarisation, le polassium peul encore agir direc-
tement sur les fibres musculaires, L'abaissement de la concentration
provoque la contraclion : augmentation de la concentration en po-
lassium déprime ou paralyse D'activité musculaire. 11 se peut que
cetl effet soit d@ 4 une action directe du potassiun sur la myosine
ct I'actine, les protides spéciales du muosele.

Un abaisscinent du taux de potassium déprime la transmission
ganglionnaire de Uintlux nerveux. Une faible augmentation de la
concentration potentialise la transmission et une forte élévation
la dépritne & nouveau.

Dans le systéme vasculaire, hypokaliémie agit en provoquant
la vaso-constriction, hyperkaliémie, unc vasodilatation.

Par une combinaison des effets sur la transmission nerveuse et
sur les vaisseaux le polassium influe sur le eocur. De fortes eon-
centrations dépriment le myocarde et finissent par provoquer ar-
rét cardiaque en diastole. L’hypokaliémic méne & 'arrét cardiaque
cn systole. Les deux déviations de la concentration normale déran-
gent la conduction intracardiagque et affectent [e tonus musculaire
du ceeur.

d) La relation entre le polassium el les aulres ions. — Nous
avons jusqu’ici isolé les effels du polassium cn faisant abslraction
des aulres ions. Celle maniére de voir nous a nécessairement ¢loi-
gné des conditions réclles. En [ait, il existe unc interrclalion entre
les différentes concentralions ioniques et leur action. En ce qui con-
cerne Uirritabilité musculaire, ccla a été reconnu par Ringer en
1878 et formulé par Loeb dans l'équalion :

Na* + K-
—— = Irritabilité musculatre.
Ca* + Mg +H*

Si done I’hypokaliémie conduit & une diminution de lirritabi-
lité musculaire, vne diminution concomitanie de la calcémie peunt
annuler cet effel, voire provoquer une télanie,

Cette formule explique également pourquoi les manifestations
éiectro-cardiologiques ne vont pas de pair avee les variations du taux
de la kaliémie : I'électro-cardiogramme indique 'étut d’irritabilité
cardiagque qui dépend de ’équilibre jonique global et non de la
seule coneentration de potassiuin. 12lle permet également de com-
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prendre Peffet de compensation que Pion sodium peut jouer en cas
de déficience polassique.

3> LA PHYSIOPATHOLOGIE DU METABOLISME DU POTASSIUM

Deux fails domineni la physiopathologie du métabolisme po-
lassique @ la distribulion essentiellement intra-cellulaire de cet ion
et le fait de son élimination urinaire immédiate hormis les cas
d'insuffisance surrénalienne ou d’oligurie-anurie par déshydratation,
shock ou atteinle du parenchyme rénal. Alovs que le rein retient
le sadium dés que N'organisme en est privé, 'élimination du potas-
sium reste élevée pendanl un temps prolongé, méme en cas d'in-
gestion nulle. Par eonlre, aprés une période de privation prolongée,
I'administration de potassiuin ne s’accomnpagne pas d’excrétion.

Dautre parl le potassium inlra-cellulaire ne semble pas étre
mobilisé par un taux faible de ce métal dans le liquide extra-cellu-
laire. L'abaissement de la kalid¢inice ne parait d'aillenrs guére affecler
en soi le fonctionnement de 'organisme, mis a4 part les phénoménes
¢lectro-cardiologiques ct le cas trés particulier de lu paralysie pé-
riodique familiale, affection qui parait conditionnée soit par une dis-
trihution défectueuse du potassium, soit par un hesoin excessif des
musceles de ces malades, plutdt que par 'abaissement de sa concen-
tration sanguine,

L’état morbide lié au déséquilibre entre I'ingestion et Pexeré-
tion du polassium est donc hien eelui d’un déficit intra-ecllulaire,
d'une eyto-kalipénie. Cette dernigre pent s'accompagner d’une hyper,
norme, ou hypokaliémie selon Iétat de la fonction rénale et de Uhy-
dratation de 'organisme,.

Notons qu’on ne connait pas d'aifections attribuables & un excés
de potassium intra-cellulaire,

La deuxiéme altéralion redoutable du métaholisme potassique
est I'élévalion anormale du potussium dans les liquides extra-cellu-
faires : 'hyperkaliémie.

A) LE vEr1ciT BN rorassioM (eytokalipénie). — L’abaissement
du taux du potassium intra-cellulaire peut étre dit 4 divers méca-
nismes :

1) "tout d'abord le manque dapport alors que Pexerélion con-
tinue. C'est Ja cause la plus tréquente des déficils polassiques.

2) I’existence de pertes anormales (pur exemple la diarrhée,
les vomissements, fistules ou aspirations gastro-intestinales) dépas-
sant P'ingestion normale.

3) L’excrétion cxcessive & la suite d’un traitement par 'ACTH
ou de cortisone, avec ingestion normale.

4) L’excrétion excessive dile i une insuffisance rénale du type
de I'acidose tubulaire A’Albright, en présence d’ingestion normale.

3} Modification des mouvements du potassium # Uintérieur de
l'organisme.

Parfois plusieurs mécanismes existent en méme lemps. Nous
n’envisagerons que guelques modalités importantes :

a) Noas avons déja cité la paralysie périodique familiale dont
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les crises scinhlenl élre associ¢es a4 une brusque cntrée dans les
cellules du potassimm extra-cellulaire.

b) Loacidose diabétique s’accompagne dans sa phase de glu-
cogénolyse dun mouvement de potassiim hors des cellulqs. En
I'absence de ghicogeéneése, cet excés de polassium exlra-cellulaire esl
excrété par les reins. $i la déshydralation de ces diabéliques rend

‘la formation d’urine impossible, la kaliémie sera élevée en dépit

d'un déficil intra-cellulaire important de potassium. Le traitement
par 'insuline et les solutions glucosées ct salées, rétablit la diurése
ct achéve la perte de potassiuin au méme moment o la norma-
lisation du métabolisime hydrocarboné permet & nouveau la forma-
lion de glucogene. Or, la reconstitution des réserves hépatiques et
musculaires du glucogéne s’accompagne d'un mouvement du potas-
sium vers les cellules. Le délicil de cet ion devient alors dramatique
et Padministration de potassium 4 ce slade (le plus souvent atteint
aprés quelques heures de iraitement conventionnel de 'acido-cé-
tose) peut sauver la vie du malade.

¢) L’anoxie tissulaire, I'¢tat de shoek et également les trau-
matistnes tissulaires s’accompagnent d'un mouvement de polassium
hors des cellules. Aprés la phase d’hyperhydratation cellulaire qui
caractérise l'anoxie, le potassium quilte les cellules pour entrer
dans 'eau extra-cellulaire. L’allrition tissulaire provoque d’abord
une stagnation locale, mais dans les deux cas une quantité impor-
tante de potassium est excrétée dans 'urine, si les reins continuent
a fonctionner. $’il n’y a pas d’excrétion, on assiste a l'installation
d’'une hyperkaliémie analogue a celle des processus hémolytiques
accompagnés d’utte suppression d’urine. La partie du potassium
intra-cellulaire perdue est remplacée par du sodium dont la concen-
tration intra-cellulaire augmente alors considérablement,

d) La déshydratation intra-cetlulaire et l'alcalose métabolique
(surtout par perte de ehlore) s'accompagnent d’'un mouvement ioni-
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'indiguent les schémas ci-dessous :

ETAT NORMAL ALCALOSE CHLORQPENIQUE GRAVE
LIQUIDE LIQUIDE
rnquL PLASMA INTRA- CELLULALRE PLASMA INTRA-CELLULAIRE
200 HHCD., = HHCO,
i HEDL 0 on electral tes
[ Non élecirolytes, ___ Y
|. HHCO4 HECO, .
L HCDS - K POy
2 . HCD, 8 | =
PO, 40
i W1 ono
[[s[s} 155 i Nat ce- )
3 Nat | cer 50,1 130 80 S0,
145 105 Nat
r T Pro- - 58 Pro—
| . Na® Ik | tides JHP‘UZl ‘;153
-‘ :l
s ==l fmgt | |k o] o' | Mgt
L N -20g- p) catte] Prot des 25
o ’:*%A utllﬁps Mq‘%‘ i
FiG. 2

HCU,-
1n

20
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Le plasma montre unc réserve aleuline élevée, une chloropénie
et ¢galement des taux bas de sodium ct de potassium. 11 y a cyto-
kalipénie marquée avec une augmentation extréme du taux de so-
diumn intra-cellulaire.

B) L’hyperkaliémie. —— les deux causes principales d’une é8lé-
vation anormale du taux de la kaliémic sont insuffisance cortico-
surrénaliecnne du type de la maladie d'Addison el les insuffisances
rénales, surtoul leurs variété aigués. Certaines conditions sont capa-
bles de provoquer insuffisance rénale aigué et augmentent en méme
temps la kaliémie par une destruction cellulaire.

Les deux principales modalités en sont les réactions hémoly-
ligues transtusionnelles ou infectieuses et les hrillures graves.

4> LES ALTERATIONS POST-OPERATOIRES
DU METABOLISME POTASSIQUE

De nombreux facteurs pewavent intervenir dans les suites
opératoires pour perturber le métabolisme potassique. L’aflection
qui néeessité Pacte  chirurgical mise 4 part, 'agression subie
par lorganisme centraine des modifications necuro-endocrinicnnes.
M. Monsaingeon ua cxposé les répercussions de Dactivité cortico-
surrénalienne  accrue qui domine le tableau hormonal post-
opératoire. Je wvais rappeler simplement 'anualogie entre Paug-
mentation post-opéraloire de la sécrétion cortico-surrénalienne
ct celle observée aprés stimulation par I'ACTIL. Du  fait  des
hormones du type cortisone et désoxycorticostérone, on assiste
4 wune éimination wurinaire augmentée de potassium. L’ali-
mentation étant souvent trés réduite dans les jours gui suivent une
opération, 'ingestion de potassium sera nulie et le hilan de ce métal
sera done fortement négatif. T.a situation se trouvera aggravée si
d’autres pertes ( vomissements, aspirations gastro-intestinales, plaies
suintantes, ele...) existent. Enfin, 'administration parentérale de so-
lutions glucosées et chloruro-sodiques facilitera la diurése voire mé-
me Pentrée de sodinm dans les eellules, entrainant des pertes po-
tassiques accrues. La thérapeutique autrefois prénée d’administra-
tion massive de ehlorure de sodium aprés les intervenlions parait,
i la lumiére de ces notions, erronée voire dangercuse. Retenons
que I'altération la plus fréquente dans la phase post-opératoire meéne
vers la cytokalipénie, surtout aprés des interventions portant sur le
tube digestif,

Mentionnons que U'emploi de sang conservé constitue un apport
de potassium. Au cours de la conservation du sang sc produil en
effet une migration du potassium hors des hématies. Le mélange de
plasma ct de solution anti-coagulante s’enrichit done de potassium.

% LA CLINIQUE DES TROUBLES DU METABQLISME POTASSIQUE

Les deux états morbides que nous venons de définir, la eytokali-
pénie et I'hyperkaliémie sonl caractérisées par des signes gqu’il con-
vienl de connaitre mais qui ne suffiront pas a cux sculs pour éta-
blir le diagnostic, Dans tous les cas on devra vérifier si les circons-

e
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tances d’apparition des troubles correspondent bien aux données
physiopathologiques, que nous venons d’exposer.

A) Cylokalipénie : La faiblesse, Iapathie ou 1a confusion men-
tale, 1a diminution, voire I'abolition des réflexes tendinecux, 'atonie
des masses musculaires que Pon constate 4 la palpation, plus tard
la paralysie de groupes musculaires éventuellement des muscles res-
piraloires, marquent Taltération du systéme nerveux et musculaire.
On note d’autre parl une alonie intestinale plus cu moins compléte
et une atonic vésicale. Parfois un iléus paralytique s’installe avec
ballonnement plus ou moins intense. Il ¥ a toujours de 'anorexie,
des nausées, parfols de Poligurie et des wdémes. On constate de la
tachycardic, de 'hypolension, une dilatation cardiaque progressive
suivie d’apparition de souffles.

Du point de vue des examens de laboratoire, un taux bas du
potassium esl significatif, mais un taux normal ou méme élevé
n’exclut pas la possibilité d’une cyto-kalipénie. Une alcalose avec
chloropénic peut toujours étre interprétée comme indiuquant éga-
lement un déficit intra-cellulaire de polassium.

Les signes électro-cardiologiques consistent en un élargisse-
ment et une diminution de Ponde T, la dépression du segment S T,
'augmentation de t’intervalle ¢ T, Papparition d’ondes U et d’a-

rythmies.
B—MA—/_\_
B

A_,_A./'M

N _,,_A,—\_ CA

A:/\,——u Bz—n—/\/‘—
N

B
Ay u
Fis. 3. ~- A ¢t B : Electrocardiogrammes normanx

A 1: Cytokalipénie discréte @ QT augmenté, T plal et Inrge. . .

A 2 : Cytokalipénie neite : extrasystole, ST déprime, T inverti, apparitiens Jonn-
des U, . . e

A 3: Cytokalipénic grave : bloc atrlo-ventricolaire, ST fortement déprime, T in-
verti, Ponde U peat simuler un pelit T positif.

B 1 : Hyperkaliémie diserite 1 T éroit et élevis

B 2 : Hyperkalié¢nuie netle : PRoet T allongés, T ¢leve, L

R 1 : Hyperkaliémie grave : conduction intraventriculaire retardér, QRST bipha-
sitque, stade précédent celui de U'arythmic totale.

L'¢lectrocardiogramme varie avee la composition ionique globale et: non avee tes
seules modifleatinns de la concentration en potassiunm.. Pour la cytokalipénie, !e tair
de K plasmatique ne renseigne gue si Uexerdtion urinaire _vst honne. A‘vec ces Téserves,
les diagrammes ci-dessus pourruient correspondre @ kaliémie normale : 3,8 4 6.0 még/lL :
hypokaliémie : 2,5 & 1 méq/L ; hyperkaliémie : 6 & 12 még/L.
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B) Hyperkaliémie @ Les signes prémonitoires soni des pares-
thésies des pieds el des mains suivies de subite faiblesse des exlré-
mités, Si la concenlration du potassium continue a4 augmenter, un
élat de shoclk s’inslalle avec bradycardic menant 4 Uarrét cardia-
que,

Le taux de potassium dans le plasma est significatif,

Les signes électro-cardiologiques consistent en des ondes T
dtroifes et élevées élargissement de 'onde Q@ R S et une disparition
de I'onde P.

Le tableau (Fig. 3) résume les modifications électro-cardio-
logiques.

6° LA THERAPIE DES TROUBLES DU METABQLISME POTASSIQUE

A) Cytokalipénie. -~ La thérapeulique la plus facile et la plus
appropriée consiste 4 assurer au malade une ration alimmenlaire suf-
tisante contenant une quantité adéquate de potassium. Si les perles
sont é¢levées, l'ulimentation evpendant possible, on peul enrichir le
régime par 'addition de quelques grammes de chlerure de potas-
sium ou micux de citrate de polassium, I faut adminislrer ces sels
progressivement si 'on veut éviter des Lroubles digestifs. Les mala-
des se plaignent parfois du golit métallique du chlorure de poias-
stum,

Le chiorure de potassium cexiste dans le commerce sous forme
de dragées de 0,25 g.

Iin cas de déficience potassique grave ou d'impossibilité d’as-
similation intestinale, la voie parentérale doit étre employée. T1 esl
évident que les solutions doivent non seulemeni apporter suffisamn-
ment de polassium {c¢’est pourquoi la solution de Ringer ne convient
pas, pas plus que les solulions glucosées ou chlorure-sodiques sim-
ples), mais aussi tenir compte des hesoins en eau, ¢n sodium et en
chlore du malade. Depuis la solution proposée par Darrow et Butler
diverses solutions ont été cmployées. En régle générale on peut
employer des solutions contenant 60 4 80 méq de potassiun par
litre. Deux litres de parcilles solutions (120 4 160 méqg par jour)
sont susceplibles de réparer chez 'adulic en deux ou trois jours
des déficits graves. Pour les cas moins urgents, il est prétérable de
ne donner que 60 & 80 méq par jour et d’étaler le traitement sur
une semaine. En cas d’administralion intraveineuse, le débit des
perfusions ne doit pas dépasser 15 4 25 méq par heure ; on risque
autrement d’atteindre des concentrations trop élevées dans le sang
pouvant entrainer des eflets cardiotoxiques. Une solution facile &
préparer consiste en :

Solution glucosée 4 5 p. cent ou eau distillée . ..... 500 em?®

Solutien chlorurco-sodique (8,5 4 9 p. mille} . ....... 500 ecm®
(sérum physiotogique)

Solution de chlorure de potassium a4 15 p. cent ... ... 40 cm?

On obtient ainsi un litre de solution dont la composition élec-
trolytique sera : :

LE METABOLISME DU POTASSIUM. SES MODIFJCATIONS 304

Méq
Poids K Na Cl
K Cl....6 g ........ 8 ........ —_— e 81
NaCl.... 43¢ ... ..... e 5 73

Des ampoules de 10 em” de chlorure de potassium a 15 p. cent
se Lrouvent dans le commerce {(une ampoule renferme 1,5 g : cha-
que gramme de chlorure de polassium représenle 13,4 méq de po-
tassium),

Le lien entre l'ion potassium et phosphate suggére I'utilité d’em-
ployer des phosphates plutét que le chlorure de potassium. Une
excellente solution dun pH de 7.3 peul &ére obtenue en dissolvant :

4.5 g de phosphate dibasique de potassium (KH PO, = 11 méqg
de K par gramme) 1 gramme de phosphate monobasique de polas-
sium (K H:P O, = 7.4 mdéq de K p. gramme) dans 1,600 cm’ d'eau

ou de solution convenable,

Ce mélange produit une solulion contenant 60 méq de
potassivmn  par litre, Tl peut étre préparé sous forme d'une
solution mére. Pour corriger une alealose  chloropénigue.
on ajoute sclon les mnécessités du  eas, la solulion gmt{l.ﬂ:—
sique 4 une solution chloruro-sedique a &35 p. mille voire
4 4.5 p. mille, obtenue en mélangeant les parties égales de sol utmn§
isotoniques salées ob dean dislillée, voire de solution glucosée a
5 9. En mélangeant 2/3 4 3/4 de solution chloruro-sodique & 8.5

M
p. mille (glucosée ou non) & 1/3 on 1/4 de solution de — de lac-

6
tate dc soude ou 4 une solution de bicarbonate de soude &t 12,5 &
p. litre, mélange auquel on ajoute la solulion potassique, on obtient
une solution contenant plus de sodium que de ehlore ainsi que du
polassiunt. Une pareille solution est utile quand les pertes en sodium
dépassent celles de chlore. Ces solutions sont plus riches en potas-
sium que la solution de Darrow (KCI 2,7 g ; NaCl 3 g ; Lactate de
Na 6 g par litre) qui contient 36 méq de polassium par litre -
concentration cependant déja dix fois supéricure i celte du liquide
cxtra-cellulaire. Cetle derniére solution se trouve dans le commerce
préte 4 Pemiploi. On devra employer ces solutions par voie intra-
veineuse en goutte i goutte lent : 250 cm?® par heure par exemple
pour la solution de Darrow, représentant 9 méaq. débit sans danger.

Un grand nombre d’autres solutions o 61¢ composé. Cerlaines
tendent { imiter les liquides perdus par les {fistules on aspiralions
gaslro-intestinales. Cette conceplion nous purail assez simpliste ct
les solutions peu adaptées aux situations réclles.

Tl faut toujours garder présent 4 Vesprit que "élimination d’un
exceés de potassium par les voles urinaires esT impossible en cas
¢’oliguric ou d'anurie ou de lésions rénales graves, L'emploi des per-
fusions de solutions contenant du potassium doil élre rigoareusc-
ment proserit chez les malades présentant ces lroubles. Oun riscae
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autrement de provoquer artificiellement I'’hyperkaliémie avec ses
dangers propres.

B) L'hyperkaliémie. Dans Uhyperkaliémie de la maladie
d’Addison l'emploi des exlraits cortico-surrénaliens, de la vitamine
C el du chlorure de sodium permet de remédier si bien & la réten-
tion polassique que 'on peul assister, sous 'effet de cette Lhérapeu-
tique, au développement d'une cyto-kalipénie 4 moins de fournir
au malade du potassiuin une fols la crise passée.

Dans les défaillances rénales chroniques .nous ne pouvons guére
que retarder Uissue fatale par un régime pauvre en potassium, suf-
fisamment riche pourlant en calories pour éviter la destrnetion des
tissus propres du malade qui s’accompagne de libération de potas-
sium. '

571l s’agil d'une insuffisance rénale lige 4 une déshydralation
ou i un état de shock, le trailement approprié rétablira la diurése.
Celte derniére peut amener une cylokalipénie. La reprise d’'une ali-
mentation normale suflit dans hien des cas pour réparer les perles.

Lorsqu’il s’agit d’une insaifisance rénale aigué du type anoxique
ou loxique comme M. Legrain 'a présenté ici nous disposons
tout d'abord des moyens diététiques pour éviler une hyper-
kaliémie dangereuse. On institue un régime pauvre en potas-
sium (ni lait, ni jus de fruits, ni-viandes ou légumes) i haute va-
leur calorigque (carbohydrates et lpides : évenluellement du Iait
dialysé, du sucre. du riz, du beurre, cte...}. On doit employer sou-
vent i’alimentation par tube gastrique et 'on ulilise alors des émul-
sions d’huile, de lait dialysé et de glucose. On tente de freiner le
catabolisme protidique par des doses de 256 a 50 mg de propionale
de testotérone ou de sténandiol par jour.

En cas de erises aigués d’hyperkaliémie, les injections de glu-
conale de calcium peuvent amener une sédalion momentanée, de
méme I'administration de glucose en solution de 10 4 50 g p. cent
(50 g par injection) et d’insuline {une unité pour 2 g de glucose).
On provoque ainsi un dépdl de glucogéne dans le foie qui s’accom-
pagne d'unce fixation du potassium.

A ¢6lé de ces mesures & aclion trés temporaire, la dialyse péri-
tonéale et évenltuellement l'exsanguino-transfusion permettent un
abaissement efficace de la kaliémie. A ces procédés est venu s’a-
jouler pécemment emploi des résines 4 échanges ioniques. On doit
emnployer des résines dans le cyele de NH. sans polassium, On ad-
minisire 25 4 40 g sous forme d'une suspension & 10 p. cent par
voie rectale en faisant retenir le lavement le plus longlemps pos-
sible. On a pu relirer de {'organisme jusqu’i 75 méq par jour de
cette maniére. Ces résines sont cependant encore dans le slade expé-
rimental et ne se lrouvent pas dans le commerce en France.

7° DIAGNOSTIC
ET TRAITEMENT DE LA CYTOKALIPENIE DES OPERES

Des troubles du mélabolisme du potassium, seule la cytokali-
Pénie peul ébre considérée comme une complieation post-opératoire.
Cette complication ne s’observe guére quaprés des interventions
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portant sur le tract digestif, lorsque celles-ci rcndcnl_ Ialimentalion
impossible et surtout dans des cas ot des quantiteés 1mp0r:t:mtes ldc
solutions salées ¢t glucosées ont été administrées. Pour faire le illa—
gnostic d'une cyto-kalipénie, il faut surtout savoir qu’elle p&_'..ut étre
la causce d’asthénie profonde, d’atonie des masses musculaires, de
nausées, d’un hallonnement abdominal voir d’iléus paralytique, d’a-
tonic vésicale, ele... On étudiera les circonstances d’apparition de
ces symptomes si fréquents en chirurgie abdominale. Lorsqu'on en-
visage la possibilité d’un déficit potassique on pourra étay-er_le dia-
gnostic par un électro-cardiogramme et un dosage dy potas‘smm du
plasma tout en gardant présente @ Uespril celte notion ca]utal_e, que
seule une constatation positive a ici valeur de preuve (hypolkaliémie,
électrocardiogramme typiquel. Ni I'absence d'altérations ¢lectrocar-
diologiques, ni un taux normal de potassium dans le plasma ne prou-
vent U"absence d'une cytokalipénie.

L’administration orale ou éventuellement parentérale de potas-
sium n’a pas de contre-indication séricuse si I'élimination urinaire
est bonne. Pratiquée a ban escient, elle est susceplible de lrux’lsfo!'—
mer en quelques heures 1'état de malades qu’aucune autre thérapie
n'est capable d’améliorer.

REFERENCES

Neux publications franceises récentes donnent une biblingraphie im-
porfunte : )

l.. HoLLenDER ol R. FuMax @ Traitements des défieits en potassinm dans
lu période post-opératoive. (Jeurnal de Chirnrgie, Tome 68, N° 12,
p. 793-820, de décembre 1952} ‘

I.. HoLLexpER @ Le métabolisme du potassium. Son importance ph}'slolo—
gique ot pathologique. (La Semaine Médicale duns La Semaine des
Hepitaur de Paris, 297 année, N° 17, p. 831-838 du 10 mars 19530

[ine intéressante mise on poind de la question se trouve dans Advances
in Medeecine and Surgery from the Gienduate School of Medeeine of
the University of Pennsylvania. (Saunders, 1952).
et J. H. Braxn : The Clinical Use of Fluid and Electrolyte. Saunders,
1952,}



