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INTRODUCTION

C’est en 1883 que le Dr Ringer découvrit que les effets de I'eau courante sur la
contraction du ventricule sont différents de ceux observés avec une solution sodée
préparée avec de I'eau distillée. Ringer réalisa que I'activité « vigoureuse » du coeur
de grenouille exposé a I'eau courante était due au calcium. Il fit ensuite le constat de
limportance du potassium pour un fonctionnement cardiaque normal et de
'antagonisme entre le potassium et le sodium et entre le sodium et le calcium. Ces
observations, confirmées et détaillées dans de nombreuses études, mettent en
évidence lI'importance du role que jouent les électrolytes dans le fonctionnement du
coeur.

Ce travail bibliographique se propose de revoir les répercussions cardiagues des
troubles ioniques chez le chien et le chat et a pour objectifs de :

- caractériser leurs conséquences électrophysiologiques pour comprendre leurs
répercussions cardiagues et plus particulierement les  signes
électrocardiographiques qui y sont associés

- donner des éléments permettant de les suspecter

- proposer des mesures thérapeutiques et préventives.
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|. LE CEUR : RAPPELS D'’ELECTROPHYSIOLOGIE

A. Potentiel de repos, potentiel d'action et couran  ts ioniques

1. Le potentiel de repos

Les cellules cardiaques au repos sont polarisées: il existe une différence de
potentiel entre la partie externe de la membrane (chargée positivement) et la partie
interne de la membrane (chargée négativement). Cette différence de potentiel est
appelée potentiel membranaire (exprimé en mV). Il est essentiellement lié a I'inégale
répartition des ions sodium (Na+), calcium (Ca++) (principalement extracellulaires) et
potassium (K+) (majoritairement intracellulaire) (voir figure 1) de part et d’autre de la
membrane cellulaire. Le potentiel de repos (Pr) correspond a la valeur du potentiel
membranaire d’'une cellule quiescente, traversée par aucun courant ionique. Le Pr

varie entre -90 et -60 mV selon les cellules.

miliecr exdraceliiilaire

Cat+

v

oy 0,0001 o G
- 120

milieir infracellulaire

Figure 1: Membrane cellulaire et ses canaux ioniques. Les transports passifs sont
représentés par les fleches et suivent les gradients de concentration indiqués
(concentrations en mmol/L). D’apres (20).
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2. Le potentiel d’action

Le potentiel d’action (Pa) est induit par un stimulus. Il est représenté par une courbe
rendant compte de la variation du potentiel membranaire en fonction du temps.
Le Pa comprend 4 phases (voir figure 2):

- phase 0 : dépolarisation cellulaire, le potentiel membranaire devient positif

- phase 1 : repolarisation cellulaire rapide, bréve et incompléte

- phase 2 : plateau, repolarisation cellulaire lente

- phase 3: repolarisation cellulaire terminale rapide, ramenant le potentiel

membranaire au Pr

Le niveau du Pr influe directement sur la vitesse d’ascension et la durée du Pa.
Moins le Pr est électronégatif et moins la phase 0 est rapide et plus la durée du Pa

est longue.

3. Les courants ioniques

Il existe des courants passifs et des courants actifs.

Les courants passifs tendent a annuler les différences de concentration ionique de
part et dautre de la membrane. Ills font suite a [l'ouverture de canaux
transmembranaires spécifiques a chaque ion.

Les courants actifs rétablissent les concentrations ioniques correspondant au Pr. lls
sont réalisés par des pompes couplées a des enzymes ATP-ases (pompes Na+/K+
et Na+/Ca++) dont le fonctionnement dépend en partie du magnésium (99).

La conformation moléculaire des différents canaux et par conséquent leur
perméabilité aux différents ions dépend du potentiel membranaire. Notons que la

pompe Na+/K+/ATP-ase est inhibée par la digoxine.
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Figure 2 : Potentiel d’action d’'une fibre ventriculaire ou de Purkinje et mouvements
ioniques correspondants.

Les fleches indiquent les mouvements ioniques. D’apres (20).

B. Cellules a réponse rapide et cellules a réponse  lente

La valeur du potentiel de repos et la morphologie du potentiel d’action varient selon

les cellules des différents tissus cardiaques.

1. Les cellules a réponse rapide

Elles se situent dans le tissu auriculaire, ventriculaire et dans le systeme de His-
Purkinje. Elles ont un potentiel de repos de -90 mV. Leur Pa est caractérisé par une
ascension rapide et ample suivie d’'un plateau puis d’'une repolarisation terminale

(voir figure 3). Il est dit sodique car il dépend de la perméabilité aux ions Na+.

2. Les cellules a réponse lente

Elles se situent dans le nceud sinusal et le noeud auriculo-ventriculaire. Leur potentiel
de repos est de -60 mV. Leur Pa se caractérise par une ascension lente et faible,
'absence de plateau et une repolarisation continue et progressive (voir figure 3). Il
est dit calcique car il dépend de la perméabilité aux ions Ca++.
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Figure 3 : Morphologie du potentiel d’action d’'une cellule rapide (Na) et d’'une cellule
lente (Ca). D’apres (20).

C. Excitabilité cellulaire et période réfractaire

1. L’excitabilité cellulaire et le potentiel seuil

L’excitabilité d'une cellule correspond a sa capacité a répondre a un stimulus par un
Pa. Le potentiel seuil (Ps) est le potentiel membranaire permettant I'ouverture des
canaux sodiques ou calciques et a partir duquel il n'y a plus besoin de stimulus pour
engendrer le Pa. Un rapprochement du potentiel membranaire vers le potentiel seuil

augmente donc I'excitabilité.

2. La période réfractaire

Si la cellule est excitable lorsque son potentiel membranaire est situé entre le Pr et le
Ps, elle ne I'est plus durant la plus grande partie de son Pa : elle est dite en période
réfractaire. Une période réfractaire allongée induit une diminution de la vitesse de
conduction. Les cellules a réponse lente ont une période réfractaire plus longue.

Dans le nceud auriculo-ventriculaire, cette particularité permet de jouer le rdle de
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filtre protégeant les ventricules d’impulsions supraventriculaires se succédant trop

rapidement.

D. L'automatisme cellulaire

Les cellules myocardiques banales ont besoin d’'un stimulus extrinseque pour
atteindre le Ps et développer un Pa.
Certaines cellules cardiaques sont dites automatiques : leur Pr n’est pas stable du
fait de I'existence d’'une pente de dépolarisation diastolique lente spontanée et le Ps
est atteint spontanément et de facon rythmique. Ce sont les cellules pacemaker. On
distingue les cellules du pacemaker du nceud sinusal qui commande le rythme
cardiaque normal (car elles possedent la pente de dépolarisation diastolique
spontanée la plus forte) et les pacemakers accessoires qui constituent des
pacemakers de secours (voir figure 4).
Trois facteurs entrainent une augmentation de I'automaticité du nceud sinusal :

- une augmentation de la pente de dépolarisation spontanée

- une diminution du potentiel de repos (moins négatif) (cellule hypopolarisée)

- une augmentation du potentiel seuil (plus négatif) (64)

pacemaker principal :

fréquence intrinséque
= 120 /mn

40-60 /mn

20-40 /mn

15-30 /mn -

Figure 4 : Pacemaker principal (sinusal) et pacemakers accessoires. D'apres (20).
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E. La conduction cellulaire

Les Pa des cellules pacemakers représentent un stimulus suffisant a I'activation des
cellules voisines. L’'onde d’excitation est conduite de proche en proche le long des
voies de conduction spécialisées (voir figure 5).

La vitesse de conduction dépend de :

- la zone considérée : lente dans le nceud sinusal et le noeud auriculo-
ventriculaire (cellules lentes et période réfractaire plus longue), rapide dans le
systeme de His-Purkinje

- l'amplitude du Pa

- la vitesse d’ascension de la phase 0 du Pa qui est liée au niveau du Pr : plus

le Pr est électronégatif, plus la vitesse d’ascension est grande.

nceud sinusal
(Keith et Flack)

nceud auriculoventriculaire

(Aschoft-Tawara)
tronc commun

faisceau

de His branche droite

réseau de Purkinje
branche gauche

et ses 2 hénubranches
(antérieure et postérieure)

Figure 5 : Trajet de l'influx sinusal normal. D’aprés (20).
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F. Correspondance entre les potentiels d’action et 'ECG

L’ECG correspond a la résultante des Pa des différentes cellules qui participent a

I'activité cardiaque (voir figures 6 et 7).
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il \
I \ 3
| \
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| \ Figure 6 : Rapports entre le
I
|' lti Pa d’une fibre ventriculaire
| \
_______ ] T Ao et la séquence QRS-T de
f\ 'ECG. D'aprés (20).
Q S
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Figure 7 : Morphologie des Pa des différentes structures cardiaques et leur

correspondance avec I'ECG. D’apres (20).
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G. La contraction cardiaque

1. Le sarcomere

L'unité fondamentale du muscle cardiaque est le sarcomere. Le myocarde est
composé de millions d’entre eux. La contraction des sarcomeres se fait par le
systéme actine-myosine dans lequel le calcium et 'ATP jouent un rdéle fondamental.
La myosine se compose d’une partie mobile, la méromyosine lourde, et d’'une partie
fixe, la méromyosine légere. La méromyosine lourde permet la fixation réversible de
la myosine avec l'actine (formation du complexe actine-myosine) et le glissement des
filaments d’actine et de myosine les uns sur les autres ce qui aboutit & la contraction
(56, 61) (voir figure 8).

e actine *
I N _— 00—
meromyosine lourde
N myosine
_) “
%
———— —— Q'\ H———
X
. Q A
Q
K P g
QQ
A
v..
Q
v Mg
Figure 8 : Sarcomere et systeme actine-myosine. D’apres (61).
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2. Le couplage excitation-contraction

Lors du Pa, il y a une entrée lente de calcium dans la cellule associée a une
libération du calcium contenu dans le réticulum endoplasmique. La concentration
intracellulaire en calcium est alors multipliee par 1000. Ceci permet la levée de
systémes inhibiteurs (troponines) et ainsi la fixation de I'actine a la myosine qui,
couplée a TI'hydrolyse d'ATP (dépendant du magnésium), entraine le
raccourcissement du sarcomeére. Le complexe actine-myosine reste stable
(« complexe de rigidité ») et seule la présence d'une nouvelle molécule d’ATP
permet la rupture de la liaison entre l'actine et la myosine et la formation d’'un
nouveau complexe myosine-ATP. Si la concentration intracellulaire en calcium est
suffisamment élevée, le cycle se reproduit (56, 61). L’hypocalcémie diminue donc la

contractilité (64).

Le potassium, le sodium et le calcium sont les principaux ions responsables de
l'activité électrique du cceur. De plus, le calcium est le messager qui initie le
couplage excitation-contraction et qui, avec le magnésium et le phosphore,
intervient dans la contraction myocardique.

Les désordres électrolytigues ayant des répercussions cliniques et fréquemment
détectés en médecine vétérinaire sont essentiellement représentés par la

modification des concentrations plasmatiques en potassium et en calcium.
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II. CEUR ET POTASSIUM

A. Hyperkaliémie
1. Définition

La kaliémie est la concentration plasmatique de l'ion potassium. Les valeurs usuelles
sont comprises entre 3,5 et 5,5 mmol/L. Elles peuvent varier Iégérement en fonction
des laboratoires. On parle d’hyperkaliémie lorsque la concentration plasmatique en

potassium est supérieure a 5,6 mmol/L (69, 101).

2. Action sur I'électrophysiologie cellulaire

En se référant aux flux potassiques pendant le potentiel d’action, on constate que
I'hyperkaliémie va affecter principalement la phase 0 de dépolarisation rapide et la
phase 3 de repolarisation rapide (21).

L’équation de Nernst (qui permet de donner la répartition de charges différentes de
part et dautre d'une membrane de permeéabilité sélective) prévoit qu’une
augmentation du potassium extracellulaire entraine une baisse de la valeur absolue
du Pr (il devient moins négatif) dont les conséquences sont :

- un rapprochement du Pr avec le Ps. La cellule devient plus excitable (menant
a l'apparition de foyers ectopiques) dans un premier temps (21). Puis, lors
d’hyperkaliémie plus sévere, le potentiel membranaire de repos peut dépasser
le potentiel seuil. La cellule devient alors incapable de se repolariser et n'est
plus excitable (35, 103).

- une diminution de la vitesse d’ascension et de l'amplitude de la phase 0
(conduisant a un aplatissement de I'onde P et du complexe QRS) (21) , cette
baisse de la vitesse de conduction est compensée dans un premier temps par
'augmentation de I'excitabilité . Expérimentalement, I'hyperkaliémie provoque
une augmentation mineure de la vitesse de conduction jusqu’a des valeurs de
5-7 mmol/L puis elle la fait chuter (41).

- un raccourcissement puis un allongement du potentiel d’action et de la
période réfractaire conduisant a un ralentissement de la conduction
(apparition de blocs) (21, 47).
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- une diminution de la pente de dépolarisation spontanée des cellules
automatiques (baisse des automatismes) affectant les pacemakers
accessoires en premier lieu (21, 126).

Enfin, 'hyperkaliémie entraine une accélération de la phase 3 du potentiel d’action
(onde T haute et pointue) a mettre en relation avec une augmentation de la vitesse
de repolarisation des fibres myocardiques due a l'accélération de la pénétration du
potassium dans les cellules secondaire a laugmentation de la perméabilité
membranaire au potassium (21).

L’hyperkaliémie provoque donc essentiellement un ralentissement de la conduction.
Ces effets ne se manifestent pas sur toutes les cellules cardiaques au méme
moment car il existe une inégale vulnérabilité des structures cardiaques aux troubles
de la kaliéemie. Le myocarde auriculaire est le plus sensible, puis vient le myocarde
ventriculaire (cellules rapides) et enfin les cellules du tissu nodal (cellules lentes) (4,
21, 86).

3. Quand y penser ?

a) Etiologie

On peut distinguer les hyperkaliémies iatrogéniques des hyperkaliémies spontanées.

(1) Hyperkaliémies iatrogéniques

Il s'agit des causes médicamenteuses et diététiques. L’hyperkaliémie peut étre
provoquée par trois mécanismes :

- le médicament contient du potassium et un surdosage ou une administration
trop rapide conduit a I'hnyperkaliémie. Il s’agit des sels de potassium (chlorure,
phosphate et citrate de potassium) administrés a plus de 0,5 mEqg/kg/h par
voie intraveineuse (IV) ou utilisés en supplémentation par voie orale a trop
forte dose, de certains aliments diététiques riches en potassium utilisés
pendant plusieurs semaines, des pénicillines sous forme de sel de potassium
(contiennent en général 1,7 mEq de potassium/10°6 unités) et éventuellement

des poches de sang conservées trop longtemps (hémolyse).

23



le médicament entraine une anomalie du transfert transcellulaire du
potassium. On y retrouve les alpha-agonistes, la succinylcholine, l'arginine et
les digitaliques (surdosage). Les meédicaments qui lors de surdosage
entrainent un décubitus prolongé (barbituriques, narcotiques) peuvent
également étre a l'origine d'une hyperkaliémie (rhabdomyolyse suite au
décubitus).

le médicament diminue I'excrétion urinaire du potassium. Les principaux sont
les diurétiques épargneurs de potassium (spironolactone, triamtérene,
amiloride), les inhibiteurs de 'enzyme de conversion, les anti-inflammatoires
non-stéroidiens, I'OP’DDD (surdosage), [I'héparine, le plomb (lors

d’intoxication chronique), la progestérone (antagonise I'aldostérone) (25).

(2) Hyperkaliémies spontanées

Les hyperkaliémies spontanées font suite & des mécanismes identiques a ceux

décrits préecédemment. On retrouve donc :

les anomalies du transfert transcellulaire du potassium faisant suite a : une
déficience en insuline, une lyse tissulaire massive (infarctus mésentérique,
lyse tumorale, hémolyse, rhabdomyolyse, brdlures), une acidose aigué (la
kaliemie augmente de 0,16 a 1,67 mEg/L lorsque le pH diminue de 0,1 unité
(93)).

les troubles de [I'excrétion urinaire du potassium faisant suite a: une
insuffisance surrénalienne, un déficit sélectif en aldostérone, une insuffisance
rénale oligoanurique.

les pseudohyperkaliémies rencontrées lors de thrombocytose supérieure a
750 000 plaguettes/mm3, de leucocytose extréme (>500 000/mm3) (25, 140).

les artefacts : prélevement hémolysé (Akita Inu).

Les causes les plus courantes d’hyperkaliémie sont l'insuffisance rénale oligurique

dont les obstructions urétrales chez le chat, I'hypoadrénocorticisme, les causes

iatrogéniques et les états d’acidose séveére (49, 87).
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b) Signes cliniques cardiagues

lIs font partie des signes les plus fréquents. Les symptdmes résultent des effets du
potassium sur I'excitabilité de la membrane cellulaire conduisant & des anomalies de
la conduction. Les principales anomalies décelables sont une bradycardie, un pouls
fémoral faible et la présence d’arythmies. La bradycardie est généralement présente
lors de kaliémie voisine de 7 mEg/L. La cardiotoxicité de I'hyperkaliémie est
importante et peut entrainer la mort. C'est une cause majeure de mortalité lors

d’insuffisance rénale oligurique ou lors d’hypoadrénocorticisme (25, 77, 140).

c) Autres signes cliniques

La faiblesse musculaire est un signe souvent rencontré lors d’hyperkaliémie. Une
nausée, des vomissements, un iléus, de la diarrhée ou une douleur abdominale
peuvent également survenir. Au cours des hyperkaliémies graves, une faiblesse
sévere s’installe au niveau du train postérieur et aboutit & une paralysie flasque
pouvant mimer une affection médullaire. Les effets de I'hyperkaliémie sur les
muscles oesophagiens peuvent conduire a I'apparition d’'un mégaoesophage (25, 77,
140).

d) Modifications électrocardiographiques

On a vu que les différents étages du cceur n'ont pas la méme sensibilité a
I'hyperkaliémie. On peut donc déterminer une certaine chronologie dans I'apparition
des signes ECG. Cependant, il n'existe pas de corrélation stricte entre le degré
d’hyperkaliéemie et les modifications ECG. Par ailleurs, il existe des variations
physiologiques individuelles, notamment I'onde T qui, bien que sa modification soit
un des premiers signes d’hyperkaliémie, est difficilement interprétable car elle est
tres variable dans I'espéce canine. De plus, la cardiotoxicité du potassium peut étre
modifiee par d’autres facteurs: la vitesse d'installation de I'hyperkaliémie, des
désordres métaboliques tels que l'acidose, des désordres électrolytiques tels que
I'hyponatrémie ou I'hypocalcémie, l'existence d'une cardiopathie sous-jacente.
Il convient d’étre prudent, 'ECG doit toujours étre associé a un dosage du potassium
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(21, 25, 50).
La chronologie de [lapparition des signes ECG lors d’hyperkaliémie induite

expérimentalement peut étre découpée en 5 niveaux :

- kaliémie supérieure a 5,5 mEqg/L :

0 augmentation de I'amplitude de T qui devient haute et pointue (voir

figure 9).

Ceci est a mettre en relation avec une augmentation de la vitesse de repolarisation
des fibres myocardigues par accélération de la pénétration du potassium dans les
cellules suite a l'augmentation de la perméabilitt membranaire au potassium

(accélération de la phase 3 du potentiel d’action) (21).

Figure 9: Kaliémie de 6,3 mEqg/L, chien, onde T haute et pointue. Dérivation DII,

5mm=1mV, 25mm/s. D’aprés (21).

- kaliémie supérieure a 6,5 mEaq/L :

0 diminution de 'amplitude de R
élargissement des complexes QRS

allongement de l'intervalle PR

o O O

sous dénivellation du segment ST

En effet, I'hyperkaliémie provoque un ralentissement de la conduction par
allongement du potentiel d’action et de la période réfractaire. Les étages auriculaire
et jonctionnel sont les premiers affectés. On observe alors des blocs atrio-
ventriculaires du 1* degré. Au niveau ventriculaire, le ralentissement de la
conduction se traduit par un élargissement progressif des QRS et la diminution de

'amplitude de R (21) (voir figure 10). L’altération de la conduction conduit a la
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disparition des anomalies morphologiques de londe T rencontrées lors
d’hyperkaliémie moins sévére (126).

Figure 10 : Elargissement du QRS et bloc atrio-ventriculaire (BAV) de degré 1 en fin
d’enregistrement lors d’'une injection intraveineuse rapide de KCI. Dérivation DI,
5mm=1mV, 50mm/s. D’apres (129).

- Kaliémie supérieure & 7 mEqg/L :

o diminution de I'amplitude avec augmentation de la durée de I'onde P
allongement des complexes QRS

allongement de l'intervalle PR (voir figure 11)

O O O

prolongation du segment QT

L’'aplatissement de P fait suite a la diminution de I'excitabilité et de la conductivité

de I'étage auriculaire. La prolongation du segment QT n’est pas constante.

1y i M

h!l o ;:::l;':: e S Eatie Febet B

Figure 11 : Aplatissement de P, allongement des QRS, allongement de

I'intervalle PR chez un chien en hyperkaliémie. Dérivation DIl, 5Smm=1mV,
25mm/s. D'aprés (23).

- Kaliémie supérieure a 8,5 mEq/L :

o bradycardie
o disparition de I'onde P menant & un rythme sinoventriculaire (syndrome

de l'oreillette silencieuse) (voir figures 12 et 13)

Le rythme sinoventriculaire correspond a un bloc intra-auriculaire avec passage de

I'influx sinusal directement vers le noeud atrio-ventriculaire par des voies de
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conduction spécialisées puis dépolarisation ventriculaire (30, 57). Il existe donc un
shunt des oreillettes d'ou la disparition des ondes P sur toutes les dérivations.
Peuvent s’ajouter éventuellement un bloc atrio-ventriculaire de 2°™ ou de 3°™ degré
(54).

Une tachycardie avec des complexes QRS élargis et la disparition des ondes P peut
étre rencontrée chez le chat (95).
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Figure 12 : Syndrome de l'oreillette silencieuse chez un chat ([K+]=8,4 mEq/L).
Dérivation DII, 5mm=1mV, 25mm/s. D’apres (26)
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Figure 13 : Bradycardie, disparition de I'onde P (syndrome de l'oreillette silencieuse)
chez un chien. Dérivation DIl, 5mm=1mV, 25mm/s. ECG ENVL.
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- Kaliémie supérieure a 10,0 mEg/L :

o élargissement des QRS avec éventuellement remplacement par une
courbe biphasique ample
o flutter ventriculaire

o fibrillation ventriculaire ou asystolie (voir figure 14)

La conduction devient tres diminuée voire bloquée au niveau du faisceau de His ce
qui peut conduire & un bloc de branche, un bloc d’hémibranche ou un bloc atrio-
ventriculaire de 2°™® degré (dont le diagnostic est impossible en absence d’onde P)
pouvant entrainer l'apparition d’'un rythme d’échappement idioventriculaire ou une
tachycardie ventriculaire (54). Ensuite, soit la conduction devient bloquée entre les
cellules du réseau de Purkinje et les fibres musculaires ventriculaires ce qui conduit
a une asystolie terminale, soit un flutter ventriculaire ou une tachycardie ventriculaire

conduit a une fibrillation ventriculaire irréversible.

Figure 14 : Asystolie ventriculaire chez un chat en hyperkaliémie (K=11mEq/L).

Dérivation DII, 5mm=1mV, 50mm/s. D’aprés (129).

L'apparition des modifications du tracé électrocardiographique est progressive et est
fonction de l'augmentation de la concentration en potassium au niveau intra et
extracellulaire. Il est donc difficile d’établir une corrélation stricte entre les troubles
électrocardiographiques et la kaliémie.
Certains auteurs préferent distinguer les états d’hyperkaliémie modérée des états
d’hyperkaliémie sévere (21) en considérant les altérations électrocardiographiques
suivantes :
- hyperkaliémie modérée : onde T haute et pointue, bradycardie sinusale avec
une augmentation de la durée de l'intervalle P-Q (BAV 1* degré) et des QRS
ainsi qu'un élargissement et un aplatissement de lI'onde P. Cette onde P
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disparait ensuite (syndrome de [loreillette silencieuse ou rythme
sinoventriculaire). Le segment S-T présente une sous dénivellation.

- hyperkaliémie sévére : bloc de branche, bloc atrio-ventriculaire du 2°™® degré
avec possibilité d’échappement ventriculaire puis asystolie ou fibrillation

ventriculaire.

Expérimentalement, lorsque 'augmentation de la kaliémie est lente, la chute de la
vitesse de conduction conduit d’emblée a l'asystolie. Lorsque I'augmentation de la
kaliémie est rapide, les troubles cardiaques évoluent vers une bradycardie, une
diminution de la contractilité du myocarde puis vers une fibrillation ventriculaire. (41).

Un suivi ECG est nécessaire lors de suspicion clinique d’hyperkaliémie. En I'absence
de résultats biochimiques (urgence) et lorsque l'anamnése et la clinigue sont
compatibles, il permet de suspecter I'hyperkaliémie et de mettre en place un
traitement symptomatique.

Cependant il faut étre prudent car des confusions sont possibles avec I'hypokaliémie
(bradycardie), les bradycardies masquées par des extra systoles ventriculaires, ou
des tachycardies ventriculaires secondaires a d’autres affections.

Le suivi de I'évolution du tracé ECG lors du traitement permet de se rendre compte

de son efficacité (39).

4. Traitement

a) Principes

Le choix de traiter ou non une hyperkaliémie doit prendre en compte la valeur de la
kaliéemie, sa vitesse d’installation, les répercussions fonctionnelles ainsi que la nature
de la cause sous-jacente.

Une hyperkaliémie supérieure a 6,5 mEg/L d’installation rapide doit étre traitée
immédiatement. La mise en place d’'un traitement est également nécessaire lorsque
des signes électrocardiographiques sont présents quelle que soit la valeur de la
kaliémie. Un animal asymptomatique ayant une diurése normale et une
hyperkaliémie chronique de l'ordre de 55 a 6,5 mEg/L ne nécessite pas un

traitement d’'urgence, par contre la recherche de la cause sous-jacente doit étre
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entreprise. En tout cas, la cause de I'hyperkaliémie doit étre traitée rapidement (ex :
obstruction urétrale, maladie d’Addison) (25, 35).

b) Les agents thérapeutiques et leur utilisation

(1) Agent antagonisant I'action du potassium

Il s’agit du gluconate de calcium 10%.

Lors de toxicité cardiague marquée, il est préconisé d’en injecter a la dose de 0,5a 1
mL/kg IV sur 10 a 15 minutes. L’effet est immédiat et dure entre 10 et 30 minutes. La
qguantité injectée n’excede généralement pas 10 mL. Les injections peuvent étre
répétées au besoin. Le calcium s’oppose aux effets toxiqgues du potassium sur le
coeur en rétablissant la différence entre le potentiel membranaire de repos et le
potentiel seuil mais ne fait pas diminuer la kaliémie. Un traitement visant a réduire la
kaliéemie doit étre mis en place parallelement. Attention, il ne faut pas mélanger le
calcium et le bicarbonate car ensemble, ils précipitent. Durant I'injection de calcium,
la fréquence cardiaque doit étre surveillée et le traitement doit étre arrété en cas de
bradycardie. Un suivi ECG peut étre mis en place pour se rendre compte de l'effet
thérapeutigue. En aucun cas, l'injection de calcium ne doit étre entreprise chez
I'animal digitalisé (25, 101, 103, 140).

(2) Agents favorisant la pénétration du potassium dans

la cellule

- Le bicarbonate de sodium :
En augmentant le pH sanguin, il favorise I'entrée du potassium dans le milieu
intracellulaire en échange d'un ion H+. De plus, le transfert du potassium dans la
cellule favorise la restauration d’'un gradient transcellulaire normal permettant ainsi
de lutter contre les effets cardiotoxiques de I'hyperkaliémie. Son emploi a un double
intérét lorsqu’'une acidose est associée a I'hyperkaliémie. Une dose de 0,5 a 3
mEg/kg/lV sur 10 a 30 minutes lorsque les parameétres de I'équilibre acido-basique
ne sont pas disponibles est généralement adaptée. L'effet débute en 5 a 10 minutes

et dure 1 a 2 heures. Le bicarbonate de sodium doit étre utilisé avec prudence chez
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les patients oliguriques ou souffrant d’insuffisance cardiaque car il peut induire une
surcharge volumique ainsi que chez les patients hypocalcémiques chez qui
I'alcalinisation sanguine peut aggraver les signes de I'hypocalcémie par diminution
de la concentration plasmatique en calcium ionisé. Il est donc recommandé de
connaitre I'état de I'équilibre acido-basique ainsi que la valeur de la concentration
sanguine des différents ions avant d’engager un traitement avec le bicarbonate de
sodium (25, 101, 103, 140).

- Soluté glucosel/insuline :
L’insuline provoque le transfert intracellulaire du glucose qui s’accompagne de celui
du potassium. Une injection intraveineuse de glucagon ou de glucose (0,5 a 1 g/kg)
stimule la libération endogéne d’insuline ce qui permet une diminution de la kaliémie
de 1 a 1,5 mEg/L/h. L'effet débute une heure aprés l'injection et dure quelques
heures. Lorsque des résultats plus rapides avec une diminution plus marquée de la
kaliéemie sont nécessaires, I'utilisation d’insuline rapide accompagnée de glucose est
recommandée. Chez le chat, I'insuline rapide est utilisée a la dose de 0,5 Ul/kg IV
suivie de linjection IV d’'un bolus de dextrose ou de glucose de 2 mg/Ul d’insuline
injectée. Chez le chien, I'insuline rapide peut étre utilisée jusqu’a la dose de 1 Ul/kg.
La kaliémie s’abaisse en 30 a 90 minutes apres [linjection. Ce protocole
s’accompagne souvent d’'une hypoglycémie transitoire (attention, lors de maladie
d’Addison, une hypoglycémie est souvent déja présente). Sa répétition est inutile car
elle ne s’accompagne pas d'une poursuite de la diminution de la kaliémie
probablement car les cellules ne sont plus capables d’accepter le potassium. Un
ECG permet de se rendre compte de la diminution de la cardiotoxicité. Ce protocole
insuline/glucose est généralement sans danger bien qu’une hypophosphatémie

fatale peut survenir lors de déplétion en phosphate préexistante (25, 35, 101, 140).

(3) Agents réduisant le pool potassique

- Fluidothérapie :
La réhydratation avec des solutés pauvres en potassium est indiquée des qu’une
déshydratation est présente. Elle permet de diluer le potassium sérique et de rétablir

un flux sanguin rénal correct entrainant une amélioration de I'excrétion potassique
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(sauf dans les cas d'insuffisance rénale oligoanurique). L’effet apparait en 5 a 15
minutes et dure quelques heures (25, 101, 140).

- Diurétiques :
lls peuvent étre utilisés pour augmenter I'excrétion du potassium par le rein. Les
diurétiques thiazidiques s’averent plus efficaces que les diurétigues de l'anse de
Henlé (140).

- Alimentation :
Dans le cadre des hyperkaliémies chroniques, la réduction des apports alimentaires
en potassium peut aider a gérer I'hyperkaliémie. Le lait, certains légumes et les fruits

sont a éviter (140).

- Minéralocorticoides :
Les minéralocorticoides peuvent étre utilisés pour traiter symptomatiquement
I'hyperkaliémie sauf chez les patients souffrant de désordres rénaux pour lesquels
les tubules distaux ne répondent pas a l'aldostérone. L'acétate de
désoxycorticostérone peut étre injecté par voie intramusculaire (IM) a la dose de 1 a
5 mg/chien toutes les 24 ou 72 heures au besoin. La fludrocortisone peut étre
administrée par voie orale a la dose de 0,1 a 1 mg/chien par jour. La fludrocortisone
est d'un emploi plus facile mais les fortes doses nécessaires pour contrbler la

kaliémie peuvent conduire a un hypercorticisme iatrogene (25, 101, 140).

- Reésines échangeuses d’ions :
Les résines de polystyrene sulfonate de sodium (Kayexalate ND) peuvent étre
administrées par voie orale ou rectale. Chague gramme de résine fixe 1 a 3 mEq de
potassium et libere en contre partie une quantité équivalente de sodium. La dose
recommandée pour le chien est de 2g/kg diluée dans 3 a 4 mL d’eau par gramme de
résine en trois prises quotidiennes. Si la résine est administrée par voie orale, un
laxatif (ex : sorbitol) doit étre utilisé pour éviter I'apparition d’'une constipation. L’effet
est immédiat et dure 30 a 60 minutes. Dans les cas d’hyperkaliémie sévere, la dose
peut étre multipliée par trois ou quatre et I'effet devient presque équivalent a celui

d’'une dialyse péritonéale. Ces résines doivent étre utilisées avec précaution chez les
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patients présentant de I'cedeme, une insuffisance cardiaque ou une oligurie car elles
remplacent le potassium par du sodium ce qui peut entrainer une surcharge
volumique. D’autre part, elles peuvent causer une hypokaliémie, une hypocalcémie

ou une hypomagnésémie si elles sont utilisées trop fréquemment (25, 35, 140).

- Dialyse péritonéale et hémodialyse :
Ces techniques sont, avec I'emploi des résines échangeuses d’ions, les seules a
pouvoir étre utilisées chez les patients atteints d’insuffisance rénale aigué oligo-
anurique et qui permettent de lutter efficacement contre une hyperkaliémie trés
sévere. Ces traitements sont généralement utilisés lorsque les autres options

thérapeutiques ont échoué (25, 140).

c) Les protocoles

- Hyperkaliémie modérée (6-8 mEg/L sans troubles cardiaques)
La mise en place d'une fluidothérapie adaptée et la correction de la cause sous-
jacente sont généralement suffisantes (77). Lorsque la cause ne peut étre contrélée,
il convient d’augmenter I'excrétion du potassium avec des diurétiques non d’épargne
potassique ou éventuellement d’augmenter la pénétration des ions K+ dans les
cellules (39).

- Hyperkaliémie sévere (> 8 mEg/L et/ou troubles cardiaques)
Un traitement agressif est nécessaire. Lors de toxicité cardiaque marquée, une
injection de gluconate de calcium doit étre réalisée. Parallélement ou lors
d’hyperkaliémie sévere non accompagnée de troubles cardiagues séveres, une
thérapeutique visant a corriger la cause de I'hyperkaliémie et a abaisser la kaliémie

doit étre entreprise (39) (voir figure 15).

- Cas particuliers :
*les insuffisances rénales post-rénales : certains auteurs déconseillent de chercher a
corriger la kaliémie médicalement. L’'obstruction doit étre levée le plus rapidement
possible.
*les anuries ne répondant pas aux diurétiques : une dialyse doit étre mise en place
rapidement (14, 39).
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Hyperkaliémie

A

Asymptomatique et K< 7 mEq/L

Diagnostic d’une affection
pouvant causer une
hyperkaliémie ou présence de
signes évocateurs d’'une
hyperkaliémie : ECG et
dosage de la kaliémie

Symptomatique ou K> 7 mEq/L

—

—Y i Y Faiblesse Cardiotoxicité
Biochimie, hémogramme/ . mais pas de ou
reche_rphc_ar la cau_se/ survenler cardiotoxicité K> 8 mEgq/L
la kaliémie une fois par jour/ et K< 8
éviter les apports en K+ mEq/L

l \ 4 \ 4
Traiter la cause sous-jacente Biochimie, Biochimie,
ou diminuer la quantité hémogramme/ hémogramme
corporelle en potassium réhydratatation/ si pas /réhydratation
(diurétiques, de diagnostic : / gluconate
minéralocorticoides, résine minéralocorticoides, de calcium
échangeuse d’ions, dialyse, diurétiques, resine et/ou glucose
régime pauvre en potassium) échangeuse d’ions, + insuline ou

dialyse/ si pas de
réponse : glucose +
insuline ou bicarbonate

bicarbonate

Stable : ni faiblesse, ni cardiotoxicité et K< 7 mEg/L

Figure 15 : Proposition d’une approche thérapeutique. D’apres (140).
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5. Prévention

Les animaux recevant des inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine
(IECA) et/ou des diurétiqgues non kaliurétiques sont susceptibles de développer une
hyperkaliémie. De plus, certains aliments diététiques destinés aux animaux souffrant
d’insuffisance cardiaque sont particulierement riches en potassium (143 a 381
mg/100 kcal) afin de contrebalancer les pertes potassiques causées par l'utilisation
de certains diurétiques (51). Une surveillance de la kaliémie lors du suivi d’'un animal
traité par des IECA et/ou des diurétiques non Kaliurétiques s'avére donc

indispensable pour pouvoir anticiper I'apparition d’'une hyperkaliémie.

6. Rapports avec les autres troubles ioniques et

électrolytiques

Des anomalies de la concentration plasmatique du calcium ionisé ou des
déséquilibres acido-basiques peuvent aggraver ou atténuer les conséquences
fonctionnelles de I'hyperkaliémie comme la faiblesse musculaire et les modifications
électrocardiographiques.

L’hypercalcémie diminue les effets de I'hyperkaliémie en tendant a normaliser la
différence entre le potentiel membranaire de repos et le potentiel seuil alors que
I'hypocalcémie exacerbe les effets de I'hyperkaliémie.

L’excitabilité membranaire est augmentée lors d’alcalose et diminuée lors d’acidose
(35).

L’acidose est le trouble métabolique le plus frequemment associé a I'’hyperkaliémie.
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B. Hypokaliémie

1. Définition

On parle d’hypokaliémie lorsque la concentration sérique en ion potassium est
inférieure a 3,5 mmol/L (69, 101). C'est un désordre électrolytique fréquemment

rencontré.

2. Action sur I'électrophysiologie cellulaire

L'hypokaliémie augmente la différence de concentration transmembranaire en
potassium et favorise ainsi sa diffusion passive vers le milieu extracellulaire.
L’équation de Nernst prévoit qu'une diminution de la concentration extracellulaire en
potassium entraine une augmentation du potentiel de repos transmembranaire (il
devient plus négatif). La membrane cellulaire est alors hyperpolarisée. La vitesse de
conduction n’est cependant pas accrue a cause de la diminution de I'excitabilité
membranaire secondaire a 'augmentation de la différence entre le Pr et le Ps. Par
ailleurs, la pente de la phase 2 du potentiel d’action devient plus raide mais la phase
3 devient plus longue ce qui conduit a 'augmentation de la durée du potentiel
d’action (124). De plus, l'activité de la pompe Na'/K'/ATPase est réduite lorsqu'il
existe une déplétion potassique (9). La cellule met alors plus de temps pour se

repolariser.

3. Quand y penser ?

a) Etiologie

Une hypokaliémie peut résulter d’'une carence en apport, d'une perte excessive
(urinaire ou digestive) ou d’'un déséquilibre dans la répartition entre les secteurs intra

et extracellulaires (101).
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(1) Les carences

Etant donné que le potassium est retrouvé en quantité importante dans les aliments,

seule une anorexie totale et prolongée peut avoir un effet significatif sur le pool

potassique (en I'absence d’un autre mécanisme favorisant les pertes potassiques).

Cependant, les régimes spécifiques pauvres en potassium peuvent prédisposer a

I'nypokaliémie ou I'aggraver lors d’hypokaliémie secondaire a une autre cause (6).

(2) Les pertes excessives

Elles peuvent étre digestives ou rénales, iatrogénes ou non.

Les pertes digestives :

o

les vomissements: la concentration en potassium des fluides
gastriques est de 10 a 20 mEqg/L, les vomissements sont donc une
cause de perte potassique. De plus, si le vomissement s’accompagne
d'une perte dacide chlorhydrigue (sans perte concomitante de
bicarbonates d’origine duodénale) il s’en suit une alcalose métabolique
favorisant les pertes rénales en potassium aggravee par un transfert du
potassium extracellulaire vers le milieu intracellulaire en échange d’'un
proton.

la diarrhée : chez I'homme, les pertes fécales normales en potassium
sont de 5 a 15 mEq par jour. Une diarrhée sévere et plus
particulierement lorsqu’elle est d’origine colique entraine une
hypokaliémie. Le potassium peut également étre séquestré dans le
tube digestif lors d’obstruction ou d’occlusion digestive (par exemple, le
syndrome dilatation-torsion de I'estomac) (6).

Les pertes urinaires :

o

o

la diurése osmotique : elle se rencontre lors de diabéte sucré
incontrélé, de polyurie suite a une levée d’obstruction.
l'aldostérone : elle a un effet kaliurétique (en échange de la

préservation du sodium). Sa sécrétion augmente lors de pertes
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sodiques (causées par exemple par des diurétiques), lors
d’hyperaldostéronisme, lors d’insuffisance cardiaque congestive, lors
de syndrome néphrotique (58, 86).

o [linsuffisance rénale chronique chez le chat (35).

0 une déplétion en magnésium peut augmenter I'excrétion urinaire de
potassium et provoquer une hypokaliémie réfractaire aux traitements
usuels (138).

- Les causes iatrogéniques :

o diurétiques : Il'utilisation de diurétiques thiazidiques ou de l'anse peut
conduire a des degrés divers d’hypokaliémie. L’effet kaliurétique de ces
médicaments provient principalement de l'augmentation du flux
tubulaire et donc du passage par les sites excréteurs de potassium.

0 antibiotiques néphrotoxiques : I'amphotéricine B cause des pertes
potassiques urinaires suite a son effet néphrotoxique qui augmente la
perméabilité des tubules rénaux (6).

o l'utilisation de mannitol, de chlorure de sodium ou de bicarbonate de
sodium (6) (effet osmotique).

o l'acétazolamide, utilisé dans le traitement du glaucome, exerce

également un effet kaliurétique (6).

(3) Les transferts

L’alcalose est une cause importante d’hypokaliémie suite au transfert du potassium
plasmatique vers le milieu intracellulaire en échange de protons. L’administration
d’insuline ou de substance stimulant sa sécrétion (dextrose) favorise également un
transfert rapide du potassium plasmatique vers le milieu intracellulaire (6). Des cas
de faiblesse musculaire périodiqgue associée a une hypokaliémie comparable a la
paralysie hypokaliémique périodique familiale chez 'lhomme ont été décrits chez le

chat dans la race Burmese (55) .
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D’autres causes d’hypokaliémie qui n'ont pas été démontrées chez le chien ou le
chat existent chez 'homme (syndrome de Cushing, hypertension rénovasculaire,

tumeur sécrétant de la rénine).

La plupart des observations d’hypokaliémie avec des répercussions significatives sur
le plan clinique résultent plutot de la combinaison de plusieurs facteurs prédisposant
que d’une origine unique (6).

Les causes d’hypokaliémie les plus fréquentes chez le chat sont par ordre
décroissant linsuffisance rénale chronique, les maladies infectieuses graves
(anorexie prolongée, pertes digestives) les causes iatrogéniques et les affections

hépatiques (d’apres une étude francaise portant sur 200 chats) (100).

b) Signes cliniques cardiagues

Les seuls signes cardiaques cliniquement décelables sont une bradycardie et des
troubles du rythme.

c) Autres signes cliniques

Le signe majeur de I'hypokaliémie est I'apparition d’une faiblesse musculaire
généralisée. Chez le chat, une ventroflexion cervicale et des difficultés locomotrices
peuvent étre présentes. Un iléus paralytigue entrainant une anorexie, de la nausée,
des vomissements peut également survenir. Ces signes cliniques apparaissent chez
le chat pour des valeurs de la kaliémie de 3 a 3,2 mEQ/L alors que chez le chien ils
ne s’observent que pour des valeurs plus basses (101). Lors d’hypokaliémie sévere,
des crampes musculaires voire une paralysie mortelle des muscles respiratoires
peuvent survenir (77).

Une polyuro-polydipsie peut également évoquer une hypokaliémie.
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d) Modifications électrocardiographiques

L’hypokaliémie est moins nocive pour le cceur que I'hyperkaliémie. Les altérations de
'ECG sont nettes lorsque la kaliémie est inférieure & 3 mmol/L.

Les modifications de I'électrocardiogramme sont dans un premier temps d’ordre
morphologique :

- sous décalage de ST

modification de 'onde T qui devient généralement plus petite (21)

modification de I'onde U (repolarisation des ventricules) et de I'espace QU
suite aux troubles de la repolarisation (77)

le segment QT peut paraitre allongé lorsque I'onde U et 'onde T ont fusionné
L’hypokaliémie peut également mener & une bradycardie.
Ensuite surviennent des troubles du rythme :

- arythmies supraventriculaires

- blocs auriculo-ventriculaires

- arythmies ventriculaires (extrasystoles, tachycardie, fibrillation) (25).
Ces modifications de I'ECG sont variables et peu spécifiques (6) (voir figure 16).
Chez 'homme, I'hypokaliémie est un facteur prédisposant a I'apparition de torsades
de pointe (tout comme I'hypocalcémie et 'hypomagnésémie).
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Figure 16 : Dépression du segment ST chez un chien en hypokaliémie (3,3 mEg/L).
Dérivation DII, 10mm=1mV, 50mm/s. D’apres (86).
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4. Traitement

a) Principes

Un traitement doit étre mis en place dés que la kaliémie est inférieure a 3 mmol/L
(101). 1l doit étre spécifique de la cause ayant entrainé I'’hypokaliémie a chaque fois
gue cela est possible.

Un traitement de support peut également étre mis en place parallelement au
traitement spécifique ou lorsque I'agent étiologique n’a pas encore été déterminé (6).
Le but de ce traitement est de restaurer une kaliémie physiologique en évitant de
créer une hyperkaliémie. Une administration de potassium par voie orale est
préférable car souvent plus efficace cependant les sels de potassium sont souvent

irritants pour le tube digestif (diarrhée, vomissement, ulcération) (101).

b) Les agents thérapeutiques de support et leur utilisation

- Le chlorure de potassium :

0 par voie intraveineuse, la quantité de potassium a injecter dépend de
la kaliémie (voir tableau 1). La vitesse de perfusion ne doit pas
dépasser 0,5 mmol/kg/h. Une surveillance de la kaliémie doit étre mise
en place (lors de perfusion, pour prévenir Il'apparition d’une
hypokaliémie, il est recommandé de complémenter les solutés en
potassium a 20 mEqg/L) (77, 101).

O par voie sous-cutanée, la correction est plus lente mais le risque
d’hyperkaliémie iatrogéne est réduit. La concentration en potassium de
la solution injectée ne doit pas dépasser 30 mEg/L (6).

0 par voie orale, la dose recommandée est de 1 & 3 mg par jour pour les

chiens et de 0,2 mg par jour pour les chats (6)

- Le gluconate de potassium qui est administré par voie orale et existe sous
plusieurs formes :
0 comprimeés, utilisés a la dose de 2,2 mEq pour 100 calories d’aliment
o solution (concentrée a 20 mEg/mL), utilisée a la dose de 5 mL par

chien toutes les 8 a 12 heures (6)
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0 gels, utilisés a la dose de 2 & 4 mEq/L (77)

La correction de la kaliémie par voie orale est rarement utilisée en médecine
vétérinaire. Cependant, lors d’hypokaliémie chronique suite a une insuffisance rénale
chronigue, une supplémentation orale peut s’avérer intéressante (77).
La voie intraveineuse est généralement réservée aux hypokaliémies graves. Lorsque
I'hypokaliémie est modérée, des mesures diététiques peuvent suffire.
La faiblesse musculaire disparait généralement en un a cing jours aprés le début de

la supplémentation (101).

kaliémie (mmol/L) mmol de K+ a ajouter a | vitesse de perfusion en
250 mL de soluté mL/kg/h

<2 20 6

2a25 15 8

26a3 10 12

3,1a35 7 16

Tableau 1 : Traitement de I'hypokaliémie par voie intraveineuse. D’aprés (101).

5. Prévention

a) Lors d’acidocétose diabétique

Lors d’acidocétose diabétique, la kaliémie est généralement dans les valeurs
usuelles en début d’évolution malgré la polyurie grace a [l'utilisation du stock
intracellulaire de potassium pour compenser les pertes et grace a l'acidose.
Cependant, le traitement de la crise d’acido-cétose qui consiste a lutter contre
l'acidose et I'hyperglycémie peut entrainer une hypokaliémie sévére par différents
mécanismes :

- lafluidothérapie dilue le potassium sérique et augmente les pertes rénales

- l'administration d’insuline et de bicarbonates provoque le transfert du

potassium extracellulaire vers le milieu intracellulaire.

Il est donc recommandé de surveiller la kaliémie et de supplémenter en potassium

durant ce type de traitement (6).
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b) Chez I'insuffisant cardiaque

Chez linsuffisant cardiaque recevant des diurétiques, une hypokaliémie peut
s'installer ce qui accroit la sensibilité du patient a la toxicité des digitaliques (6)
(troubles de l'excitabilité ventriculaire et de la conduction atrio-ventriculaire, signes
digestifs (123)). Le cceur devient par ailleurs réfractaire aux anti-arythmiques de

classe | (35).

c) Chez linsuffisant hépatique

Les animaux souffrant d’'une affection hépatique grave en phase terminale sont
généralement anorexiques ou dysorexiques et sont donc susceptibles de développer
une hypokaliémie. Lorsqu’ils présentent de l'ascite, il convient donc d'utiliser des
diurétiques d’épargne potassique comme la spironolactone plutét que des
diurétiques kaliurétigues comme le furosémide. D’autant plus que I'hypokaliémie
provogue une augmentation de la production d’ammoniaque par les reins et que le

foie n’est plus capable de synthétiser l'urée (6).

6. Rapports avec les autres troubles ioniques et

électrolytiques

Si aucun ion organique n’est présent, lorsque le pH diminue de 0,1 unité, la kaliémie
augmente de 0,6 mEg/L. L’alcalose métabolique produit I'effet contraire (118).
L’hypercalcémie et I'hypomagnésémie augmentent I'excrétion urinaire de potassium
(77).



C. Cas clinique

Un chat male castré de 3 ans est adressé au service d’urgences de 'ENVL par son
vétérinaire traitant pour une obstruction urétrale récidivant malgré un sondage
effectué la veille. Ce chat présentait déja des troubles mictionnels depuis quelques

jours et avait présenté un épisode de cystite un mois auparavant.

L’examen clinique d’admission permet de mettre en évidence une dépression
sévere, une hypothermie (34,6C), une déshydratatio n (évaluée a 5%), une haleine
urineuse et un globe vésical a la palpation abdominale. La fréquence cardiaque est

de 160 battements par minute. L'auscultation cardiaque ne révéle pas d’anomalie.

Des mesures de réanimation sont entreprises : oxygenothérapie, réhydratation par
voie intraveineuse.

Un bilan sanguin permet de mettre en évidence une hyperkaliémie sévere (9 mmol/L)
associée a une acidose métabolique (pH 7,05, HCO3-: 7,1 mmol/L) ainsi qu'une
insuffisance rénale sévéere (urée> 50 mmol/L, créatinine> 884 umol/L).

Un ECG est réalisé :
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Figure 17 : kaliémie : 9 mmol/L, dérivation DIl, 10mm=1mV, 50 mm/s. ECG ENVL.

On observe :

- une fréquence cardiaque de 160 battements par minute
- 'absence d’'onde P

- des complexes QRS élargis et de polarité inversée

- une onde T géante

L’absence d’onde P, la fréquence cardiague et la présence d'ondes T géantes sont

en faveur de l'existence d’'un syndrome de l'atrium silencieux. L’élargissement et
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I'inversion de polarité du QRS peuvent étre expliqués par I'existence d’'un bloc de
branche droit.

Le traitement consiste en une injection de bicarbonate de sodium et un sondage

vésical associé a des ringcages vésicaux sous sédation (diazépam 0,25 mg/kg 1V).

Une analgésie (morphine), un traitement antispasmodique (phloroglucinol) et un
traitement antibiotique (marbofloxacine) sont entrepris. La réhydratation par voie

intraveineuse et I'oxygénothérapie sont poursuivies.

L’animal décéde 2 heures plus tard malgré les mesures de réanimation.

Les affections obstructives du bas appareil urinaire chez le chat sont une cause
frequente d’insuffisance rénale aigué menant a une hyperkaliémie et a une acidose.
Ici, l'utilisation de bicarbonate de sodium est tout a fait justifiee étant donné I'état
d’acidose et I'hyperkaliémie sévere.

Un suivi rigoureux du tracé ECG et de la kaliémie est essentiel pour I'évaluation de
I'efficacité du traitement instauré. Ici, l'arrét cardiorespiratoire est certainement
imputable a I'hyperkaliémie dont le traitement par le bicarbonate de sodium (dont la

durée d’action est de une a deux heures) semble ne pas avoir été suffisant.
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II.CEUR ET CALCIUM

A. Hypercalcémie

1. Définition

La calcémie a une valeur trés stable au cours du nycthémeére pour un individu. Il
existe cependant des variations physiologiques liées a I'age, au sexe et a I'espéce.
Une variation de plus de 10% autour des valeurs usuelles doit conduire a suspecter
une variation pathologique.
L’interprétation de la valeur mesurée du calcium total doit étre faite par rapport a
I'albuminémie ou la protéinémie (55% du calcium est lié aux protéines). Il existe des
formules de correction chez le chien :
- Ca corrigé (mg/L)=Ca mesuré (mg/L) - alboumine (g/L) + 35
- Ca corrigé (mg/L)=Ca mesuré (mg/L) — (0,4xprotéine (g/L)) + 33
Le pH sanguin influe sur la fraction de calcium ionisé (forme active) dans le sang :
I'acidémie augmente la fraction ionisée et protége I'organisme contre I'hypocalcémie.
Les valeurs usuelles de la concentration plasmatique en calcium total sont :
- chezle chien: 85 a 110 mg/L (2,125 a 2,75 mmol/L)
- chezlechat: 80 a 105 mg/L (2 a 2,625 mmol/L)
(2 mmol=2 mEg=40 mg) (85).

On parle donc d’hypercalcémie lorsque la valeur de la concentration plasmatique en
calcium total est supérieure a 110 mg/L (2,75 mmol/L) chez le chien et 105 mg/L
(2,625 mmol/L) chez le chat.

Cependant, une étude réalisée sur 1633 chiens a montré que l'utilisation de ces
formules ne donne gu'une évaluation approximative de la calcémie et qu’elles
peuvent conduire a des erreurs diagnostiques et thérapeutiques. La meilleure
méthode d’évaluation de la calcémie est la mesure du calcium ionisé (117).

La mesure du calcium ionisé (fraction biologiquement active) est une méthode plus
sensible et plus spécifique pour la mise en évidence d’'une hypercalcémie. On peut
parler d’hypercalcémie lorsque la concentration plasmatique en calcium ionisé

dépasse 1,5 mmol/L (60 mg/L) chez le chien et 1,38 mmol/L (55 mg/L) chez le chat
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(108). Les chiens et les chats jeunes (en croissance) ont une concentration
plasmatique en calcium ionisé supérieure de 0,025 a 0,1 mmol/L (1 a 4 mg/L) par

rapport a celle rencontrée chez les plus vieux (31, 88) (voir tableau 2).

Chien <lan 1-7 ans >7 ans
male 99 (70-150) 102 (91-114) 94 (91-99)
femelle 99 (69-130) 104 (90-125) 95 (84-105)
Chat <lan 1-6 ans >6 ans
male 83 (63-98) 92 (83-99) 86 (79-98)
femelle 88 (68-98) 89 (60-120) 81 (65-90)

Tableau 2 : Variations de la calcémie en fonction de I'age (en mg/L). D’aprés (68).

2. Action sur I'électrophysiologie cellulaire

L’hypercalcémie provoque des altérations de la perméabilité membranaire et du
fonctionnement des pompes calciques (108). Elle diminue la durée de la phase 2 du
potentiel d’action (125) ainsi que la valeur du potentiel seuil (moins négatif) et la
durée de la période réfractaire (47). Elle augmente la contractilité du myocarde. Les
valeurs de calcémie rencontrées en clinigue ne sont cependant pas suffisamment
élevées pour avoir un effet sur le potentiel membranaire de repos ni sur la pente de
la phase 4 du Pa qui sont les deux paramétres importants dans la genese des
arythmies (21). Lors d’hypercalcémie sévere induite expérimentalement, la

conduction est déprimée (47).

3. Quand y penser ?
a) Etiologie

(1) Les mécanismes

La calcémie peut s’accroitre par trois mécanismes : la perturbation du flux de calcium

intestinal, osseux ou rénal.
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(@) Flux intestinal

Une ingestion massive de calcium est rarement associée a une hypercalcémie chez
un individu sain. Par contre, une absorption accrue est souvent observée dans de
nombreuses affections associées a une hypercalcémie: hyperparathyroidie,

intoxication a la vitamine D et parfois lors de lymphome (82).

(b) Flux osseux

La résorption osseuse est accrue chez la majorité des animaux présentant une
hypercalcémie sévere suite a 'augmentation de l'activité ostéoclastique. Celle-ci peut
résulter d’une action systémique due a des facteurs humoraux (parathormone (PTH),
PTHrP, vitamine 1,25 D3, hormones thyroidiennes) ou elle peut étre associée a la
libération locale de facteurs stimulant I'activité ostéoclastique (cytokines) (60).
Cependant, 'augmentation de la résorption osseuse est généralement insuffisante
pour engendrer a elle seule une hypercalcémie en raison des mécanismes

compensateurs et en particulier rénaux (105).

(c) Flux rénal

Les anomalies de 'homéostasie rénale du calcium jouent un réle essentiel dans la
pathogénie de la plupart des hypercalcémies.

L’hypercalcémie agit sur le tubule rénal et entraine une fuite urinaire de sodium et
d'eau. La déshydratation ainsi que la déplétion sodique provoquent un
accroissement de la réabsorption tubulaire en sodium et en calcium ce qui aggrave
I'hypercalcémie. La déshydratation entraine également une diminution du débit de
filtration glomérulaire. Peuvent s’ajouter une atteinte glomérulaire ou tubulaire qui est
souvent la conséquence d'une hypercalcémie prolongée ou qui est associée a
I'excrétion de substances néphrotoxiques comme la protéine de Bence-Jones lors de
myélome.

Lors d’hyperparathyroidie primaire et lors de certains cancers, la réabsorption

tubulaire du calcium est augmentée suite aux effets de la PTH ou de la PTHrP. (102)
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Dans la majorité des cas, les flux osseux et rénaux sont prépondérants.

(2) Affections a 'origine d’'une hypercalcémie

(a) Hypercalcémies conséquentes ou persistantes

On distingue :

les hypercalcémies d’origine tumorale (voir figure 18): la plupart des études
sur les causes de l'hypercalcémie montrent qu’elle est attribuable a un
phénomene tumoral dans plus de 50% des cas. Chez le chien, on rencontre
principalement le Ilymphome (surtout la forme médiastinale) et les
adénocarcinomes des glandes apocrines des sacs anaux. Les carcinomes, le
thymome, les désordres hématologiques malins peuvent également

engendrer une hypercalcémie (131).

(
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Figure 18 : Hypercalcémie paranéoplasique. D’aprés (102).

l'insuffisance rénale chronique : elle provoque une hyperparathyroidie
secondaire pouvant mener a une hyperparathyroidie tertiaire (parathyroides
autonomes)

I'hypervitaminose D (voir figure 19): elle peut étre iatrogénique ou faire suite a

une intoxication par certaines plantes ou par certains rodenticides.
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Figure 19 : Hypercalcémie liée a I'hypervitaminose D. D’apres (102).

- les maladies granulomateuses

- I'hyperparathyroidie primaire (voir figure 20) : elle fait généralement suite au
développement d’'un adénome des glandes parathyroides. Une hyperplasie ou
un adénocarcinome peuvent également étre responsables de

I'hyperparathyroidie mais de fagon beaucoup plus rare.

Figure 20 : Hypercalcémie liée a une hyperparathyroidie primaire. D’'apres (102).

- Ilinsuffisance rénale aigué

- les lésions osseuses : ce sont des causes peu fréquentes d’hypercalcémie. Il
s’agit de I'ostéomyeélite et de I'ostéodystrophie hypertrophique.

- I'exces d’apport en calcium (ex : injection 1V)

- I'hypervitaminose A

51




- autres conditions retrouvées chez I'homme et évoquées chez le chien:
I'utilisation de diurétigues thiazidiques, I'acromégalie, la thyrotoxicose,

I'exposition a I'aluminium (108).

(b) Hypercalcémies sans conséquence ou

transitoires

On rencontre ce type d’hypercalcémie lors :
- d’hémoconcentration
- d’hyperprotéinémie

- d’hypoadrénocorticisme

(c) Hypercalcémies non pathologiques

La calcémie peut étre modérément augmentée apres les repas. Il est conseillé de
réaliser le prélevement sanguin 12h apres le dernier repas.

Un chien en croissance peut présenter une calcémie modérément supérieure a celle
d’un chien adulte.

La contamination de I'échantillon par un détergent ainsi qu'une hyperlipémie peuvent

étre a l'origine de valeurs de la calcémie erronées.

Une étude rétrospective portant sur 71 chats en hypercalcémie a mis en évidence
que les deux causes d’hypercalcémie les plus courantes chez le chat sont par ordre
décroissant : les néoplasies et I'insuffisance rénale. Les lymphomes et le carcinome
épidermoide étaient les tumeurs les plus fréquemment rencontrées. (116)

Chez le chien, une étude rétrospective portant sur 46 chiens a montré I'existence
d’'un lymphome dans la moitié des cas, la cause d’hypercalcémie la plus courante en
dehors des origines néoplasiques s’est avérée étre I’hnypoadrénocorticisme (5 chiens
sur 36) (131) .
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b) Signes cliniques cardiagues

lls sont relativement rares chez les carnivores domestiques. Lors d’altérations aigués
de la calcémie, une bradycardie a été observée chez 'lhomme (3). Une élévation
rapide et marquée de la calcémie peut entrainer une augmentation de la pression
artérielle, sans doute a corréler a une vasoconstriction directement induite par

I'hypercalcémie et peut-étre aussi liée a I'atteinte rénale concomitante (59).

c) Autres signes cliniques

Indépendamment de son facteur causal, I'hypercalcémie peut également altérer
sérieusement les fonctions nerveuses, gastro-intestinales et rénales. Le plus
souvent, la sévérité des symptdmes est fonction du degré et de la rapidité de la mise
en place de I'hypercalcémie. Ces symptomes sont variés et non spécifiques. La
présence d’'une hypercalcémie est souvent découverte suite a la réalisation d’un
bilan biochimique. Une mesure systématique de la calcémie peut donc étre

intéressante dans I'évaluation d’un certain nombre de cas (102).

(1) Signes neuromusculaires

Une faiblesse généralisée et une hyporéflexie sont assez caractéristiques lors
d’hypercalcémie sévére. Les manifestations neurologiques centrales vont de la
|éthargie au coma (102). Des crises épileptiformes ont été observées chez le chien
(66).

(2) Signes gastro-intestinaux

Constipation, anorexie, nausée et vomissements sont frequemment rencontrés lors

d’hypercalcémie (102).
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(3) Signes urinaires

Il s’agit essentiellement de la polyuro-polydipsie.

d) Modifications électrocardiographiques

Elles sont inconstantes, souvent discretes et non proportionnelles a I'importance de
I'hypercalcémie. Des troubles du rythme sont fréequemment observés lors d’injection
intraveineuse de calcium (21).

Les principales altérations électrocardiographiques rencontrées sont un
raccourcissement de lintervalle QT (augmentation de la vitesse de repolarisation des
ventricules) et une élévation du segment ST (10) . Les ondes P et T sont de petite
amplitude (22).

Expérimentalement, une élévation marquée de la calcémie déprime la conduction.
On observe alors un allongement de l'intervalle PR en corrélation avec la valeur de la
calcémie (94), un bloc auriculo-ventriculaire et un élargissement du complexe QRS.
Des extra-systoles ventriculaires puis une fibrillation apparaissent (10, 114).
Cependant, ces valeurs de calcémie ne sont pas rencontrées en clinique (voir figures
21 et 22).
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Figure 21 : Injection IV de gluconate de calcium. A : avant l'injection. B : élévation
légére de la calcémie. C et D : forte élévation de la calcémie (Ca2+> 15 mEq/L).

L’élévation du segment ST s'observe lorsque [I'hypercalcémie devient sévere.
Dérivation DII, 10mm=1mV, 50mm/s. D’apres (38).
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Figure 22 : ECG identiques avant et apres le traitement d’'une hypercalcémie
A : chien, calcémie de 178 mg/L

B : méme chien apres l'ablation d’'un adénome de la parathyroide, calcémie de 105
mg/L

Aucune différence entre les deux ECG. Dérivation DIl, 10mm=1mV, 50mm/s.
D’apres (44).

4. Traitement

a) Principes

La valeur de la calcémie, sa vitesse d’apparition, le statut clinique de I'animal ainsi
que les autres désordres électrolytiques et acido-basiques éventuellement associés
doivent étre pris en compte dans le choix du traitement (79). Lorsque la calcémie (Ca
total) dépasse 160 mg/L (4 mmol/L) ou si elle s’accompagne d'une
hyperphosphatémie, il est recommandé de mettre en place un traitement agressif
pour éviter une minéralisation précoce des tissus mous (24, 46).

Dans tous les cas, la recherche de la cause de I'hypercalcémie et la mise en place
d’un traitement spécifique s'imposent.

Lorsque le traitement de la cause de I'hypercalcémie est impossible ou insuffisant
(ex : phénomeéne d’échappement lors de processus néoplasique) ou bien lorsqu’une
baisse rapide de la calcémie est nécessaire, un traitement symptomatique peut étre
mis en place. Ce type de traitement peut intervenir sur trois volets : 'augmentation
de l'excrétion urinaire de calcium, la diminution de la résorption osseuse, la

distribution du calcium.
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b) Les agents thérapeutiques et leur utilisation

(1) Agents de 1° intention

Fluidothérapie : lors d’hypercalcémie, les animaux sont souvent déshydratés
du fait de la polyurie qui entraine également une déplétion sodique et
potassique. La correction de la déshydratation avec du NaCl isotonique
complémenté en potassium permet de diluer le calcium plasmatique et de
rétablir un débit de filtration glomérulaire correct et d’augmenter ainsi la

calciurie.

Furosémide : il est employé pour son effet calciurique, son utilisation ne se fait
que sur un patient correctement hydraté. Il peut étre administré par voie
intraveineuse a la dose de 2 a 4 mg/kg toutes les 8 a 12 heures (79) ou a la
dose de 5 mg/kg en bolus suivi d’'une perfusion de 5mg/kg/h lorsqu’une
diminution rapide de la calcémie est nécessaire (96). Des doses moins
agressives peuvent étre suffisantes lors de I'utilisation d’autres traitements en

paralléle ou pour la gestion de I'hypercalcémie chronique (18).

Bicarbonate de sodium: il a été préconisé pour la gestion des crises
d’hypercalcémie ou lors d’hypercalcémie aigué. Il est souvent utilisé lors de la
présence concomitante d’'une acidose meétabolique (79). La concentration
plasmatique en calcium ionisé est réduite lorsque I'acidémie est corrigée ou
lorsqu’une légére alcalémie est créée parce que la fraction de calcium liée aux
protéines augmente. L’injection dune dose de 1 a 4 mEqg/kg est
recommandée (73). L'effet de cette injection peut durer jusqu’'a trois heures
chez le chat (13). La diminution de la calcémie est faible mais elle augmente
avec la dose employée. Le bicarbonate de sodium est surtout intéressant

lorsqu’il est couplé a d’autres traitements (108).

Glucocorticoides : ils peuvent permettre une réduction importante de la
calcémie lors de Iymphome, de myélome multiple, de thymome,
d’hypoadrénocorticisme, d’hypervitaminose D, d’hypervitaminose A ou de
maladie granulomateuse. Cependant, leur effet sur la calcémie est minime

lorsque I'hypercalcémie est due a une autre de ces causes. lls ont permis de
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diminuer la calcémie de maniéere significative lors d’hypercalcémie
idiopathique chez le chat. lls exercent leur effet hypocalcémiant en diminuant
la résorption osseuse, en diminuant 'absorption intestinale et en augmentant

I'excrétion urinaire de calcium (76).

(2) Agents de 2"* intention

Biphosphonates : il s’agit d'une classe d’agents hypocalcémiant qui inhibent la
résorption osseuse (7). lls sont utilisés en médecine vétérinaire dans le
traitement des calcifications ectopigues chez le cheval mais rarement chez les

carnivores domestiques (102, 106).

Calcitonine : elle est utilisée lors d’hypercalcémie séveére ou lorsque la
fluidothérapie associée au furosémide a été insuffisante. Lorsque l'origine de
I'hypercalcémie n’'a pas été identifiée, il est préférable de I'utiliser plutét que
d’avoir recours aux corticoides. La calcitonine diminue rapidement la
calcémie qui peut chuter de 30 mg/L (0,75 mmol/L) (16). Elle est utilisée a la
dose de 4 Ul/kg IV suivie de 4 a 8 Ul/kg par voie sous-cutanée (SC) une ou
deux fois par jour (74). Un phénomene d’échappement peut apparaitre en
cours de traitement. L'efficacité de la calcitonine peut alors étre restaurée
apres une pose thérapeutique de 24 a 48 heures (79). Des effets secondaires
ont été rapportés et se résument a des nausées et des vomissements. La
calcitonine associée au pamidronate, un biphosphonate, est considérée
comme étant le traitement de choix lors d’hypercalcémie maligne sévere chez
'homme (120).

(3) Agents de 3°™ intention

Plicamycine : cet antibiotique cytotoxique possede une action
hypocalcémiante en agissant sur l'activité ostéoclastique (110). Injecté en
bolus par voie intraveineuse a la dose de 0,5 pug/kg chez le chien, il abaisse la

calcémie dans un délai de 2 a 21 jours. En raison de la variabilité de son effet
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hypocalcémiant et de sa toxicité (médullaire, rénale, hépatique), cette

molécule est peu employée (102).

- EDTA : il peut étre utilisé durant les crises d’hypercalcémie en perfusion a la
dose de 25 a 75 mg/kg/h. L'EDTA se combine au calcium et forme un
complexe éliminé par le rein. Son utilisation est transitoire et ne doit servir

gu’a combler le délai d’action d’un autre traitement instauré en parallele (108).

- Dialyse péritonéale et hémodialyse: ces méthodes sont utilisées lorsque les
autres traitements ont échoué. Elles sont particulierement intéressantes lors

d’insuffisance rénale oligoanurique (voir figure 22).

(4) Autres agents

D’autres agents thérapeutigues sont en cours d'évaluation chez le chien: le
diltiazem, le verapamil, 'aspirine, 'indométacine, le nitrate de gallium (108)).
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HYPERCALCEMIE

Expansion volumique :

NaCl 0,9%
Déterminer
I'origine
A 4
Augmenter I'excrétion urinaire :
furosémide
A 4
Diminuer I'absorption intestinale :
glucocorticoides, régime pauvre en
calcium
A 4
Traiter la
cause
A 4

Inhiber la résorption osseuse :
calcitonine, plicamycine,
biphosphonates, glucocorticoides

CORRECTION DE
L'HYPERCALCEMIE

Figure 23 : Proposition d'une approche thérapeutique de I'hypercalcémie. D’apres
(79).

5. Prévention

Les animaux en hypercalcémie sont prédisposés a la toxicité des digitaliques. Une
hypercalcémie chronigue ou associée a une hyperphosphatémie peut conduire a la

calcification du myocarde, des vaisseaux sanguins et d’autres tissus mous (86) .
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6. Rapports avec les autres troubles ioniques et

électrolytiques

Des modifications de la kaliémie ou de la natrémie peuvent exacerber les signes
d’'une hypercalcémie du fait de leur influence sur [I'excitabilité membranaire.
L'acidose augmente la proportion de calcium ionisé ce qui aggrave les signes

cliniques tandis que l'alcalose a l'effet inverse (108).
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B. Hypocalcémie

1. Définition

On parle d’hypocalcémie lorsque la concentration plasmatique en calcium est
inférieure & 80 mg/L (2 mmol/L) chez le chien et 70 mg/L (1,75 mmol/L) chez le chat
(calcium ionisé <50 mg/L (1,25 mmol/L) chez le chien et 45 mg/L (1,125 mmol/L)
chez le chat) (108).

2. Action sur I'électrophysiologie cellulaire

L’hypocalcémie ne modifie ni I'amplitude ni la vitesse d’ascension du potentiel
d’action mais allonge la durée de la phase 2 (19). La période réfractaire est
également allongée (126). Par ailleurs, le potentiel seuil devient plus négatif ce qui
augmente l'excitabilité (47). Enfin, la contractilité du myocarde est diminuée (22,
126).

3. Quand y penser ?

a) Etiologie

Différentes études menées chez 'homme ont montré que jusqua 70% des
patients hospitalisés dans un état critique présentaient une hypocalcémie le plus
souvent d’origine multifactorielle (77).

L’hypocalcémie peut faire suite a un défaut de sécrétion ou d’action de la PTH, un
défaut de synthese ou d’action de la vitamine D ou encore a une chélation ou une

redistribution du calcium.
(1) Anomalie de la sécrétion ou de I'activité de la PTH
Il s’agit de I'hypoparathyroidie primaire et de I'hypoparathyroidie secondaire qui peut

étre la conséquence d'une parathyroidectomie, d'un traumatisme de la région

cervicale ou d’'une hypomagnésémie (77).
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(2) Anomalie de la synthése ou de l'activité de la vitamine D

L’hypovitaminose D est une cause fréquente d’hypocalcémie chez les animaux
hospitalisés dont I'état est critique. Lors de maladie chronique ou de malnutrition, les
apports alimentaires en vitamine D sont souvent diminués. Une carence en vitamine
D peut aussi étre rencontrée lors de malabsorption intestinale, de maladie hépatique
ou rénale, de sepsis ou d’hypomagnésémie. L’hypomagnésémie bloque I'action de la
PTH au niveau de ses récepteurs et provoque une résistance a la vitamine D. Lors
de sepsis, I'hypocalcémie peut faire suite a une diminution de I'apport alimentaire en
vitamine D, a une insuffisance des glandes parathyroides, a une insuffisance rénale

Ou a une résistance au calcitriol (142).

(3) Chélation ou redistribution du calcium

Par exemple, un animal souffrant d’'une obstruction urétrale et traité est en
hypocalcémie a cause de deux phénomenes: une hyperphosphatémie se
développe et entraine une précipitation du calcium, I'administration de bicarbonate
pour corriger I'acidose métabolique entraine une chélation du calcium et diminue la
proportion de calcium ionisé (15, 77).

Le citrate utilisé dans les poches de transfusion chélate le calcium lorsqu’il est
contenu en exces.

Lors de pancréatite, de traumatisme des tissus mous, de rhabdomyolyse, de
lavement avec des phosphates ou d’injection trop rapide de phosphate, une
hypocalcémie peut se développer suite a une séquestration, une chélation ou une
précipitation du calcium.

Lors d’intoxication a I'éthyléne glycol a lieu une chélation entre le calcium et I'acide
oxalique, un métabolite de I'éthylene glycol.

L’hypocalcémie en peri-partum fait suite a une perte de calcium due a la lactation
(77) (voir figure 24).
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- Insuffisance rénale chronique

- Malabsorption - Insuffisance rénale aigué
- Hypovitaminose D

3 -

\ absorption intestinale / phosphatémie

du calcium

Hypoparathyroidie

/ utilisation du

calcium o . .
—— / excrétion rénale du calcium

- Tétanie puerpérale Tubulopathies

- Pancréatite aigué

- latrogéne (chélateur)

Figure 24 : Principaux mécanismes étio-pathogéniques des hypocalcémies. D’apres
(91).

b) Signes cliniques cardiagues

Dans ses formes les plus séveres, I'hypocalcémie peut entrainer la mort suite a une
défaillance du systéme cardio-vasculaire (hypotension, diminution de la contractilité
myocardique) (108). Lorsque la calcémie descend en dessous de 40 mg/L (1
mmol/L), des signes d’insuffisance cardiaque gauche ont été observés chez
'homme (36).

c) Autres signes cliniques

L'augmentation de [I'excitabilité neuromusculaire causée par I'hypocalcémie est
responsable de la plupart des manifestations cliniques. La sévérité des signes
cliniques dépend de la valeur de la calcémie, de la durée de I'hnypocalcémie et de sa
vitesse d’installation. Les signes cliniques restent généralement discrets jusqu’a ce

que la calcémie descende en dessous de 65 mg/L (1,625 mmol/L).



(1) Lors d’hypocalcémie chronique

Les signes cliniques présentés par des chiens en hypocalcémie chronique souffrant
d’'une hypoparathyroidie primaire regroupent principalement des troubles nerveux et
neuromusculaires : des crises convulsives, des fasciculations, des crampes
musculaires, une démarche raide, une tétanie et des modifications du comportement
(agitation, excitation, agressivité, hypersensibilité aux stimuli, désorientation) (34).
Lors d’'une étude rétrospective portant sur 17 chiens en hypocalcémie suite a une
hypoparathyroidie primaire, les signes cliniques les plus fréquents étaient des crises
convulsives (71% des cas), des tremblements ou des fasciculations (65% des cas),
une démarche raide, de la tétanie ou des crampes (65% des cas), des modifications
du comportement (53% des cas).

D’autres signes comme une tachypnée, des vomissements, de I'hyperthermie ou de
I'anorexie ont été rencontrés dans plus d’'un cas sur quatre.

Enfin, un prurit facial, une douleur abdominale, une ataxie, de la faiblesse, une
cataracte, de la diarrhée et du tourner en rond ont également été observés.

La calcémie des ces chiens était comprise entre 0,68 et 1,45 mmol/L pour une
moyenne de 1,31 mmol/L (valeurs usuelles du laboratoire: 2,25 a 2,82 mmol/L)
(112).

Les signes neuromusculaires chez les chats en hypocalcémie chronique sont
similaires a ceux rencontrés chez le chien. La léthargie et I'anorexie sont plus
frequemment observées. Une procidence de la troisieme paupiere, bien que moins
fréquente que lors d’hypercalcémie aigué, peut étre rencontrée lors d’hypercalcémie

chronique (108).

(2) Lors d’hypocalcémie aigué

Les hypocalcémies séveres d’apparition aigué sont souvent accompagnées de

spasmes musculaires, de tétanie ou de crises convulsives (108).
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d) Modifications électrocardiographiques

L'altération électrocardiographique caractéristique de [I'hypocalcémie est la
prolongation du segment QT (86, 126). Il semble y avoir une bonne corrélation entre
la sévérité de I'hnypocalcémie et 'augmentation de la durée du segment ST qui est
caractéristique de I'hypocalcémie (diagnostic différentiel avec I'hypothermie) (49,
126) (voir figures 25 et 26). Ces modifications sont & mettre en rapport avec
I'allongement de la durée de la phase 2 du potentiel d’action (126).

La durée de I'onde T n’est pas altérée mais sa morphologie peut étre modifiee (126).
Lorsque [I'hypocalcémie est combinée a une hyperkaliémie comme lors

d’insuffisance rénale, la durée du segment ST est augmentée et 'onde T est haute et

pointue (44).
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Figure 25 : ECG pris a différents moments du traitement d’'un chien en hypocalcémie
suite a une hypoparathyroidie primaire.
A : [Ca]=40 mgl/L, prolongation des segments QT et ST, altération de 'onde T

B : [Ca]=62 mg/L, raccourcissement des segments QT et ST, modifications de
'onde T moins marquées

C : [Ca]=97 mg/L, aucune anomalie

Ces trois ECG montrent une diminution de 'amplitude de 'onde R a mesure que la
calcémie remonte vers les valeurs usuelles. Dérivation DIl, 5mm=1mV, 50mm/s.
D’apres (44).
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Figure 26 : Prolongation de l'intervalle QT chez un chien en hypocalcémie (22mg/L)
suite a une intoxication par I'éthylene glycol. Dérivation DII, 20mm=1mV, 50mm/s
D’apres (129).

4. Traitement

a) Principes

Tous les cas d’hypocalcémie ne nécessitent pas un traitement. Les animaux dont la
concentration plasmatique en calcium total est diminuée suite a une hypoprotéinémie
ou une hypoalbuminémie ne nécessitent pas de traitement car leur concentration en
calcium ionisé est normale ou presque. Cependant, une mesure du calcium ionisé
est quand méme conseillée. Par contre, lorsque I'hypocalcémie s’accompagne de

signes neuromusculaires, un traitement doit &tre entrepris (34).

b) Hypocalcémie aigué

Le traitement de I'hypocalcémie aigué est une urgence. |l consiste a administrer du
calcium sous forme de gluconate ou de chlorure de calcium par voie IV.

Le gluconate de calcium 10% (1mL=0,46 mEqQ) est injecté a la dose de 0,5 a 1,5
mL/kg sans dépasser 10 mL sur 15 a 30 minutes. Si les signes neuromusculaires
n‘'ont pas cessé a la suite de cette injection, celle-ci peut étre répétée en ne

dépassant pas 5 a 10 mg/kg/h. Une surveillance électrocardiographique, notamment
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de lintervalle QT, est fortement conseillée (24). Le gluconate de calcium dilué en
part égale avec un soluté isotonique de chlorure de sodium ou de glucose peut
eégalement étre injecté par voie sous-cutanée (34).

Du chlorure de calcium 10% peut étre administré a la dose de 1,5 a 3 mL/kg en IV
lente (77).

D’autres sels de calcium utilisables par voie sous-cutanée ou intra-musculaire
(glycérophosphate ou lactate) sont parfois préférés car ils semblent moins
cardiotoxiques et plus facile a administrer lorsque I'animal présente des convulsions
(24).

Les crises tétaniques sont réduites par I'injection de diazépam.

Lors d’éclampsie, la calcithérapie est complétée par un régime adapté et
eventuellement par I'administration de vitamine D ou de ses précurseurs. En cas de
récidive, il devient indispensable de supprimer la lactation.

Lorsque I'hypocalcémie s’accompagne d'une hyperphosphatémie (insuffisance
rénale), le calcium apporté par voie parentérale risque de précipiter lorsque le produit
phosphocalcique dépasse 4500 (concentrations en mg/L) ce qui peut étre a l'origine
d’'une minéralisation des tissus mous (24).

Lors d’intoxication a I'éthylene glycol, le traitement consiste & administrer du calcium
jusqu’a l'obtention d’'une concentration en calcium ionisé légerement inférieure a la
normale et a traiter parallelement I'hyperphosphatémie (chélateurs) (24, 34).

Les hypocalcémies dues a une redistribution du calcium (anticoagulants citratés,
utilisation de bicarbonates) répondent bien a une calcithérapie courte (moins de six
heures) (34).

Dans tous les cas, si les glandes parathyroides fonctionnent correctement, la
calcithérapie doit corriger la calcémie jusqu'a une concentration |égerement
inférieure aux valeurs usuelles afin de stimuler la sécrétion de PTH pour empécher

d’éventuelles rechutes (34).
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c) Hypocalcémie chronique

Le traitement de I'hypocalcémie chronique est fonction de son origine. Un traitement
symptomatique est nécessaire lors d’hypoparathyroidie ou d’insuffisance rénale.
est fondé sur I'administration de sels de calcium (gluconate, carbonate, lactate).
Lorsque les apports calciques sont trés supérieurs a la normale, une absorption de
calcium s’instaure malgré I'absence de calcitriol (17). Ce phénomene est passif.

Pour restaurer une absorption active du calcium, I'apport de vitamine D directement
sous la forme de calcitriol est considéré comme un traitement de référence (17, 45).
Parmi ses précurseurs, on trouve I'ergocalciférol, le dihydrotachystérol et le 1-alpha-
hydroxycholécalciférol ou alfacalciol qui est le seul qui ne subit pas d’hydroxylation
rénale. Peu de données existent sur leur emploi chez le chien (17, 25, 91).
L’administration de diurétiques thiazidiques, utilisés en médecine humaine, réduit
I'élimination urinaire du calcium mais cet effet n’a pas été démontré chez le chat et

reste controversé chez le chien (17, 115) (voir tableaux 3 et 4).

Principe actif Présentation Galcium Dosage
disponible

Traitement par voie parentérale

gluconate de solution a 10% 9,3 mg/mL 0,5a1,5mlL/kg IV
calcium lenteoula?2
mL/kg apres
dilution 1:1 dans
une solution saline

par voie SC

chlorue de calcium | solution a 10% 27,2 mg/mL 5 a 15 mg/kg/h IV
Traitement par voie orale
carbonate de comprimeé ou 1 g apporte 400 mg
calcium suspension de calcium

buvable
lactate de calcium | non disponible en France 25 a 50 mg/kg/j
chlorure de calcium
gluconate de soluté buvable 1 g apporte 100 mg
calcium de calcium

Tableau 3 : Calcithérapie. D’aprés (17).
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Vitamine D Dosage Avantages/Inconvénients

Ergocalciférol (Stérogyl ®, | 500 a 200 Ul/kg/j ou Délai d’action long (5 a 21
Uvestérol ®) 4000 a 6000 Ul/kg/j en jours) et longue durée
induction (3-4 j) puis d’action (18 semaines) :

1000 a 2000 Ul/kg/j ou traitement difficile a
par semaine en entretien | équilibrer

Peu colteux

Dihydrotachystérol 0,004 a 0,01 mg/kg/j ou Court délai d’action
0,02 a 0,03 mg/kg/j en 1a7)

induction (3-4 j) puis 0,01 | Courte durée d’action
a 0,02 mg/kg tous les (1 a 3 semaines)
jours ou tous les 2 jours
Calcitriol (Rocaltrol ®) 0,03 a 0,06 pg/kg/j ou 20 | Court délai d’action
a 30 ng/kg/j eninduction | (1a4j)

(3-4 j) puis 5 a 15 ng/kg/j | Courte durée d’action
en entretien (2a7j

Colteux

Tableau 4 : Utilisation de la vitamine D et de ses précurseurs lors du traitement de

I'hnypocalcémie. D'aprés (17).

5. Prévention

Chez les animaux dont I'hnypocalcémie est en apparence stable, les signes cliniques
sont généralement intermittents. lls font souvent suite aux périodes d’exercice ou
d’excitation provoquant une alcalose respiratoire qui entraine une diminution de la
fraction ionisée du calcium.

Une perfusion rapide de bicarbonate lors de la correction d’une acidose métabolique
chez un animal présentant par ailleurs une hypocalcémie latente peut précipiter
I'apparition des symptoémes (34, 108).

Un régime adapté lors de la gestation (pas trop riche en calcium) et un apport de
calcium durant la lactation (lorsque la portée est de taille importante) permettent de

prévenir 'éclampsie (67).

70




6. Rapports avec les autres troubles ioniques et

électrolytiques

L’acidose augmente la proportion de calcium ionisé ce qui tend a diminuer les signes
cliniques tandis que l'alcalose a l'effet inverse (108). Une hyperphosphatémie est

généralement associée a une hypocalcémie.
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C. Cas clinique

Un chien méle de race Keeshond agé de 7,5 ans est adressé a la consultation de
médecine de I'Ecole Nationale Vétérinaire de Lyon par son vétérinaire traitant pour
déterminer I'origine d’'une hyperparathyroidie primaire.
Ce diagnostic d’hyperparathyroidie repose sur la présence de calculs vésicaux et
urétraux de phosphate de calcium récidivant depuis plusieurs années, la mise en
évidence d'une hypercalcémie chronique, d’'une é€lévation importante de la
concentration sérique en parathormone et sur les caractéristiques épidémiologiques
de cette affection (le Keeshond est une race prédisposée):

- la valeur de la calcémie (calcium total) varie entre 3,57 et 3,72 mmol/L sur les

six derniers mois (valeurs usuelles du laboratoire : 2,25-2,62 mmol/L)
- la valeur de la concentration sérique en parathormone est de 308 pg/mL

(valeurs usuelles du laboratoire : 20-80 pg/L)

L'examen clinique d’admission met en évidence une maigreur et une fréquence
cardiaque basse (fréquence cardiaque de 96 battements par minute). Aucun élément
en faveur de I'existence d’une polyuro-polydipsie n’est rapporté par les propriétaires.
L'ECG montre une sus-dénivellation du segment ST, anomalie qui peut étre

retrouvée lors d’hypercalcémie :

3.2s FC=101 3
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Figure 27 : calcémie: 3,52 mmol/L; dérivation DIl, 10 mm/mV, 50 mm/s,
sus-dénivellation du segment ST. ECG ENVL.
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Un bilan sanguin (ionogramme, parametres hépatiques et rénaux, hémogramme)
met en évidence une hypercalcémie (calcium total : 3,52 mmol/L, calcium ionisé :
2,042 mmol/L) et une hypophosphatémie (0,33 mmol/L ; valeurs usuelles du
laboratoire : 0,81-1,77 mmol/L).
Une échographie de la région thyroidienne montre un nodule parathyroidien gauche
hypoéchogene ce qui confirme le diagnostic d’hyperparathyroidie primaire.
Les causes les plus fréquentes d’hyperparathyroidie primaire sont :

- un adénome simple de la parathyroide

- une hyperplasie

- un adénocarcinome
L’échographie abdominale met en évidence une discréte minéralisation des
bassinets rénaux et de la vessie.
L'exérese chirurgicale de la parathyroide gauche est réalisée et Il'analyse
histologique permet de conclure a un adénome de la glande parathyroide gauche.
La calcémie se normalise dans la période post-opératoire et les signes

électrocardiographiques disparaissent.
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V. CEUR ET MAGNESIUM
A. Hypermagnésémie

1. Définition

La concentration en magnésium plasmatique correspond a la magnésémie. Elle ne
représente que 1% du magnésium de I'organisme (134). Les valeurs usuelles de la
magnésémie chez le chien varient Iégerement selon les auteurs: de 1,89 a 2,51
mg/dL (0,78 a 1,03 mmol/L) (81) et de 1,7 a 2,4 mg/dL (0,70 a 0,99 mmol/L) (33).
Chez le chat, les valeurs données par certains auteurs sont de 1,8 a 2,5 mg/dL (0,74
a 1,03 mmol/L) (33).

Le magnésium plasmatique existe sous trois formes: ionisée (70%, forme
biologiquement active), liée a des protéines (20%) et complexée, notamment avec du
phosphate et du citrate (10%). Il existe une formule de correction par rapport a
I'albuminémie :

Mg corrigé (mmol/L)=Mg total mesuré (mmol/L) + 0,005x(40-albumine (g/L)) (72).

1 mmol = 24,3 mg

Il convient d'utiliser cette formule de correction, tout comme celle de la calcémie,
avec prudence et de préférer la mesure de la concentration plasmatique en
magnésium ionisé qui permet d’avoir une évaluation plus précise du magnésium
disponible (34).

Les valeurs usuelles de la concentration plasmatigue en magnésium ionisé
rencontrées dans la littérature sont de 1,07 a 1,46 mg/dL (0,44 a 0,60 mmol/L) chez
le chien (33).
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2. Action sur I'électrophysiologie cellulaire

Le magnésium est un co-facteur de nombreux systemes enzymatiques utilisant 'ATP
comme source d’énergie. Il est notamment un co-facteur de la pompe Na/K/ATPase,
de la pompe calcique et des pompes a proton. Une augmentation du Mg
intracellulaire pourrait donc théoriguement entrainer une baisse du Na et du Ca
intracellulaires et une hausse du K intracellulaire (29, 71).

Le magnésium peut étre considéré comme un antagoniste du calcium car |l
augmente le captage du calcium par le réticulum sarcoplasmique, il inhibe I'influx de
calcium dans les canaux sarcolemmiques et il diminue la fixation du calcium sur la
troponine C. Il possede un effet inotrope négatif (40). L'action du magnésium sur
I'excitabilité cardiaque résulte de ses effets sur les flux de potassium et de calcium
qui surviennent lors du potentiel d’action. En plus de son effet antagoniste du
calcium, le magnésium bloque les canaux potassiques responsables de la sortie de
potassium hors de la cellule.

L’administration de magnésium diminue I'automaticité sinusale, allonge la conduction

auriculo-ventriculaire mais n’a que peu d’influence sur le réseau de His-Purkinje (40).

3. Quand y penser ?

a) Etiologie

L’hypermagnésémie est un trouble ionique peu fréequent compte tenu de la capacité
du rein a augmenter de facon marquée I'élimination du magnésium lors d’apports
élevés. Une étude menée sur des chiens admis en soins intensifs a montré que 6
chiens sur 48 étaient en hypermagnésémie alors que 26 sur 48 étaient en
hypomagnésémie (81). Les causes d’hypermagnésémie sont l'insuffisance rénale,

les dysendocrinies et les apports iatrogenes.

(1) L'insuffisance rénale

L’excrétion du magnésium diminue avec le taux de filtration glomérulaire. On

comprend donc que les animaux les plus souvent en hypermagnésémie sont ceux
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souffrant d’'un dysfonctionnement rénal et recevant une alimentation riche en
magnésium (62).

Le pool de magnésium serait augmenté lors d’insuffisance rénale chronique (12).

(2) Les dysendocrinies

Il s’agit de I'hypoadrénocorticisme, de I'hyperparathyroidie et de I'hypothyroidie. Ces
dysendocrinies menent a une hypermagnésémie modérée dont les mécanismes

d’apparition ne sont pas encore totalement expliqués (79).

(3) Les causes iatrogéniques

La plupart des hypermagnésémies iatrogénes se rencontrent chez des patients en
insuffisance rénale.

De nombreux anti-acides contiennent du magnésium et peuvent contribuer a
I'apparition d’'une hypermagnésémie.

Les autres sources de magnésium pouvant conduire & une hypermagnésémie sont
les laxatifs et les purgatifs contenant du magnésium. lls sont utilisés notamment dans
le traitement éliminatoire des intoxications. Lorsque le patient doit recevoir plusieurs
doses de purgatif, il est donc conseillé de préférer les purgatifs contenant du sorbitol

a ceux contenant du magnésium (113).

b) Signes cliniques cardiaques

Les manifestations cardiaques sont la conséquence d'un ralentissement de la
conduction intracardiaque et de la diminution de la fréquence du noeud sino-
auriculaire (1). Les signes cliniques remarquables sont une tachycardie suivie d'une
bradycardie, une hypotension et des troubles de la conduction menant a une
fibrillation ventriculaire terminale (79) (voir figure 28).
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Figure 28 : Répercussions cardiaques et hémodynamiques d’une injection
expérimentale de sulfate de magnésium au deébit de 0,12 mEg/kg/min chez 8 chiens
de race beagle.

augm. : augmentation ; dim.: diminution ; allong.: allongement; FC: fréquence

cardiaque ; RP : résistances vasculaires périphériques ; DC : débit cardiaque ; PA :
pression artérielle ; PVC : pression veineuse centrale ; dLVP/dtmax donne une
estimation de la contractilité du myocarde (LVP : pression dans le ventricule gauche).
D’aprés (62, 92).

c) Autres signes cliniques

lIs sont essentiellement neuromusculaires (I’hypermagnésémie altére la transmission
synaptique en altérant I'action de I'acétylcholine) (90, 111). Le premier signe clinique
remarquable est la diminution des réflexes tendineux. Lors d’hypermagnésémie
extréme, le blocage de l'influx nerveux peut entrainer la paralysie des muscles
respiratoires et la mort (90). Des perturbations du systéeme nerveux autonome voire

un collapsus vasculaire peuvent survenir lors d’hypermagnésémie trés sévere (2).
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d) Modifications électrocardiographiques

Il s’agit essentiellement de troubles de la conduction: allongement de PQ,
élargissement de QRS. Ces signes électrocardiographiques sont observés lorsque la
magnéesémie dépasse 2,5 mmol/L (1, 79). La fréquence cardiaque augmente puis
diminue. Chez 'homme, l'arrét cardiaque se produit lorsque la magnésémie atteint
12,5 mmol/L (1). Lors de l'injection de sulfate de magnésium chez huit chiens sains,
des fibrillations ventriculaires puis un arrét cardiaque ont été observés chez trois
d’entre eux lorsque la magnésémie était de 16,4 mmol/L en moyenne (92).

Ces modifications sont dues a une diminution de la conductance de canaux ioniques
du noeud sino-auriculaire et du nceud atrio-ventriculaire et a laltération de la
sensibilité des récepteurs cholinergiques a lacétylcholine. L’allongement de
I'intervalle PQ pourrait étre du a un blocage des pompes calciques.

La vitesse de conduction dépend de la vitesse d’ascension du PA qui dépend du
nombre de canaux sodiques mis en jeu et de leur vitesse d’ouverture. Sachant que
les ions calcium sont des compétiteurs des ions sodium au niveau des canaux
sodiques (98), laugmentation du calcium extracellulaire faisant suite a
I'hypermagnésémie pourrait étre responsable de la diminution de la vitesse de
conduction (84).

La repolarisation semble quant a elle peu affectée par I'hypermagnésémie compte
tenu que la durée de l'intervalle QT n’est pas modifiée (92).

L’interdépendance des effets électrophysiologiques du magnésium, du calcium du
sodium et du potassium rend trés difficile la reconnaissance des altérations

électrocardiographiques dues au magnésium.

4. Traitement

a) Principes

Le traitement consiste en premier lieu a arréter tout apport de magnésium. Ensuite, il
dépend du degré de I'hypermagnésémie, des signes cliniques et de la fonction
rénale (79).

Une étude portant sur des animaux hospitalisés en soins intensifs a montré que le

taux de mortalité est 2,6 fois plus élevé chez ceux qui sont en hypermagnésémie. I
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est donc important de surveiller la magnésémie en soins intensifs et de la corriger
(81).

b) Traitement lorsque I'état du patient est stable

Lorsque la fonction rénale n’est pas altérée, l'augmentation de la diurése par
I'utilisation de diurétiques de I'anse associés a une fluidothérapie (NaCl isotonique)
est le traitement de premiére intention. Lors d'altération sévere de la fonction rénale,

le traitement éliminatoire du magnésium se fait par dialyse (79).

c) Traitement en cas d’'urgence

Dans les cas dhypermagnésémie sévére s’accompagnant dun arrét
cardiorespiratoire, une intubation accompagnée d’une ventilation assistée ainsi que
I'injection de gluconate de calcium sont recommandées (2, 113, 132). Le calcium est
un antagoniste du magnésium au niveau de la jonction neuromusculaire et permet de
limiter les effets cardiotoxiques de [I'hypermagnésémie. L'adrénaline et la
noradrénaline quant a elles sont généralement inefficaces (89). Des
anticholinestérasiques peuvent étre administrés pour lutter contre les effets

neurotoxiques de I'hnypermagnésémie (90) (voir tableau 5).

Principe actif Dose

NacCl isotonique 100-125 mL/kg/j IV
furosémide 2-4 mg/kg bid ou tid
gluconate de calcium 5-15 mg/kg IV lente
physostigmine 0,02 mg/kg bid IV

Tableau 5 : Agents thérapeutiques utilisés lors d’hypermagnésémie. D’apres (79).
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B. Hypomagnésémie

1. Définition

L’évaluation précise du pool de magnésium est relativement difficile.

En complément de la mesure de la magnésémie, une méthode consistant a évaluer
la rétention en magnésium permet d’obtenir un argument supplémentaire en faveur
d’'une déplétion en magnésium.

Etant donné que le rein concourt a la conservation du magnésium lors de déplétion,
la mesure de la quantité de magnésium émise dans les urines apres I'administration
par voie parentérale de magnésium permet de savoir si il y a déficit ou non (8) (a
condition qu’il n’y ait pas d’altération de la fonction rénale) (voir figure 29). On peut
parler d’hypomagnésémie lorsque la concentration plasmatique en magnésium est

inférieure aux valeurs usuelles données par le laboratoire.

calculer le rapport magnésium / créatinine urinaire (a)

- vider la vessie et y placer un cathéter

- injecter 2,4 mg/h de magnésium avec du dextrose 5% pendant 4h

- récupérer les urines sur 24h

- quantifier le magnésium (b) et la créatinine (c) contenus dans I'urine recueillie
- calculer le % de rétention : [1- [b - (a x ¢)] / Mg injecté] x 100

- sirétention >50% : déficit en magnésium

- sirétention >25% : déficit probable en magnésium

Figure 29 : Epreuve de charge en magnésium, adaptée a partir du modéle humain.
D’aprés (80).

2. Action sur I'électrophysiologie cellulaire

Un déficit en magnésium peut bloquer le fonctionnement de la pompe NA/K/ATPase
et causer une chute de la concentration intracellulaire en potassium. La diminution
du ratio potassium intracellulaire/potassium extracellulaire entraine alors une

diminution du potentiel membranaire de repos (qui devient moins négatif) et donc
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une augmentation de I'excitabilité (34). L’hypomagnésémie augmente par ailleurs
l'automaticité du noeud sinusal (40).

3. Quand y penser ?

a) Etiologie

L’hypomagnésémie est plus fréequente que I'hypermagnésémie. Une étude a montré
gu’elle se retrouve chez environ 54% des animaux hospitalisés en soins intensifs
(81). Une autre étude portant sur 3 102 chiens admis dans une structure vétérinaire
universitaire a montrer que 6,1% de ces chiens étaient en hypomagnésémie (70).
Chez I'hnomme, les causes d’hypomagnésémie chronique les plus fréquentes sont les
diarrhées chroniques, le diabéte sucré, I'hypoparathyroidie, I'utilisation de diurétiques
de l'anse et certaines insuffisances rénales chroniques (62). Chez le chien, Il
semblerait que ceux atteints d’'une cardiopathie et que les races colley et berger
allemand soient prédisposés au développement d’'une hypomagnésémie (70).

Une hypomagnésémie peut se développer selon trois mécanismes : une diminution
de l'absorption intestinale du magnésium, une augmentation de I'excrétion urinaire

ou une redistribution du magnésium (34).

(1) Hypomagnésémie d’origine intestinale

Une diminution des apports alimentaires (anorexie prolongée) ou toute affection
causant une diminution de ['absorption intestinale (insuffisance pancréatique,
entérectomie large, maladie inflammatoire de lintestin) peuvent provoquer une
hypomagnésémie. Cependant, les répercussions clinigues de ce type
d’hypomagnésémie sont tres rares en médecine vétérinaire (34, 78).

(2) Hypomagnésémie d’origine rénale

Les pertes rénales en magnésium jouent un rble prépondérant dans le
développement d’'une hypomagnésémie. Toute atteinte tubulaire entraine une fuite
importante de magnésium.
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L’hyperthyroidie et I'hypoparathyroidie contribuent au développement d'une
hypomagnésémie.

L’excrétion rénale de magnésium est augmentée lors d’hypercalcémie,
d’hypophosphatémie, de diurese osmotique induite par une hyperglycémie ou du
mannitol.

Parmi les causes iatrogéniques on retrouve les diurétiques de l'anse, les

aminoglycosides, la digoxine, la ciclosporine (104).

(3) Hypomagnésémie par redistribution

L’insuline provoque un transfert du magnésium extracellulaire vers le milieu
intracellulaire. La libération massive de catécholamines lors de stress intense de
I'organisme (sepsis, traumatisme, hypothermie) peut également mener a ce type de
transfert. Lors de pancréatite aigué, le magnésium pourrait se chélater avec des

graisses (34, 78).

b) Signes cliniques cardiaques

L’hypomagnésémie provoque une augmentation de I'excitabilité du myocarde. Le

principal signe cardiaque décelable a I'auscultation est un trouble du rythme (34).

c) Autres signes cliniques

Les signes cliniques rencontrés peuvent étre une conséquence directe de
I'hypomagnésémie ou secondaires a une hypokaliémie ou une hypocalcémie qui
sont des troubles ioniques fréguemment rencontrés chez les animaux en
hypomagnésémie (81).

Les signes cliniqgues sont essentiellement dus a une augmentation de I'excitabilité
neuromusculaire suite & une augmentation de la libération d’acétylcholine au niveau
des jonctions nerveuses et de l'augmentation du calcium intracellulaire dans les
muscles squelettiques (137). Lors d’hypokaliémie concomitante, une faiblesse

musculaire, une dysphagie ou une dyspnée peuvent apparaitre. Lorsque

82



'hypomagnésémie s’accompagne d'une hypocalcémie, des tremblements
musculaires, une ataxie ou des crises convulsives peuvent étre observées (34).
Chez le chiot recevant un régime déficient en magnésium, une hyperexcitabilité puis
des convulsions peuvent apparaitre au bout d’'un mois (62).

Les signes clinigues sont généralement plus séveres et d’apparition plus rapide chez
les chiots (62).

d) Modifications électrocardiographiques

Les altérations électrocardiographiques lors d’hypomagnésémie expérimentale chez
le chien ont été étudiées a plusieurs reprises. Elles apparaissent généralement
lorsque la magnésémie descend en dessous de 0,8 mg/dL (0,33 mmol/L) (97). Les
modifications rencontrées le plus souvent sont une onde T pointue et une discrete
dépression du segment ST (97, 133, 136). La modification de I'onde T apparait au
moment ou s'installe une hypokaliémie. Elle ne semble donc pas attribuable
directement a [I'hypomagnésémie. Ces modifications électrocardiographiques
n'apparaissent que lorsque des signes de déplétion en magnésium sont présents
depuis plusieurs semaines. Certains auteurs suggerent qu’il existe des signes
électrocardiographiques précoces (raccourcissement de lintervalle PQ et du QRS)
lors d’'une déplétion progressive en magnésium (127). D’autres auteurs pensent que
ces signes ne sont pas suffisamment spécifiques pour différencier une
hypomagnésémie d’un autre trouble électrolytique (97, 136).

Une étude sur 18 chiens dont la magnésémie était inférieure a 1 mg/dL (0,41
mmol/L) a permis d’observer des extrasystoles chez trois d’entre eux (cependant, la
surveillance électrocardiographique n’était que ponctuelle) (97).

Chez I'homme, les troubles du rythme les plus fréquemment observés lors
d’hypomagnésémie sont les torsades de pointe et les tachycardies ventriculaires
(40).
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e) Hypomagnésémie et échec thérapeutique

Il convient également de penser a une hypomagnésémie lors d’hypokaliémie,
d’hypocalcémie ou d'arythmies réfractaires aux traitements usuels et lors
d’intoxication aux digitaliques (34, 121).

Les hypokaliémies réfractaires et répondant au magnésium se rencontrent surtout
lors de diabete acido-cétosique (34).

Plus généralement, la détection d'une hypokaliémie, d’'une hyponatrémie, d’une
hypophosphatémie ou d'une hypocalcémie doit conduire a suspecter une

hypomagnésémie (33).

4. Traitement

a) Principes

Plusieurs études cliniques ont montré que le taux de mortalité est augmenté chez les
animaux en hypomagnésémie (33, 80, 81). Par ailleurs, une étude expérimentale
menée sur des rats soumis a une épreuve de résistance a une endotoxine a mis en
évidence une forte corrélation entre le taux de mortalité et la valeur de la
magnéesémie : lors d’hypomagnésémie, le taux de mortalité augmente ; lors de
supplémentation en magnésium, le taux de mortalité diminue (119).

Une supplémentation en magnésium est recommandée lorsque la magnésémie
descend en dessous de 1,2 mg/dL (0,49 mmol/L) ou lorsque des signes cliniques
sont présents.

Lors d’hypomagnésémie modérée, le traitement de la cause est généralement
suffisant (34).

Par ailleurs, il convient d’éviter d’administrer du magnésium a un patient présentant
des troubles de la conduction cardiaque ou une insuffisance rénale (la dose peut étre
diminuée de 50 a 75%) (34) . Le magnésium est également contre-indiqué lors de

myasthénie (62).



b) Traitement d’'urgence

Le but de ce traitement est de faire disparaitre les signes cliniques. Le magnésium
est administrable par voie intraveineuse sous forme de sulfate (8,13 mEqg/g) ou de
chlorure (9,25 mEqg/g). La dose conseillée est de 0,75 a 1,0 mEqg/kg/j en perfusion.
La restauration du pool de magnésium se faisant lentement, la supplémentation par
voie intraveineuse doit étre poursuivie par une supplémentation par voie orale (0,3 a
0,5 mEg/kg/j) pendant 2 a 5 jours (32). Le sulfate de magnésium est le sel le plus
utilisé ; pourtant, une étude a montré que le sel de chlorure est mieux absorbe,
moins éliminé par le rein et pénetre mieux dans les cellules (37).

Lorsque I'hypomagnésémie est associée a des troubles du rythme ventriculaire
graves, une dose de magnésium de 100 mg/kg peut étre administrée en IV lente (sur
5 a 15 minutes) (32).

Une mesure quotidienne de la magnésémie est recommandée durant la
supplémentation pour éviter de voir se développer une hypermagnésémie

généralement associée a une hypocalcémie (34).

c) Traitement lors d’hypomagnésémie chronique

Il peut étre intéressant d’envisager une supplémentation en magnésium chez les
chiens recevant un traitement au long cours a base de digoxine et de furosémide. La
dose recommandée est de 1 a 2 mEqg/kg/j de magnésium par voie orale. Le principal

effet indésirable est une diarrhée (34).

5. Prévention

La magnésémie est a surveiller lors de l'utilisation de digoxine et de furosémide
notamment dans le traitement de I'insuffisance cardiaque :

- le furosémide augmente les pertes rénales en magnésium (et en potassium)

- le fonctionnement de la pompe Na/K/ATPase étant déja altéré par le déficit en

magnésium intracellulaire, la toxicité des digitaliques est augmentée.
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6. Rapports avec les autres troubles ioniques et

électrolytiques

L’hypomagnésémie est freguemment accompagnée d’'une hypokaliémie. Une étude
portée sur des chiens en soins intensifs a montré que 73 % des chiens en
hypomagnésémie étaient également en hypokaliémie (33). Plusieurs études ont
montré qu’une hypomagnésémie induite expérimentalement peut provoquer une
diminution de la kaliémie de 0,2 a 1 mEqg/L (97, 133, 143).

L’hypomagnésémie, en entrainant un dysfonctionnement de la PTH, peut également
s’accompagner d’'une hypocalcémie réfractaire (121).

Une étude menée sur des chiens beagle en hypomagnésémie (induite
expérimentalement par un régime pauvre en magnésium) a montré que la quantité
de phosphore intracellulaire dans le myocyte diminue alors que celle de calcium, de

sodium et de chlorure intracellulaire augmente (27).
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C. Utilisation thérapeutiqgue du magnésium

1. Propriétés thérapeutiques et utilisation chez I homme

Le magnésium peut étre utilisé comme agent thérapeutique chez des patients ne
présentant aucun trouble de la magnésémie. Les propriétés pharmacodynamiques
qui lui sont attribuées sont : un effet antispasmodique, une action potentialisant les
curarisants, un effet anti-arythmique et chronotrope négatif ainsi qu’'un effet
vasodilatateur et broncho-dilatateur. Peu de données vétérinaires sont disponibles
concernant ces utilisations du magnésium (62).

Les affections les plus souvent traitées avec du magnésium chez 'homme sont

I'éclampsie et les arythmies (62).

2. Le magnésium : un antiarythmique

Le magnésium est utilisé comme antiarythmique chez 'lhomme. Parmi les effets du
magneésium sur I'électrophysiologie cellulaire, les modifications de la conductance
potassique et de la repolarisation membranaire sont les plus importants (42).

Aux doses thérapeutigues, le magnésium inhibe les arythmies ventriculaires. Chez
'homme, il peut étre utilisé lors de torsades de pointes, d’arythmie causée par les
digitaliques, de fibrillation atriale secondaire a une hypomagnésémie (62). Son
utilisation est également possible lors d’extrasystole ou de tachycardie ventriculaire
associées a un infarctus du myocarde mais sans effet sur la mortalité (43).

Un cas d’arythmie similaire a des torsades de pointe chez un chien traité avec
succes avec du magnésium est rapporté dans la littérature (5).

Lors d’ischémie myocardique expérimentale chez le chien, le magnésium posséde
un effet protecteur sur le myocarde lorsqu’il est utilisé a la dose de 100 mg/kg IV
(83). Ceci pourrait avoir des applications dans le traitement des myocardites
traumatiques et des arythmies faisant suite a une ischémie myocardique (rencontrée
lors d’état de choc sévere).

Chez les chiens présentant des arythmies ventriculaires graves, une dose de 0,15 a

0,3 mEg/kg IV sur 5 a 15 minutes est recommandée par certains auteurs (62).
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V.CEUR ET AUTRES TROUBLES IONIQUES

A. Le phosphore
1. Hypophosphatémie

a) Définition

La phosphatémie est la concentration sérigue en phosphate inorganique. Les valeurs
usuelles sont de 2,5 & 6 mg/dL (0,8 & 1,9 mmol/L) (109). L’hypophosphatémie est
considérée comme modérée lorsqu’elle est comprise entre 1 et 2,5 mg/dL (0,32 et
0,8 mmol/L). Elle est alors rarement symptomatique. Lorsque la phosphatémie
descend en dessous de 1 mg/dL (0,32 mmol/L), 'hypophosphatémie est sévere
(77). L’hypophosphatémie est le plus souvent associée a une déplétion chronique en

phosphore (52).

b) Tableau clinique

(1) Répercussions sur la cellule

La plupart des symptdomes de I'hypophosphatémie découlent d’'une baisse du
contenu cellulaire en ATP et d’'une diminution de la quantité d’oxygene délivrée aux
tissus. La déplétion en ATP et en 2,3-diphosphoglycérate augmente I'affinité de
I'hnémoglobine pour l'oxygene, ce qui entraine une diminution de la quantité
d’oxygene délivrée aux cellules, un défaut de phosphorylation oxydative et un défaut
de production d’ATP. La déplétion progressive en ATP et en 2,3-diphosphoglycérate
peut rester longtemps silencieuse : la plupart des signes et symptémes apparait lors
d’'une exacerbation de I'hypophosphatémie causée par un transfert brutal de Pi

(phosphate inorganique) du milieu extracellulaire vers les cellules (52).
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(2) Signes et symptdmes cardiovasculaires

Expérimentalement chez le chien, I'hypophosphatémie altére la contractilité du
myocarde (53). Chez I'homme, elle peut étre a I'origine d’'une insuffisance cardiaque

congestive qui est réversible avec la correction de la déplétion (52).

(3) Signes et symptdomes autres

L’hypophosphatémie peut étre la cause de troubles hématologiques (anémie
hémolytique, diminution de la fonction leucocytaire, thrombocytopénie), osseux
(ostéomalacie), neurologiques (tremblements, ataxie, convulsions, coma), rénaux

(diminution de la réabsorption des bicarbonates aboutissant a une acidose) (24).

c) Causes

Les hypophosphatémies et les déplétions phosphatées peuvent se développer selon
trois meécanismes: une augmentation de [I'excrétion urinaire de phosphate
inorganique, une diminution de l'apport ou des pertes digestives, un transfert de Pi
du milieu extracellulaire vers les cellules :

- augmentation de [I'excrétion urinaire : tubulopathies, hyperparathyroidie,
diabéte sucré, traitement corticoide, diurétiques (acétazolamide, thiazides et
dans une moindre mesure furosémide).

- diminution d’apport ou pertes digestives : insuffisance d’apport, chélateurs de
P (alumine), déficit en vitamine D, malabsorption, exces de glucocorticoides,
vomissements

- transfert du phosphate inorganique du milieu extracellulaire vers les cellules :
alcalose respiratoire, glucose (insuline), syndrome de renutrition, hormones

(insuline, glucagon), adrénergiques béta, vitamine D (40, 139).

Les causes les plus fréquentes d’hypophosphatémie sévére sont le diabete acido-
cétosique (déplétion en phosphate malgré une phosphatémie normale en début
d’évolution) (20 chats sur 42 lors d'une étude rétrospective (11)), l'alcalose

respiratoire et le syndrome de renutrition (48).
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d) Traitement

Les animaux asymptomatiques en hypophosphatémie modérée sans déplétion en
phosphate et ceux dont la phosphatémie reste supérieure a 1,8 mg/dL ne
nécessitent généralement pas de supplémentation en phosphate.

La supplémentation en phosphate est indiquée chez les animaux symptomatiques et
chez les animaux asymptomatiques lorsqu’ils sont susceptibles de développer une
hypophosphatémie symptomatique (ex : chat souffrant d’'un diabéte acido-cétosique
avec une phosphatémie de 1,6 mg/dL).

La dose nécessaire a la réplétion et la qualité de la réponse au traitement sont tres
variables d’un patient a I'autre (139).

Dans les cas d’hypophosphatémie sévere, la supplémentation doit se faire par voie
intraveineuse avec du phosphate de potassium ou de sodium (selon le ionogramme)
dilué dans du glucose 5% ou du NaCl 0,9 %. La dose recommandée est de 0,03 a
0,06 mmol/kg/h en perfusion lente sur 6 a 12 heures. La phosphatémie doit étre
mesurée toutes les 6 a 12 heures.

En cas d’hypophosphatémie chronique, I'apport de phosphates dans I'alimentation
peut étre proposé. La dose recommandée est de 1 a 2 g de phosphore par jour (24).
Le fractionnement de la dose quotidienne améliore la tolérance digestive et
I'absorption intestinale et évite I'apparition d’'une diarrhée (52).

2. Hyperphosphatémie

a) Définition

On parle d’hyperphosphatémie lorsque la phosphatémie dépasse 6émg/dL (1,92
mmol/L).

b) Tableau clinique

L’hyperphosphatémie est souvent asymptomatique. Les signes cliniques et
biologiques qui y sont associés dépendent du contexte dans lequel elle survient. Une
augmentation rapide de la phosphatémie est généralement accompagnée d’'une
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baisse de la calcémie qui engendre sa propre symptomatologie. Lorsque la
phosphatémie est augmentée de maniére durable, la diminution initiale de la
calcémie est corrigée par des mécanismes compensateurs, le produit
phosphocalcique augmente et peut dépasser la limite de solubilité (52).

Une hyperphosphatémie aigué peut donc étre suspectée en cas de signes
d’hypocalcémie. Lorsqu’elle est chronique, elle peut participer a I'expression de
certains signes cliniqgues : vomissements, diarrhée, troubles de la conduction
cardiaque, calcifications de tissus mous (vaisseaux, poumons, myocarde, muqueuse
gastrique, tissus sous-cutanés, zones articulaires), insuffisance rénale (24, 77).

Un produit phosphocalcique supérieur a 5,6 (concentrations exprimées en mmol/L)
est considéré comme le seuil au-dela duquel des calcifications disséminées
surviennent (52).

Une fausse hyperphosphatémie peut étre due a une hémolyse au cours d'un

prélevement d’'un échantillon de sang ou lors de sa conservation.

c) Causes

Les principales sont linsuffisance rénale chronique, l'insuffisance rénale aigué,
I'intoxication par la vitamine D et le syndrome de lyse tumorale (leucémies aigués,
lymphomes) (40, 77).

d) Traitement

Un traitement symptomatique peut étre entrepris lorsqu’il existe un risque de
minéralisation des tissus mous ou des signes cliniques d’hypocalcémie associés. La
base du traitement est la réduction des apports alimentaires (restriction protéique)
associée a des chélateurs du phosphate intestinal. Il s'inscrit principalement dans le
cadre de la prise en charge des patients atteints d’insuffisance rénale avancée (24,
40).
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e) Rapports avec les autres troubles ioniques et électrolytiques

L’hyperphosphatémie est accentuée par I'acidose et s’Taccompagne généralement
d’une hypocalcémie (40).
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B. Le lithium

Des études expérimentales montrent que l'injection intraveineuse de lithium chez le
chien modifie l'activité électriqgue cardiaque de facon similaire a celle obtenue avec
les antiarythmiques. A faible dose, les sels de lithium peuvent réduire une
tachycardie ventriculaire induite par la ouabaine et rétablir le rythme sinusal (65). A
la dose de 300 mg/kg en IV, ils peuvent retarder la conduction aussi bien au niveau
auriculo-ventriculaire qu’au niveau intra-ventriculaire et provoquer une fibrillation
auriculaire ou ventriculaire (107).

Les intoxications par le lithium chez le chien sont rares. Deux cas d’intoxication
chronique par le lithium sont décrits chez des chiens ayant consommé l'eau d’'une
piscine traitée avec de I'hypochlorite de lithium. Cependant, I'auscultation cardiaque
n'ayant pas révelé d’anomalie, aucun enregistrement électrocardiographique n’a été
réalisé (28).

Chez I'nomme, cette intoxication est plus courante et mieux étudiée. Les
modifications électrophysiologiques observées regroupent des anomalies de
'automaticité avec une bradycardie et des pauses sinusales (135, 141), des
anomalies de la repolarisation avec notamment une modification de 'onde T (122) et
enfin des anomalies de la conduction auriculo-ventriculaire et intra-ventriculaire
(130).

Il semblerait que I'effet arythmogene du lithium soit lié a I'hypokalicytie qu’il provoque
(128).
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C. Le sodium

Les modifications de la natrémie affectent I'amplitude et la vitesse d’ascension du
potentiel d’action (augmentés lors d’hypernatrémie) mais n’a pas d'effet significatif
sur le potentiel membranaire de repos ni sur la phase 4 des cellules automatiques.
Ces effets ont une importance clinique moindre car ils ne sont observés que pour
des valeurs de la natrémie incompatibles avec la vie.

La diminution de la vitesse de conduction rencontrée lors d’hyperkaliémie peut étre
atténuée par I'administration de sodium. L’'explication serait que I'apport de sodium
augmenterait la conductance membranaire au sodium rendant la phase 0 du

potentiel d’action plus rapide et donc accélérant la conduction (47).
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CONCLUSION

Le potassium, le sodium et le calcium sont les principaux ions mis en jeu dans
I'activité électrique du cceur. De plus, le calcium est le messager qui initie le
couplage excitation-contraction et qui, avec le magnésium et le phosphore, intervient
dans la contraction myocardique.

Les désordres ioniques ayant des répercussions cardiaques identifiées sont
essentiellement représentés par les troubles de la kaliémie et de la calcémie.

Les troubles de la kaliémie sont relativement fréquents. lls se développent selon
trois mécanismes : par exces ou insuffisance des apports, par augmentation ou
diminution des pertes, par des transferts intra ou extracellulaires. Leurs
répercussions cardiaques consistent essentiellement en l'apparition précoce de
troubles de la conduction qui peuvent devenir mortels lors d’hyperkaliémie.

Les troubles de la calcémie font généralement suite a une perturbation des flux
calcigues osseux et rénaux ou a une redistribution du calcium. lls entrainent
principalement des modifications de la conduction et de la contractilité du myocarde
dont les manifestations électrocardiographiques se cantonnent essentiellement au
segment QT. L’hypercalcémie a généralement peu de répercussions sur le cceur
contrairement a I’hypocalcémie qui, dans ses formes les plus séveres, peut entrainer
la mort suite a une défaillance du systeme cardio-vasculaire.

Parmi les autres troubles ioniques ayant des répercussions cardiaques on retrouve :
I'hypermagnésémie qui antagonise I'action du calcium, 'lhypomagnésémie qui mime
les effets de I'hypokaliémie, I'hypophosphatémie qui conduit a une diminution de la
contractilité du myocarde, les intoxications par le lithium, rares, qui alterent la
conduction et la repolarisation du coeur. Les troubles de la natrémie rencontrés en
clinigue n’ont par contre aucune répercussion cardiaque car les concentrations
nécessaires pour modifier le potentiel d’action sont incompatibles avec la vie.

La nature et le mode d’installation du trouble ionique ainsi que les autres anomalies
métaboliques associées déterminent la symptomatologie et la conduite thérapeutique
a tenir. Les signes cardiaques ne sont pas toujours prédominants et méme parfois
discrets.

La kaliémie, la calcémie et la phosphatémie sont explorées en routine, notamment
en soins intensifs. Par contre, la magnésémie ne l'est que trés rarement en
médecine vétérinaire alors qu’il semble intéressant de I'évaluer dans différentes
situations notamment a titre préventif chez I'animal digitalisé, comme facteur
pronostique chez les animaux en soins intensifs et dans les cas d’hypocalcémie ou
d’hypokaliémie réfractaires au traitement.
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ANNEXES

A. Tableau récapitulatif : troubles ioniques, origi ne, signes
cliniques et modifications ECG (tableau 6)
Trouble Origine Signes cliniques Signes ECG
- onde T haute et
pointue

hyperkaliémie

transferts, troubles de
I'excrétion, apports

faiblesse, arythmies

- allongement PR

- disparition de P

- élargissement des
QRS

- bradycardie

- silence atrial

- asystolie

hypokaliémie

transferts, pertes
excessives, carences
d’apport

faiblesse

- sous décalage de ST
- allongement de QT
- bradycardie

hypercalcémie

paranéoplasique,
hyperparathyroidisme,
hypervitaminose D

anorexie,
vomissements,
constipation,
faiblesse, PUPD,
dépression

-raccourcissement QT

hypocalcémie

hypoparathyroidisme,
hyperphosphatémie
aigué, éclampsie

tétanie, convulsions,
faiblesse, dépression

- prolongation QT

hypermagnésémie

iatrogénique

Iéthargie, faiblesse,
hypotension,
diminution des
réflexes tendineux

- bradycardie sinusale
- allongement PR et

QT

hypomagnésémie

pertes rénales,
malabsorption, carence
d’apport

apathie, dépression,
ataxie, anorexie,
nausée

- élargissement onde
T et QRS

- allongement PR et
QT

- arythmies séveres
chez I'animal digitalisé

Tableau 6 : Troubles ioniques, origine, signes cliniques et modifications ECG.
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B. Tableaux récapitulatifs : traitement de I'hyperk

I’hypokaliémie (tableaux 7, 8 et 9)

aliémie et de

Substances

Propriétés

Doses

Début et durée de I'effet

calcium (gluconate)

antagonise les effets
cardiotoxiques du
potassium

solution a 10%
0,5a1,0mL/kg IV en
10 a 15 min
(renouvelable 15 min
apres)

-début de l'effet :
immédiat

-durée de l'effet : 10 a
30 min

insuline/glucose

- favorise le transfert
intracellulaire de
potassium

-abaisse la kaliémie

- chat : insuline rapide
0,5 Ul/kg IV + glucose
2g par unité d’insuline
injectée

- chien : insuline
rapide 0,5 a 1 Ul/kg IV
+ glucose 2g par unité
d’insuline

-début de l'effet : 15 a 30
min apres l'injection
-durée de l'effet :
guelques heures

bicarbonate de
sodium

- antagonise les effets
cardiotoxiques du
potassium

- favorise le transfert
intracellulaire de
potassium

chien/chat:1a2
mEqg/kg IV en 10 a 15
min (ne pas utiliser
chez I'animal
hypocalcémique)

-début de l'effet : 5a 10
min

-durée de l'effet: 1 a2
heures

chlorure de sodium

- augmentation de la

- fonction du degré de

-début de l'effet: 5 a 15

isotonique kaliurese déshydratation min
- dilution du potassium - voie IV -durée de
extracellulaire I'effet :quelques heures
- réhydratation

minéralocorticoides | stimulent la kaliurése désoxycorticostérone : | -début de l'effet : 2

10 mg/m2/j IM

heures aprés injection
-durée de l'effet : 24
heures

furosémide

stimule la kaliurése

2 a4 mg/kg IM

-début de l'effet : 2
heures aprés injection
-durée de l'effet : 24

heures
résine échangeuse | augmente I'excrétion - polystyréne -début de l'effet :
d’ions fécale sulfonate de sodium, immédiat

2 g/kg, mélangé a de
l'eau (3 a4 mL/g de
résine)

- 3 prises
guotidiennes

- per os ou lavement

-durée de l'effet : 30-60
min

Tableau 7 : Agents thérapeutiques utilisés dans le traitement de I'hnyperkaliémie et
leur utilisation. D’aprés (25).
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kaliémie (mmol/L)

mmol de K+ a ajouter a

vitesse de perfusion en

250 mL de soluté mL/kg/h
<2 20 6
2a25 15 8
26a3 10 12
3,1a435 7 16

Tableau 8 : Traitement de I'hypokaliémie par voie intraveineuse. D’aprés (101).

Aliment Teneur en potassium (mEqg/100 g)
Cacahuétes 18,0
Boeuf 954115
Pommes de terre 10,4

Porc 10,0
Banane 9,5
Poulet 9,0
Carottes 8,7
Epinards 8,3
Tomates 6,3

Jus d’orange 51

Tableau 9 : Teneur en potassium de divers aliments. D’aprés (6).
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C. Tableaux récapitulatifs : traitement de I'’hyperc

I’hypocalcémie (tableaux 10, 11 et 12)

alcémie et de

Substance

Dose

Indications

d

lommentaires

fluidothérapie NaCl a
0,9%

75-125 mL/kg/j

hypercalcémie légére
a sévere

contre-indiquée en cas
d’insuffisance
cardiaque congestive
ou d’hypertension

furosémide

2-4 mg/kg bid a tid

hypercalcémie
modérée a sévere

contre-indiquée en cas
de déshydratation

bicarbonate de sodium

1 mEqg/kg IV en bolus
lent

hypercalcémie sévére

monitoring
indispensable

prednisone 1-2,2 mg/kg bid hypercalcémie peut rendre le
modérée a sévere diagnostic étiologique
difficile
dexaméthasone 0,1-0,22 mg/kg bid
calcitonine 4-6 Ul/kg bid ou tid hypervitaminose D durée de I'effet limitée,

effets secondaires

EHDP-Didronel

15 mg/kg sid ou bid

hypercalcémie
modérée a sévere

colt élevé

clodronate

20-25 mg/kg en
perfusion sur 4h

pamidronate

1,3 mg/kg dans 150
mL de NaCl 0,9%
perfusés en 2h

mithramycin 25 ug/kg IV dans hypercalcémie toxicité médullaire,
dextrose 5% sur 2 a 4 | maligne sévere hépatique et rénale
heures toutes les 2 & | réfractaire
4 semaines

EDTA 25-75 mg/kg/h hypercalcémie sévére | néphrotoxicité

dialyse hypercalcémie sévére | durée de I'effet limitée,

peu de recul sur son
utilisation lors
d’hypercalcémie

Tableau 10 : Agents thérapeutiques utilisés dans le traitement de I'’hypercalcémie et

leur utilisation. D’aprés (108).
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Principe actif Présentation Galcium Dosage
disponible

Traitement par voie parentérale

gluconate de calcium solution a 10% 9,3 mg/mL 0,5a 1,5 mL/kg IV
lente ou 1 a 2 mL/kg
apres dilution 1:1 dans
une solution saline par
voie SC

chlorue de calcium solution a 10% 27,2 mg/mL 5 a 15 mg/kg/h IV

Traitement par voie orale

carbonate de calcium comprimé ou 1 g apporte 400 mg de

suspension buvable calcium

lactate de calcium
chlorure de calcium

non disponible en France

25 a 50 mg/kg/j

gluconate de calcium

soluté buvable

calcium

1 g apporte 100 mg de

Tableau 11 : Calcithérapie. D’'apres (17).

Vitamine D

Dosage

Avantages/Inconvénients

Ergocalciférol (Stérogyl ®,
Uvestérol ®)

500 a 200 Ul/kg/j ou 4000 a
6000 Ul/kg/j en induction (3-4
j) puis 1000 & 2000 Ul/kg/j ou
par semaine en entretien

Délai d’action long (5 a 21 jours)
et longue durée d’action (18
semaines) : traitement difficile &
équilibrer

Peu colteux

Dihydrotachystérol

0,004 a 0,01 mg/kg/j ou 0,02 a
0,03 mg/kg/j en induction (3-4

j) puis 0,01 a 0,02 mg/kg tous

les jours ou tous les 2 jours

Court délai d'action (1a 7))
Courte durée d'action (1 a 3
semaines)

Calcitriol (Rocaltrol ®)

0,03 2 0,06 pg/kg/j ou 20 a 30
ng/kg/j en induction (3-4 j)
puis 5 a 15 ng/kg/j en
entretien

Court délai d’action (1 a 4 j)
Courte durée d'action (2 a7 j)
Colteux

Tableau 12 : Utilisation de la vitamine D et de ses précurseurs lors du traitement de

I'hnypocalcémie. D’aprés (17).
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D. Tableaux récapitulatifs : troubles ioniques etr  épercussions
électrophysiologiques (figures 30 et 31, tableau 13 )

+30

Potentiel d'action

_30_

milliwolts

" Potentisl
I~ seuil
-80 1 normal

| Potentiel J
N de repos ¥ S B B y ¥

T
T,

-120L-
1 J L 1L ] 1 i o

Norrral
Hypo ki Hyper K Hyper Ca  Hypo Ca

Figure 30 : Effets de la kaliémie et de la calcémie sur le potentiel de repos et

I'excitabilité membranaire. D’apres (75).
kaliémie calcémie magnésémie natrémie
hyper hypo hyper hypo | hyper | hypo hyper hypo
Pr L J,(V) 0 0 0 ; 0 ]
(P)
dv/dt Lo Touo L T L 0 T L
amplitude PA L T 0u 0 B} . , - T ,
durée PA 1 puis 7 L 7 L 7 ] L
(‘l‘\
période Lo
réfractaire E]mes T L T - T - -
Ps 0 T L T - - - -
automaticité L T T T L T L
conduction T
Fl“'s 1l L T L - T L
excitabilité Tpuis Tpuis L " 0 o ] L
L 1
arythmies oui oui antagonise i ) i antagonise )
effets K+ effets K+

Tableau 13 : Modifications électrophysiologiques lors de variations expérimentales
de différents électrolytes.

Pr : potentiel membranaire de repos, dV/dt : vitesse d’ascension de la phase 0 du

PA, PA : potentiel d’action, Ps : potentiel seuiI,T : augmentation, L diminution, O :
sans effet, V : ventriculaire, P : Purkinje.
D’aprés (47).
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Figure 31 : Effets des modifications de la kaliémie et de la calcémie sur
I'électrogenése cardiaque. Conséquences électrocardiographiques.

T

membranaire de repos, dV/dt: vitesse d’ascension de la phase 0 du PA,
BAV : bloc auriculo-ventriculaire.

. augmentation, L diminution, PA : potentiel d'action, Pr: potentiel
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E. Caractéristiques d’'un tracé ECG normal (tableau  14)

Rythme :
- rythme sinusal régulier
- arythmie sinusale respiratoire
- wandering pacemaker

Fréquence :
- 70 a 120 battements par minute
chez les grandes races
- 120 a 160 battements par minute
chez les petites races

:

- -

-

1
B s
segment PQ; T P sagrbent ST
]

]
¥
L

-~

b -

J

interv. PQ interv. O
SEGMENTS ET INTERVALLES
{durées)

Onde P:
- amplitude inférieure ou égale a
0,4 mV
- durée inférieure ou égale a4 0,04 s

Complexe QRS :
- amplitude inférieure ou égale a 3
mV chez les grandes races et a
2,5 mV chez les petites races
- durée inférieure ou égale a 0,06 s
chez les grandes races et a 0,05 s
chez les petites races

Segment ST :
- isoélectrique ou bien
- sous-décalage inférieur ou égal a
0,2 mV
- sus-décalage inférieur ou égal a
0,15 mV

Onde T:
- positive, négative ou biphasique
- amplitude inférieure ou égale au
guart de 'amplitude de 'onde R

Intervalle QT :
- 0,19 a 0,23 seconde a fréquence
normale

Tableau 14 : Caractéristiques d’un tracé ECG normal. D’aprés (63).
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DETURCK Alexandre

REPERCUSSIONS CARDIAQUES DES  TROUBLES
IONIQUES CHEZ LE CHIEN ET LE CHAT

Thése Vétérinaire soutenue a Lyon, le 12 octobre 20 07

RESUME : Les désordres ioniques ayant des répercussions cardiaques sont
essentiellement représentés par les troubles de la kaliémie et de la calcémie.
L’hyperkaliémie provoque des troubles précoces de la conduction pouvant devenir
mortels. L’hypokaliémie altere la repolarisation. Les dyscalcémies entrainent des
modifications de la conduction et de la contractilité dont les manifestations
électrocardiographiques se cantonnent essentiellement au segment QT.
L’hypercalcémie a généralement peu de répercussions cardiaques contrairement a
I'hnypocalcémie. L’hypermagnésémie  antagonise  l'action  du  calcium,
I'hypomagnésémie mime les effets de I'hypokaliémie, I'hypophosphatémie diminue
la contractilité et les intoxications par le lithium, rares, alterent la conduction et la
repolarisation. La nature et le mode d’installation du trouble ionique ainsi que les
autres anomalies métaboliques associées déterminent la symptomatologie et la
conduite thérapeutique. Les signes cardiagues sont parfois discrets.
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