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L’hyperkaliémie, définie comme un taux de potassium séri
que égal ou supérieur à 5,0  mmol/L, peut entraîner de 
graves perturbations électrophysiologiques, y compris 

des arythmies cardiaques, et accroître la morbidité et le risque 
de décès1. On l’observe fréquemment chez des patients atteints 
de maladies qui nuisent à l’élimination du potassium par les 
reins,  comme l ’ insuff isance rénale chronique ( IRC), 
l’insuffisance cardiaque, une hypertension rebelle, le diabète 
ou une combinaison de ces pathologies1,2. Ces patients pren
nent généralement des inhibiteurs du système rénine–angio
tensine–aldostérone (SRAA) pour réduire les r isques 
d’aggravation de l’IRC et de complications cardiovasculaires3. 
Il arrive toutefois que ces médicaments déclenchent ou exa
cerbent l’hyperkaliémie4–7. Certaines lignes directrices recom
mandent désormais l’instauration de ces médicaments et 
l’augmentation de la posologie jusqu’à la dose maximale 
approuvée et tolérée par les patients afin d’optimiser l’issue cli
nique8,9. Il est donc crucial de dépister et de traiter rapidement 
l’hyperkaliémie chez les patients à qui l’on prescrit ces agents. 
Nous discutons ici de stratégies pour atténuer le risque 
d’hyperkaliémie chronique et optimiser les soins aux patients 
traités pour IRC, insuffisance cardiaque ou d’autres maladies 
connexes; ces stratégies s’inspirent des résultats de recherches 
originales, de revues de la littérature et de lignes directrices de 
pratique clinique (encadré 1).

Qui est exposé à un risque d’hyperkaliémie?

Les maladies qui empêchent les reins d’excréter normalement 
le potassium contribuent à l’hyperkaliémie parce que 
l’homéostasie du potassium est pour une bonne part assurée 
par l’excrétion rénale. Une étude de cohorte menée dans la 
population a permis de constater que 28 % des patients 
atteints d’IRC et 39 % des patients atteints d’insuffisance car
diaque avaient présenté au moins 1 épisode d’hyperkaliémie10. 

Par ailleurs, la prévalence et le risque de récurrence de 
l’hyperkaliémie augmentent à mesure que le fardeau des 
comorbidités s’alourdit2,11.

Parmi les autres importants facteurs de risque, mention
nons l’âge avancé et l’utilisation de médicaments connus pour 
faire augmenter les taux de potassium sérique4. Parmi les 
médicaments qui entraînent une hyperkaliémie, les plus 
importants sur le plan clinique sont les inhibiteurs du 
SRAA, qui incluent les inhibiteurs de l’enzyme de conversion 
de l’angiotensine, les antagonistes des récepteurs de 
l’angiotensine et les antagonistes des récepteurs des 
minéralocorticoïdes4–6. Malgré l’hétérogénéité des études, une 
revue systématique/métaanalyse de 20  études a montré 
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Points clés
• L’hyperkaliémie chronique est prévalente chez les patients 

atteints d’insuffisance rénale chronique, d’insuffisance 
cardiaque ou d’autres maladies traitées au moyen d’inhibiteurs 
du système rénine–angiotensine–aldostérone (SRAA) et elle a 
été associée à de graves complications, y compris la mort.

• On peut atténuer le risque d’hyperkaliémie chronique en 
réduisant l’apport alimentaire en potassium, en ajustant 
soigneusement la dose des médicaments qui induisent 
l’hyperkaliémie, en utilisant des diurétiques qui favorisent 
l’excrétion rénale du potassium et en utilisant des chélateurs 
du potassium.

• Selon les données probantes qui s’accumulent, les 
conséquences négatives d’une réduction ou de l’arrêt des 
inhibiteurs du SRAA surclassent les inconvénients potentiels 
de l’hyperkaliémie, et les lignes directrices recommandent de 
maintenir l’inhibiteur du SRAA à une dose optimale tout en 
traitant l’hyperkaliémie par d’autres modalités.

• Il faut approfondir la recherche sur la prévention et le 
traitement de l’hyperkaliémie chez les patients atteints 
d’insuffisance rénale chronique ou d’insuffisance cardiaque.
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que l’hyperkaliémie est près de 2  fois plus fréquente (risque 
relatif [RR] 1,89, intervalle de confiance [IC] à 95 % 1,56–2,30) 
chez les patients qui prennent des médicaments qui agissent 
sur le SRAA5. De plus, des données tirées d’essais cliniques ont 
fait état d’une augmentation de l’incidence de l’hyperkaliémie 
chez les patients atteints d’IRC ou d’insuffisance cardiaque 
traités par inhibiteurs du SRAA12.

Un premier épisode d’hyperkaliémie expose les patients à 
un risque de récidive. Une analyse des registres de population 
a révélé qu’un second épisode d’hyperkaliémie était docu
menté dans les 6  mois suivant la survenue d’un premier épi
sode chez 40 % des insuffisants rénaux chroniques, 49 % des 
insuffisants cardiaques et 37 % des patients sous inhibiteurs 
du SRAA10. Les prédicteurs d’une récurrence incluaient un pre
mier épisode d’hyperkaliémie modéré à grave (potassium 
≥  5,6  mmol/L), un débit de filtration glomérulaire estimé 
(DFGe) bas, le diabète et la prise de spironolactone10.

Quelles sont les conséquences de 
l’hyperkaliémie?

Il a été clairement établi que l’hyperkaliémie grave est asso
ciée à un risque accru de décès, mais même de légères aug
mentations du potassium, souvent jugées non urgentes, 
 peuvent néanmoins avoir une importance clinique. On note 
une relation en « u » entre les taux de potassium sérique et le 
risque de mortalité, le risque le plus faible de mortalité de 
toutes causes s’observant chez les patients dont le taux de 
potassium se situe entre 4,0 et moins de  5,0  mmol/L11. Une 
étude de cohorte rétrospective menée au Manitoba a révélé 
que, comparativement aux patients dont les taux de potas
sium étaient normaux, ceux qui présentaient une hyperkalié
mie (potassium ≥ 5,0 mmol/L) étaient exposés à un risque plus 
grand de mortalité de toutes causes (rapport des risques 
instantanés [RRI] 1,15, IC à 95 % 1,13–1,18), d’événements car
diovasculaires (RRI 1,20, IC à 95 % 1,14–1,26) et de mortalité à 
30 jours (rapport des cotes [RC] 1,29, IC à 95 % 1,24–1,34)13.

Au Canada, le recours aux services d’urgence est élevé 
chez les patients atteints d’IRC. Des études d’observation ont 
montré une association entre l’hyperkaliémie et une augmen
tation des hospitalisations (RC 1,71, IC à 95 % 1,68–1,74) et 
des admissions dans les unités de soins intensifs (RC 3,48, IC à 
95 % 3,34–3,62), et ont révélé que l’hyperkaliémie représente 
48 % des cas de prise en charge par les soins ambulatoires 
chez les patients dialysés13,14. On ne se sur prendra donc pas 

que l’hyperkaliémie soit associée à des coûts substantiels dus 
à des hospitalisations fréquentes en raison d’épisodes 
récurrents13,15.

Les médecins répondent souvent à un épisode d’hyper
kaliémie en réduisant ou en suspendant le traitement par 
inhibiteur du SRAA chez un patient14,16,17. Mais l’administration 
de doses sousmaximales d’inhibiteurs du SRAA chez les 
patients atteints d’IRC ou d’insuffisance cardiaque est asso
ciée à une augmentation des consultations externes et des 
coûts globaux en soins de santé, en plus d’aggraver les 
paramètres cardiorénaux16,18. Cela rappelle la difficulté de 
trouver le juste équilibre entre les bienfaits cardiorénaux du 
traitement par inhibiteurs du SRAA et les risques d’hyper
kaliémie chronique chez les patients les plus susceptibles de 
bénéficier de ces médicaments.

À quelle fréquence les médecins devraient-ils 
vérifier les taux de potassium chez leurs 
patients?

Les patients exposés à un risque d’hyperkaliémie chronique 
peuvent être asymptomatiques; des contrôles fréquents en 
faciliteront le dépistage19. Toutefois, plusieurs facteurs 
influencent le risque d’hyperkaliémie, et les médecins doivent 
en tenir compte lorsqu’ils établissent la fréquence des con
trôles, particulièrement après l’instauration d’un traitement 
par inhibiteur du SRAA (encadré 2).  De plus, le seuil 
d’hyperkaliémie à partir duquel le traitement s’impose n’a pas 
été uniformément standardisé. Les seuils proposés par les 
 lignes directrices actuelles se fondent sur les moyennes 
enregistrées chez des patients pour un système de labora
toires donné et sur la relation en « u » entre les taux de potas
sium sérique et le risque de décès11.

Encadré 1 : Données utilisées pour la présente revue

Nous avons procédé à une interrogation ciblée du réseau MEDLINE 
pour recenser les articles sur des recherches originales et les revues 
de synthèse sur l’hyperkaliémie publiés jusqu’en février 2021. Les 
termes médicaux de langue anglaise qui ont servi à l’interrogation 
étaient « hyperkalemia », « chronic kidney disease », « heart failure » 
et « management ». Nous avons également passé en revue les lignes 
directrices actuellement en vigueur en Europe, aux ÉtatsUnis et au 
Canada pour la prise en charge de l’hyperkaliémie.

Encadré 2 : Fréquence suggérée de vérification des taux 
de potassium8,19,20

Patients chez qui l’on envisage un traitement par inhibiteurs 
de l’enzyme de conversion de l’angiotensine ou antagonistes 
des récepteurs de l’angiotensine
• Lors de l’instauration du traitement

• 1 à 2 semaines après l’instauration du traitement

• 1 à 4 semaines après la dernière augmentation de la dose

• À intervalles réguliers par la suite, selon le risque auquel chaque 
patient est exposé

Patients chez qui l’on envisage un traitement par antagonistes 
des récepteurs des minéralocorticoïdes
• 1 et 2 semaines après l’instauration du traitement ou 

l’augmentation de la dose

• 8 et 12 semaines après l’instauration du traitement ou 
l’augmentation de la dose

• 6, 9 et 12 mois après l’instauration du traitement ou 
l’augmentation de la dose

• À intervalles réguliers par la suite, selon le risque auquel chaque 
patient est exposé
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Une augmentation rapide du potassium est plus suscep
tible d’entraîner des arythmies cardiaques qu’une augmenta
tion graduelle; à la découverte d’une nouvelle hyperkaliémie, 
il est donc important de tenir compte de la rapidité avec 
laquelle elle s’est installée21.

L’hyperkaliémie est rare chez les personnes dont le DFG 
demeure normal et, en général, elle est alors associée à une 
pseudohyperkaliémie caractérisée par une hémolyse in vitro, 
qui donne des taux de potassium élevés. Il faut effectuer des 
contrôles pour écarter le diagnostic de pseudohyperkalié
mie, à moins que les avantages d’une telle vérification ne 
soient surclassés par le danger potentiel associé à un traite
ment retardé19.

Les connaissances transmises au patient, le soutien infir mier, 
le suivi (en personne ou par téléphone), l’autosurveil lance ou les 
tests au point de service peuvent faciliter les contrôles réguliers 
et assurer une prise en charge rapide et efficace20.

Comment gérer le risque d’hyperkaliémie

La figure  1 décrit une approche pour la prise en charge de 
l’hyperkaliémie qui peut être appliquée en consultation 
externe, lorsque les ressources le permettent. À part le 
traite ment de l’hyperkaliémie aux urgences, les experts sug
gèrent des approches préventives, par exemple encourager 
les patients à adopter une alimentation faible en potassium 
et à cesser la prise de tout supplément en renfermant. Parmi 

les autres approches, mentionnons  traiter l’hypertension 
associée à une insuffisance cardiaque au moyen de diuré
tiques de l’anse ou de diurétiques thiazidiques, établir 
 soigneusement la dose d’inhibiteurs du SRAA et de tout 
autre médicament susceptible de faire augmenter les taux 
de potassium afin d’équilibrer leurs avantages et risques 
potentiels, corriger l’acidose concomitante et utiliser des 
chélateurs du potassium19.

Réduction du potassium alimentaire
Même si les lignes directrices recommandent aux patients 
exposés à un risque d’hyperkaliémie, particulièrement ceux qui 
présentent une IRC avancée, de réduire leur apport alimentaire 
en potassium, peu d’essais ont mesuré l’impact de telles 
restrictions alimentaires sur les patients atteints d’IRC9,19,22. 
Néanmoins, étant donné le risque accru d’hyperkaliémie chro
nique chez les patients atteints d’IRC et d’insuffisance car
diaque, les médecins devraient orienter ces patients vers un 
nutritionniste, qui pourra les conseiller. L’avantage potentiel 
d’une alimentation à faible teneur en potassium, surtout végé
tarienne, est un important domaine de recherche à explorer.

Utilisation judicieuse des diurétiques
Les diurétiques, et plus particulièrement les diurétiques de 
l’anse, sont souvent utilisés pour maîtriser la surcharge 
volémique et prévenir les hausses de potassium sérique. 
L’efficacité des diurétiques à réduire le potassium sérique 

K+ de 5,0 à < 5,4 mmol/L

Patients sous ISRAA, 
sans changement prévu, 

ou non sous ISRAA

Aucune autre 
mesure n’est 

indiquée

K+ de 5,4 à 6,0 mmol/L  

Patients sous ISRAA et 
augmentation de la dose 

ou ajout d’un ISRAA  

Revoir l’alimentation et la
 prise de suppléments 

renfermant du K+
Envisager un chélateur 

du K+  

Orienter vers un spécialiste

Envisager un chélateur du K+

Revoir l’alimentation

K+ > 6,0 mmol/L

Orienter le patient vers les 
urgences pour un traitement 

rapide de l’hyperkaliémie*

Après stabilisation du K+, 
envisager l’instauration/le 

maintien d’un Tx par chélateur 
du K+ si le risque de récurrence 

de l’hyperkaliémie persiste 
(p. ex. IRC avancée, IC, maintien 

ou reprise des ISRAA)

Revoir l’alimentation

Figure 1 : Stratégies pour réduire le risque d’hyperkaliémie et optimiser les soins. Selon le cas, les médecins devraient corriger l’acidose métabolique 
au moyen de bicarbonate de sodium oral (si non contreindiqué), favoriser l’élimination du potassium à l’aide de diurétiques chez les patients en sur
charge volémique (si non contreindiqués) et envisager l’utilisation de chélateurs du potassium (si disponibles). *Même s’il est possible de traiter en 
consultation externe certains patients qui ont des taux de potassium légèrement supérieurs à 6,0 mmol/L, étant donné la disponibilité variable des res
sources pour traiter et réévaluer rapidement les taux de potassium, on recommande leur prise en charge aux urgences. Les détails concernant cette 
prise en charge excèdent le cadre de la présente revue. Remarque : IC = insuffisance cardiaque; IRC = insuffisance rénale chronique; ISRAA = inhibiteur 
du système rénine–angiotensine–aldostérone; K+ = potassium; Tx = traitement.
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dépend de la fonction rénale du patient; les lignes directrices 
les recommandent si la diurèse ou l’ajout d’un antihyper
tenseur sont souhaités19. L’utilisation des diurétiques peut 
entraîner une insuffisance rénale aiguë et des anomalies élec
trolytiques; toutefois, l’effet hypokaliémiant des diurétiques est 
diminué en présence d’un DFGe faible3,8. Les diurétiques ne 
seraient peutêtre pas idéaux pour une prise en charge à long 
terme des taux de potassium sérique, surtout pour les patients 
chez qui il n’y a pas d’autres indications absolues (c.àd. sur
charge volémique extracellulaire).

Utilisation du bicarbonate de sodium
Le bicarbonate de sodium oral favorise l’élimination du potas
sium grâce à une excrétion potassique urinaire accrue. On peut 
l’utiliser pour réduire efficacement le risque d’hyperkaliémie 
chez les patients atteints d’IRC et d’acidose métabolique. 
Toutefois, chez les patients qui ont une surcharge volémique, 
il se peut que l’on doive en cesser l’administration8,19.

Ajustement minutieux des inhibiteurs du SRAA
Réduire ou cesser les médicaments qui induisent l’hyper
kaliémie,  comme les inhibiteurs du SRAA, sont des stratégies 
couramment utilisées pour prévenir les épisodes récurrents 
d’hyperkaliémie3,19,22. Toutefois, compte tenu des données 
selon lesquelles les avantages des inhibiteurs du SRAA surclas
sent leurs inconvénients potentiels, y compris l’hyperkaliémie, 
les lignes directrices récentes recommandent désormais aux 
médecins de maintenir une dose d’inhibiteurs du SRAA fondée 
sur des données probantes. C’est en dernier ressort qu’on 
devrait en réduire la dose dans le but d’éviter une récurrence 
de l’hyperkaliémie; il faut d’abord appliquer d’autres mesures 
pour maintenir la dose d’inhibiteurs du SRAA soutenue par les 
données probantes, ce qui inclut la prise de chélateurs du 
potassium.

Utilisation des chélateurs du potassium
Le sulfonate de polystyrène sodique, le cyclosilicate de zirco
nium sodique et le patiromère sont des chélateurs du potas
sium approuvés au Canada8,9,23–25. Pendant de nombreuses 
années, le sulfonate de polystyrène sodique a été le seul médi
cament indiqué spécifiquement pour le traitement de 
l’hyperkaliémie, mais il a été approuvé avant l’avènement des 
réglementations modernes, et les données tirées d’essais ran
domisés pour appuyer son utilisation sont peu nombreuses3. 
Une étude monocentrique de faible envergure menée auprès 
de 33  patients atteints d’IRC et d’hyperkaliémie légère (5,0–
5,9 mmol/L) suivis en consultation externe a révélé que le sul
fonate de polystyrène sodique réduisait les taux de potassium 
sérique plus efficacement que le placebo après 1 semaine (dif
férence moyenne entre les groupes –1,04  mmol/L, IC à 95 % 
–1,37 à –0,71  mmol/L)26. Toutefois, les effets du médicament 
sont imprévisibles, et celuici a été associé à un risque de 
nécrose intestinale aiguë, d’hypernatrémie, de diarrhée et de 
toxicité gastrointestinale, particulièrement avec les formules 
anciennes renfermant du sorbitol27. Une étude de cohorte 
appariée rétrospective a révélé que, sur une période de 

30 jours, l’utilisation du sulfonate de polystyrène sodique était 
associée à une incidence près de 2  fois plus élevée d’effets 
indésirables gastrointestinaux comparativement à sa non
utilisation (37  événements [0,2 %] c.  18  événements [0,1 %]; 
RRI 1,94, IC à 95 % 1,10–3,41)28. De plus, une alcalose sys
témique a été signalée après l’administration du sulfonate de 
polystyrène sodique en association avec des antiacides don
neurs de cations non absorbables et des laxatifs comme 
l’hydroxyde de magnésium et le carbonate d’aluminium; les 
laxatifs qui renferment du magnésium sont à proscrire avec le 
sulfonate de polystyrène sodique23. Les médecins doivent donc 
être au courant du risque d’effets indésirables graves lorsqu’ils 
soignent l’hyperkaliémie avec du sulfonate de polystyrène 
sodique. Il faut leur privilégier les chélateurs de potassium 
plus récents, s’ils sont disponibles.

Le cyclosilicate de zirconium et le patiromère sont des ché
lateurs de potassium plus récents qui sont en général plus 
sécuritaires, plus prévisibles et mieux tolérés par les patients 
(tableau  1). Le cyclosilicate de zirconium sodique est un 
échangeur de cations insoluble inorganique administré par 
voie orale qui capte de manière sélective les ions potassium en 
échange d’ions hydrogène et sodium dans le tractus digestif, 
ce qui accroît l’excrétion fécale du potassium et réduit le 
potassium sérique. Son efficacité et son innocuité ont été 
démontrées lors d’essais cliniques de phases  2 et 3 chez des 
patients dialysés et non dialysés. Les effets indésirables signa
lés sont en général de légers à modérés et traitables; ils ne 
nécessitent pas d’interruption de traitement. L’œdème a été 
mentionné, probablement dû au fait que le médicament ren
ferme du sodium; il faut donc surveiller la surcharge liqui
dienne chez les patients qui prennent du cyclosilicate de zirco
nium sodique30–36. Lors d’essais cliniques, 4,1 % des patients 
traités au moyen de ce médicament ont aussi présenté de 
l’hypokaliémie à des valeurs potassiques sériques inférieures à 
3,5 mmol/L, qui ont pu être corrigées avec un ajustement de la 
dose ou l’arrêt du médicament25.

La surcharge volémique n’a pas été signalée comme effet 
indésirable lors des essais sur le patiromère. Ce médicament 
renferme du calcium comme ion d’échange gastrointestinal 
et agit dans le côlon, ce qui signifie que son début d’action 
est relativement lent. L’utilité du patiromère pour le traite
ment de l’hyperkaliémie a été démontrée dans des essais de 
phase  2 et 3 menés auprès de patients hyperkaliémiques, 
dont des patients atteints d’IRC et d’insuffisance cardiaque 
traités par inhibiteurs du SRAA. Aucun effet indésirable grave 
n’a été associé au patiromère; des effets non graves ont 
toutefois été observés, notamment  : constipation, diarrhée, 
nausées ou vomissements, malaise abdominal, flatulences 
et déséquilibres électrolytiques (p.  ex. hypokaliémie et 
hypomagnésémie)37–40.

Un corpus croissant de connaissances appuie l’utilisation 
des chélateurs de potassium plus récents pour faciliter le 
maintien et l’optimisation des inhibiteurs du SRAA chez les 
patients hypertendus, insuffisants cardiaques et insuffisants 
rénaux chroniques35,37,38,40. Dans un essai de phase  2 à double 
insu avec témoins sous placebo regroupant des patients 
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atteints d’insuffisance cardiaque (PEARLHF), l’incidence 
d’hyperkaliémie s’est révélée significativement plus faible 
chez les patients assignés aléatoirement au patiromère que 
chez les patients sous placebo (7,3 % c. 24,5 %), ce qui a per
mis une plus grande utilisation de la spironolactone 50  mg/j 
(91 % c. 74 %)37. De même, lors de l’essai AMBER mené auprès 
de patients atteints d’hypertension rebelle et d’IRC, un plus 
grand nombre de patients du groupe sous traitement actif ont 
pu continuer de prendre la spironolactone avec une incidence 
moindre d’hyperkaliémie comparativement au groupe sous 
placebo40. Même si aucune étude n’a été spécifiquement 
 conçue pour préciser dans quelle mesure le cyclosilicate de 
zirconium sodique facilite le traitement par inhibiteurs du 
SRAA, la plupart des patients hyperkaliémiques inscrits à 
l’étude ZS005 ont obtenu une normalisation de leurs taux de 
potassium sans modification substantielle de leur schéma 
d’inhibiteurs du SRAA35.

Des enjeux liés au coût et au remboursement des chéla
teurs de potassium plus récents par les régimes d’assurance 
médicaments pourraient limiter l’adoption de ces agents. 
Même si ces derniers sont remboursés par certains régimes 
d’assurance privés et que l’Agence canadienne des médica
ments et des technologies de la santé a recommandé le 

remboursement du patiromère par les régimes d’assurance 
publics, son coût est d’environ 3500 $ à 7000 $ par patient 
annuellement, selon la dose29. D’autres négociations tari
faires seraient en cours par l’entremise de l’Alliance pan
cana dienne pharmaceutique. On enjoint aux fabricants et 
aux régimes d’assurance médicaments de trouver un prix 
qui permette l’accès à ces médicaments pour tous les 
patients qui pourraient en avoir besoin.

Conclusion

L’hyperkaliémie peut avoir de graves conséquences cliniques, 
cardiovasculaires notamment, et peut même causer la mort11. 
Elle est associée au traitement par inhibiteurs du SRAA, par
ticulièrement chez les patients qui présentent des comorbidi
tés telles que l’IRC et l’insuffisance cardiaque1. Réduire la 
dose d’inhibiteurs du SRAA peut abaisser les taux de potas
sium, mais nuire au traitement optimal de la maladie16,18. 
Même si des questions demeurent quant à leur capacité 
d’améliorer les résultats chez les patients, les nouveaux chéla
t e u r s  d u  p o t a s s i u m  p o u r r a i e n t  a t t é n u e r  l e  r i s q u e 
d’hyperkaliémie récurrente en abaissant les taux de potas
sium sérique rapidement et durablement, tout en permettant 

Tableau 1 : Aperçu des chélateurs du potassium

Caractéristiques
Sulfonate de polystyrène 

sodique23
Cyclosilicate de zirconium 

sodique25 Patiromère24,29

Mécanisme Résine échangeuse de cations non 
absorbée

Échangeur de cations inorganique à 
structure cristalline qui capte le K+

Polymère échangeur de cations non 
absorbé qui se lie au K+

Siège de l’action Côlon Tractus digestif entier Côlon

Ion échangé contre le 
potassium

Sodium Sodium Calcium

Début d’action Quelques heures à quelques jours 1 heure 4 à 7 heures

Facilitation du Tx par 
inhibiteurs du SRAA

Ni inscrit dans la monographie ni 
démontré

Non inscrit dans la monographie 
Environ 70 % des patients des 
études de phases 2 et 3 recevaient 
des inhibiteurs du SRAA au départ

Inscrit dans la monographie 
99,4 % des patients des études de 
phases 2 et 3 recevaient des 
inhibiteurs du SRAA au départ

Événements indésirables Sténose GI, ischémie intestinale, 
colite ischémique, hémorragie 
rectale, nécrose GI, perforation 
intestinale parfois fatale, 
hypomagnésémie, hypokaliémie, 
hypocalcémie

Effets GI de légers à modérés, 
œdème, hypokaliémie
(0 %–11 %, effet dépendant de la 
dose) 

Effets GI de légers à modérés, 
hypomagnésémie,
hypokaliémie (3 %–5,6 %)

Dose recommandée Orale : 15 g, 1–4 fois par jour
Rectale : 30–50 g, 1–2 fois par jour

10 g, 3 fois par jour pendant 
≤ 48 heures, puis 5 à 10 g 1 fois par 
jour
≤ 10 g 1 fois par jour en Tx 
d’entretien

8,4 g 1 fois par jour
La dose peut être augmentée à 
intervalles ≥ 1 semaine, par paliers 
de 8,4 g jusqu’à concurrence de 
25,2 g 1 fois par jour

Prix quotidien et 
remboursement par les 
régimes d’assurance

Générique 12,50 $ (5 g), 25 $ (10 g); 
recommandation négative de 
l’ACMTS*

13 $ (fixe); recommandation positive 
de l’ACMTS*

Remarque : ACMTS = Agence canadienne des médicaments et des technologies de la santé; GI = gastrointestinal; K+ = potassium; SRAA = système rénine–angiotensine–aldostérone; 
Tx = traitement.
*L’ACMTS est une agence gouvernementale chargée de l’évaluation des données probantes relatives à l’action clinique et au rapport coût:efficacité des médicaments; elle formule des 
recommandations sur leur remboursement. Une recommandation positive signifie que l’ACMTS est favorable au remboursement. Une recommandation négative signifie que le 
remboursement n’est pas préconisé. Ces recommandations sont non contraignantes.
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une optimisation des soins chez les patients afin qu’ils 
 reçoivent les doses d’inhibiteurs du SRAA recommandées par 
les lignes directrices (encadré 3).
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Encadré 3 : Questions sans réponses

• Quels sont les seuils de l’hyperkaliémie légère, modérée et 
grave et à partir de quel seuil devraiton instaurer un traitement 
pour l’hyperkaliémie chronique?

• Quelles devraient être la méthode standard et la fréquence de 
vérification des taux de potassium et quel intervalle de 
référence doiton utiliser?

• Un régime alimentaire à faible teneur en potassium estil 
efficace pour les patients atteints d’insuffisance rénale 
chronique ou d’insuffisance cardiaque et qui sont exposés à un 
risque d’hyperkaliémie?

• Les nouveaux chélateurs du potassium permettentils de 
maintenir un traitement optimal par inhibiteurs du système 
rénine–angiotensine–aldostérone (SRAA) afin d’en améliorer 
les résultats?
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