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Distribution du potassium dans l’organisme

VIC

Equation de Nernst:

EK = -61,5 log [Ki]/[Ke] = - 90mV 

 60 mmol (2%)  3400 mmol (98%)

[K]e  ≈ 3,5-5 mM [K]i  ≈ 120 mmol/L

14L 28L

K+

VEC VIC-
-
-

+
+
+

3Na+

2K+

compartiment 
extracellulaire

compartiment 
intracellulaire

Na-K-ATPase

muscle
3000mmol

foie
200mmol

hématies
235mmol

Os 300mmol
(non échangeable)



Dyskaliémie, conséquences cliniques

hypokaliémie hyperkaliémie

Ondes T plates, onde U
troubles du rythme (ES, FA)

torsade de pointe
fibrillation ventriculaire

raccourcissement QT
ondes T pointues symétriques
troubles de conduction (A/V)

fibrillation ventriculaire

Hyperpolarisation membrane

Fatigue
Sensation de faiblesse musculaire

Paralysie ascendante flasque

Dépolarisation membrane

Faiblesse musculaire
paresthésies, fasciculations

Paralysie ascendante
Tétraplégie flasque

Sévérité du trouble:

- Profondeur

- Rapidité d’installation

- Terrain



Kaliémie « idéale »?

Collins et al, Am J Nephrol 2017;46:213–221

Dossier médicaux (USA)
n = 911,698

Lien entre kaliémie et mortalité dans les 18 mois en fonction des comorbidités

27.6% 
[K] <4.0 mEq/L

5.7% 
[K] ≥ 5.0 mEq/L



Association Kaliémie – mortalité: Kaliémie « idéale »?

Kovesdy et al  Eur Heart J. 2018;39:1535–1542

22 cohortes:
10 population générale
7 haut risque CV
10 MRC

→ 1 217 986 participants → suivi 6,9 ans en moyenne
Objectif principal: association kaliémie - mortalité



Risque d’arythmie et de mortalité en lien avec une hypokaliémie: étude POTCAST

Jons et al, NEJM 2025;393:1979–89



Risque d’arythmie et de mortalité en lien avec une hypokaliémie: étude POTCAST

Jons et al, NEJM 2025;393:1979–89

Patients porteurs d’un défibrillateur implantable (Danemark) et [K] ≤ 4.3 mM
n = 1200
Soin courant versus cible de [K] 4.5 - 5.0 mM (supplements ± MRA)

Critère primaire: TV soutenue, choc approprié, hospitalisation non programmée
pour insuffisance cardiaque ou trouble du rythme, mortalité toute cause



Dyskaliémie, conséquences cliniques

hypokaliémie hyperkaliémie

Ondes T plates, onde U
troubles du rythme (ES, FA)

torsade de pointe
fibrillation ventriculaire

raccourcissement QT
ondes T pointues symétriques
troubles de conduction (A/V)

fibrillation ventriculaire

Hyperpolarisation membrane

Fatigue
Sensation de faiblesse musculaire

Paralysie ascendante flasque

Dépolarisation membrane

Faiblesse musculaire
paresthésies, fasciculations

Paralysie ascendante
Tétraplégie flasque

Sévérité du trouble:

- Profondeur

- Rapidité d’installation

- Terrain



Une hyperkaliémie est plus dangereuse en l’absence de MRC

Heinhorn et al, Arch Intern Med 2009;169:1156–62

Mortalité dans les 24 heures qui suivent une hyperkaliémie selon le niveau de DFG

245 808 vétérans, année 2005, au moins une mesure de kaliémie



Sévérité d’une hyperkaliémie: l’ECG est plus utile qu’un chiffre

Durfey et al, West J Emerg Med 2017

Les anomalies ECG stratifient le risque dans les 6 heures qui suivent la mesure



Un piège du quotidien, la pseudohyperkaliémie

Sevsastos et al Clin Med Res 2006; 1:30-32

Kaliémie sérum – plasma selon les troubles

Anomalies de la numeration et pseudohyperK

+ 0,4 mM

Stickle et al Clin Biochem 2023

Plasma vs Sérum



Un piège du quotidien, la pseudohyperkaliémie

Don et al, NEJM 1990: 1290-92Effet du garrot versus poing serré sur la mesure de kaliémie

Manœuvre de Handgrip
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Homéostasie du potassium, schéma général

VIC

VEC 14L

Ktot  60 mmoles (2%)

[K]e 3,5-5 mmol/L [K]i 120 mmol/L

K+

-+
3Na+

2K+

compartiment 

extracellulaire

compartiment 

intracellulaire

Na-K-ATPase

APPORTS

ALIMENTAIRES

SORTIES 

DIGESTIVES
10 mmoles/j 100 mmoles/j

90 mmol/j

SORTIES

RENALES

90 mmol/j

VIC 28L

Ktot  3400 mmoles (98%)



Régulation rapide, « internal balance »

VIC

VEC 14L

Ktot  60 mmoles (2%)

[K]e 3,5-5 mmol/L [K]i 120mmol/L

K+

-+
3Na+

2K+

compartiment 

extracellulaire

compartiment 

intracellulaire

Na-K-ATPase

APPORTS

ALIMENTAIRES

SORTIES 

DIGESTIVES
10 mmoles/j 100 mmoles/j

90 mmol/j

SORTIES

RENALES

90 mmol/j

régulation 
rapide

VIC 28L

Ktot  3400 mmoles (98%)



Transfert intracellulaire de potassium

Insuline

3Na+

2K+

Alcalose Aldostérone

+

+

Na+

H++

++

 [HCO3
-]  [K+]

 [K+] [K+], [Glycémie]

+ +
catécholamines

Compartiment 
extracellulaire

Compartiment
intracellulaire

3HCO3
-

Na+

Acidose -

REPAS

β2



Régulation à long terme, rôle central du rein

VIC

VEC 14L

Ktot  60 mmoles (2%)

[K] 3,5-5 mmol/L [K] 120mmol/L

K+

-+
3Na+

2K+

compartiment 

extracellulaire

compartiment 

intracellulaire

Na-K-ATPase

APPORTS

ALIMENTAIRES

SORTIES 

DIGESTIVES
10 mmoles/j 100 mmoles/j

90 mmol/j

SORTIES

RENALES

90 mmol/j

régulation 
lente

VIC 28L

Ktot  3400 mmoles (98%)



Excrétion rénale du potassium, schéma général

FILTRATION:
4 mmol/L x 180 L/jour=720 mmoles/j
100%

EXCRETION:
90 mmoles/j
12,5 %

REABSORPTION:
65%

REABSORPTION:
25%

SECRETION
Tubule contourné proximal

Anse de Henle 

Canal collecteur cortical

Glomérule



Cas d’un régime pauvre en potassium

Apports très faibles

FILTRATION:
4 mmol/L x 180 L/jour=720 mmoles/j
100%

EXCRETION:
selon apports
14 mmoles/j
2 %

REABSORPTION:
65%

REABSORPTION:
25%

REABSORPTION

Tubule contourné proximal

Anse de Henle 

Canal collecteur cortical

Glomérule



FILTRATION:
4 mmol/L x 180 L/jour=720 mmoles/j
100%

EXCRETION:
selon apports
14-1000 mmoles/j

2-150 %

REABSORPTION:
65%

REABSORPTION:
25%

REABSORPTION

SECRETION
Tubule contourné proximal

Anse de Henle 

Canal collecteur cortical

Glomérule

REGULATION ALDOSTERONE

Excrétion rénale du potassium, schéma général



Contrôle de la synthèse d’aldostérone
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médullosurrénale

capsule

zone glomérulée

zone fasciculée

zone réticulée

médulla

angiotensine II
kaliémie

ACTH

système
sympathique

aldostérone

cortisol

androgènes

adrénaline
noradrénaline

régulation hormone

d‘après Choi et al, Science 2011



Sécrétion de potassium dans le canal collecteur: mécanismes et régulation

K+

Na+

Cellule principale

Cellule intercalaire α

- 10-30 mV 
ALDOSTERONE

HCO3
-

Cl-

DEBIT DE FLUIDE 
TUBULAIRE

KALIEMIE

+

+
DEBIT DE Na

DELIVRE

HCO3
- 

ANION NON REABSORBABLE

-+

+ +

lumière 
tubulaire

3 Na+

2 K+

ATP

K+

K+

Cl

ENaC

ROMK

MaxiK

Cellule intercalaire β

AE1

Zhoa et al, Am J Physiol 1994

↓[Mg]

+

Young et al, Am J Physiol 1984 Malnic et al, Am J Physiol 1989 
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Le rôle du DCT dans l’homéostasie du potassium

Ca, K, Mg

Na+, K+

2 Cl-

Lumière

 tubulaire

ROMK

K+

Cl-

Cl-

NHE3

Na+

Na+

HCO3
-

Na+

Pi

NPT2

Na+

Glucose
3 Na+

2 K+

K

H+

3 Na+

2 K+

3 Na+

2 K+

K+

Na+

Cellule principale

Cellule intercalaire α

- 10-30 mV 
ALDOSTERONE

HCO3
-

Cl-

[K]

+

+

-
+

+ +

lumière 

tubulaire

3 Na+

2 K+

ATPENaC

ROMK

MaxiK

Cellule intercalaire β

AE1

↓[Mg]

+

+

H+

K+

H+

ATP

ATP

↓K
+

NCC

SGLT2

NKCC2

Lumière

 tubulaire

Lumière

 tubulaire

ATP

ATP

ATP

K+

Cl-

K+

Na+



Le rôle du DCT dans l’homéostasie du potassium

K+

Na+

Cellule principale

Cellule intercalaire α

- 10-30 mV 
ALDOSTERONE

HCO3
-

Cl-

[K]

+

+

-
+

+ +
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tubulaire

3 Na+

2 K+

ATPENaC

ROMK

MaxiK

Cellule intercalaire β

AE1

↓[Mg]

+

+

H+

K+

H+

ATP

ATP

↓K
+

K+

Cl-

K+

3 Na+

2 K+

ATP

K+

Mg2+

TRPM6

Cl-

WNK4

CUL3
KLHL3

SPAK

↑ [K]

KS-
WNK1

Cl-
NCC

Na+

Lumière

 tubulaire



Le rôle du DCT dans l’homéostasie du potassium

Ellison and Welling,
N Engl J Med 2021;385:1981-93

The potassium 
switch
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Hyperkaliémie: quels mécanismes?

VIC

[K] 3,5-5 mmol/L [K] 120mmol/L

K+

-+
3Na+

2K+

Na-K-ATPase

APPORTS

ALIMENTAIRES

SORTIES 

DIGESTIVES
100 mmoles/j

90 mmol/j

SORTIES

RENALES

90 mmol/j

Augmentation des apports
(chercher une cause associée)

Sortie du potassium des cellules
Défaut de transfert intracellulaire

Diminution des sorties rénales



Médicaments qui inhibent le SRAA

Angiotensinogen

Angiotensin I

Angiotensin II

AT1-R

ARBs

renin

ACEi

Renin inhibitors

Aldosterone

Beta-blockers

ASI

SiRNA

MR

(ns) MRA



Diurétiques et kaliémie

Ca, K, Mg

Na+, K+

2 Cl-

Lumière

 tubulaire

Furosemide

ROMK

K+

Cl-

Cl-

Thiazidiques

NHE3

Na+

Na+

HCO3
-

Na+

Pi

NPT2

Na+

Glucose
3 Na+

2 K+

iSGLT2

K

H+

3 Na+

2 K+

3 Na+

2 K+

K+

Na+

Cellule principale

Cellule intercalaire α

- 10-30 mV 
ALDOSTERONE

HCO3
-

Cl-

[K]

+

+

-
+

+ +

lumière 

tubulaire

3 Na+

2 K+

ATPENaC

ROMK

MaxiK

Cellule intercalaire β
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↓[Mg]

+

+

H+

K+

H+

ATP

ATP

↓K
+

Amiloride

Spironolactone

NCC

SGLT2

NKCC2

Lumière

 tubulaire

Lumière

 tubulaire

ATP

ATP

ATP

K+

Cl-

K+

Na+



Kaliémie > 5 mmol/L

confirmer l’hyperkaliémie

Insuffisance minéralocorticoïde
- Insuffisance surrénalienne
- Diabète (hyporéninisme hypoaldo)
- IEC/ARA2
- aldo synthase inhibiteurs (ASI)
- MRA, nsMRA, drospirénone
- Héparine, AINS, bêta-bloquants

Pseudohyperkaliémie

- conditions de prélèvement (poing serré)
- conservation/acheminement
- pleiocytose
- …Transfert

acidose, carence insuline
bêta-bloquants, digitaliques

Lyse cellulaire
rhabdomyolyse, 
chimiothérapie

↓ sécrétion tubulaire distale de K
- Activation NCC dans le DCT 
  (Gordon, anticalcineurines)
- Blocage ENaC  
(triméthoprime, amiloride, triamtérène,      
pentamidine)

- Pseudohypoaldostéronisme type 1 (PHA1)
- ↓Na délivré au tubule distal
- Acidose métabolique

Insuffisance rénale chronique
(sévère) 

Insuffisance rénale aigue
(oligurie+++)

AINS

hyperkaliémie vraie

Réponse rénale adaptée
GTTK > 10

Kaliurèse > 100 mmol/jour
Réponse rénale

Inadaptée
GTTK < 7

Démarche diagnostique devant une hyperkaliémie

ECG



Facteurs de risque d’hyperkaliémie

Kovesdy et al  Eur Heart J. 2018;39:1535–1542

22 cohortes:

10 -> population générale
7 -> haut risque CV
10  -> MRC

→ 1 217 986 participants avec Kaliémie, DFG, Albuminurie à l’inclusion

→ suivi 6,9 ans en moyenne



Facteurs de risque d’hyperkaliémie

Kovesdy et al  Eur Heart J. 2018;39:1535–1542

22 cohortes:
→ 1 217 986 participants

Age: 55± 16 years
DFG 83± 23mL/min/1.73m²
IEC 31% - ARA 2 11% - MRA ou modamide 3%

Kaliémie 4.2± 0.4 mmol/L



Facteurs de risque d’hyperkaliémie

Kovesdy et al  Eur Heart J. 2018;39:1535–1542

22 cohortes:
→ 1 217 986 participants

Facteurs de risque Kaliémie > 5,5 mmol/L
- ↓ DFG
- Homme
- Bloqueurs du SRA, anti-Aldo
- Diabète
- Tabac
- ATCD CV
(- Age)
(-IMC bas)

Facteur protecteurs
- Sujet noir
- Diurétiques hypoK



Hyperkaliémie selon le DFG au cours de la MRC

Données personnelles non publiées, Hôpital Bichat

K
 ≥

 5
m
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h
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u
r 

(%
)

DFG mesuré (ml/min/1,73m²)

N=5046 patients adressés pour une mesure de DFG, 
kaliémie standardisée (2 mesures a jeun)

Prévalence de l’hyperkaliémie selon le DFG



Hyperkaliémie selon le DFG au cours de la MRC

Données personnelles non publiées, Hôpital Bichat

N=5046 patients adressés pour une mesure de DFG, 
kaliémie standardisée (2 mesures a jeun)

Déterminants de l’hyperkaliémie

protecteur risque
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Apports de sodium et de potassium au cours de l’évolution

>150 mmol/day

>250  mmol/day <70 mmol/dayK

<10 mmol/dayNa



Etudes interventionnelles: comment augmenter les apports en potassium?

Substituts de selSuppléments KRégime riche en K

KCl
Autre anion



Etudes interventionnelles: le potassium baisse la pression artérielle

Yin et al, Heart 2022; 108:1608–1615

Peng et al, Am J Clin Nut 2014;100:1448-54

Whelton et al, JAMA 1997;277:1624-32

Filipini et al, JAHA 2020;9:e015719

Hernandez et al, Heart 2019;105:953–960

Cappuccio and McGregor, J. Hypertens 1991; 9:465-73

Alburto et al, BMJ 2013;346:fl326

Geleijnse et al, J Hum Hypertens 2003; 17:471-480

Binia et al, J Hypertens 2015;33:1509–1520

Poorolajaj et al, Plos One 2017; 12(4):e0174967

90-120 mmol K U24
 

 -7 mmHg SBP 



SSASS: Salt Substitute and Stroke Study 

Neal et al, N Engl J Med 2021;385:1067-77.



SSASS: Salt Substitute and Stroke Study 

Neal et al, N Engl J Med 2021;385:1067-77.

Age ≥ 60 ans
ou
ATCD d’AVC
+
HTA non contrôlée

N = 20 995
Suivi 5 ans



Recos: augmenter les apports potassiques (sauf MRC avancée)

McEvoy et al, Eur Heart J 
2024; 45: 3912–4018

Mancia et al, J Hypertens. 
2023 ;41:1874-2071



Recos: augmenter les apports potassiques (sauf MRC avancée)

Jones et al. J Am Coll Cardiol 2025  14: S0735-1097 Mise au point SFHTA 2024

La SFHTA recommande des apports alimentaires en 
potassium d’au moins 3,5 g (90 mmoles) par jour, en 
priorisant l’augmentation des apports en potassium à 
partir de l’alimentation. 

En effet, les régimes riches en potassium ont des 
bénéfices cardiovasculaires qui dépassent le seul bénéfice 
tensionnel, et il s’agit de l’intervention la moins à risque 
d’entrainer une hyperkaliémie. 

Le remplacement du sel de table (sel de sodium) par les 
sels enrichis en potassium sans autre précaution peut 
s’avérer risqué dans certaines populations comme les 
insuffisants rénaux et les patients qui reçoivent des 
médicaments hyperkaliémiants. 



Supplémentation potassique: risque d’hyperkaliémie?

Capuccio et al BMJ open 2016;6: e011716.

20 essais randomisés – 1216 participants

Intervention: potassium (KCl), moyenne 45 mmoles [22-140]

Durée: 2 semaines-6 mois

Apports potassiques estimés par les urines de 24 heures

Fonction rénale normale



Supplémentation potassique: risque d’hyperkaliémie?

Capuccio et al BMJ open 2016;6: e011716.

20 essais – 1216 participants

K U24: ↑ 45 mmoles/jour

Kaliémie: ↑ 0,14 mmol/L

Pas d’effet dose/durée

Pas d’effet sur la créatininémie

Pas plus marqué en presence de RASb



Supplémentation potassique chez les patients MRC

Gritter et al.  JASN 2022 33: 1779–1789

Etude pilote

N=191 patients avec une MRC

KCL 40 mmoles par jour pendant 2 semaines



Supplémentation potassique chez les patients MRC

Gritter et al.  JASN 2022 33: 1779–1789

Kaliémie

4.3 ± 0.5 → 4.7 ± 0.6 mmol/L 

K urines 24 H

72 ± 24 → 107 ± 29 mmol/L 

Hyperkaliémie

N=21 (5.9 ± 0.4 mmol/L) 



Supplémentation potassique chez les patients MRC

Gritter et al.  JASN 2022 33: 1779–1789

Facteurs associés à la survenue d’une hyperkaliémie 



Etudes observationnelles: aucun lien apports potassiques-kaliémie?

De Nicola et al, Kidney Int 2022 102, 700–703



Etudes observationnelles: importance de la mesure de la kaliurèse

Données personnelles non publiées, Hôpital Bichat

N=3075 patients (4501 visites) pour une mesure de DFG, 
Kaliurèse sur recueil validé (exclusion 19% patients)
Kaliémie standardisée (2 mesures a jeun)

Sélection de recueils urinaires complets



Etudes observationnelles: importance de la mesure de la kaliurèse

N=3075 patients (4501 visites)

Recommandations ESH 90 mmol/24h

Consommation potassique selon la fonction rénale

Effet global en analyse multivariée

[K] ↑ 0,075 [0,060 ; 0,089] mmol/L 

par g de kaliurèse (26 mmoles)

Données personnelles non publiées, Hôpital Bichat



Apports potassiques au cours de la MRC: privilégier l’origine végétale

Picard et al, J Ren Nutr. 2021;31:210–214 KDIGO. Kidney Int 2024,105 (Suppl 4S):S117–S314.

risque hyperK



Apports potassiques au cours de la MRC, un sujet qui reste débattu

benefice

risque

↓DFG – RASb – MRA – Kaliémie

2022

De Nicola et al.  Kidney Int 2022; 102, 700–703

Agarwal Kidney Int 2022; 102, 703–706



Merci pour votre attention
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