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Diagnostic d’'une hypercalcémie

Diagnostic approach to hypercalcemia

+ Samia Mansouri, Fatima Zahra Abourazzak, Taoufik Harzy

Service de Rhumatologie, CHU Hassan II - Fes

Résume. ('hypercalcémie est devenue de plus en plus fréquente a cause de
son dosage devenu systématique. Les principales causes d'élévation du calcium
plasmatique sont I'nyperparathyroidie primitive et les affections néoplasiques.
Les formes aigués et séveres constituent une urgence thérapeutique et im-
pliguent une prise en charge rigoureuse et adéquate. Le traitement étiologique
dépend de la cause de I'nypercalcémie.

Rev Mar Rhum 2012;19:28-33.

MOTS CLES

a calcémie totale représente la somme

MECANISMES PRINCIPAUX

du Ca fonisé ou libre (forme active, RS INFLUENCANT LA CALCEMIE
constitue 47 % du Ca total) et du Ca Hypercalcémie r;m//gne,
lié (forme privée d’activité biolo- Bisphosphonates Les os contiennent plus de 98 % du Ca de

gique, constitue 53 % du Ca total). Le Ca lié
comprend le calcium lié¢ aux protéines (40 %

I’organisme, dont 1 % environ est échan-
geable avec le milieu extracellulaire. Tout le

du Ca total), en particulier a 1’albumine, et le

Ca complexé a des anions (13 %) sous forme de bicarbonate,
phosphate, sulfate, citrate. Le dosage de la calcémie totale
varie entre 90 et 105 mg/1 (soit 2,25 a 2,6 mmol/l), et la cal-
cémie ionisée normale est comprise entre 45 et 55 mg/l (soit
1,15 et 1,35 mmol/l). Seules les variations du Ca ionisé sont
pathologiques [1-6].

L’hypercalcémie se définit par I’augmentation anormale du
Ca total >105 mg/l (>2,6 mmol/l) ou du Ca ionisé >56 mg/I
(>1,40 mmol/l). La correction avec le taux d’albumine doit
impérativement se faire pour éliminer les fausses hypercal-
cémies, et donc il faut calculer la Calcémie corrigée (mg/l)
= Ca total + (40 - Albumine g/l). L’hypercalcémie peut
étre classée en 3 classes selon le taux de la calcémie corri-
gée. Ainsi on distingue : I’hypercalcémie 1égere <120 mg/l
(<3 mmol/l), I’hypercalcémie modérée entre 120 et 140 mg/1
(3 - 3,5 mmol /1), et ’hypercalcémie sévere >140 mg/l (>3,5
mmol/l) [3,5,6].

L’hypercalcémie est une urgence médicale qui met en jeu le
pronostic vital en quelques heures, voire quelques minutes vu
son issue fatale qui est I’arrét cardiaque.

C’est une situation fréquemment rencontrée en rhumatologie,
avec une incidence annuelle d’environ 500 nouveaux cas par
million d’individus. Son diagnostic est biologique qui repose
sur le dosage de la calcémie totale corrigée. La réalisation
d’un second dosage s’impose pour la confirmation de 1’hy-
percalcémie. Celle-ci a une expression clinique trés variable
et les étiologies sont multiples dominées par I’hyperparathy-
roidie primaire et les pathologies néoplasiques.

Vu I'intérét de la question, nous allons la traiter en mettant en
place une conduite a tenir adéquate et pratique permettant la
prise en charge rapide de ce désordre métabolique.
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métabolisme du Ca est sous la dépendance
directe de ’os, du tube digestif et du rein, qui interagissent
par I'intermédiaire des récepteurs cellulaires du Ca, d’hor-
mones et de phénomenes physicochimiques. Dans ce cadre,
les 3 hormones qui interviennent dans la régulation du Ca
sont la parathormone (PTH), la vitamine D (Calcitriol= 1,25
(OH)2 Cholécalciférol) et la calcitonine. Le calcitriol per-
met 1’absorption du Ca par le tube digestif. Le rein réabsorbe
98 % du Ca filtré en fonction de la volémie, de I’équilibre
acido-basique et sous 1’action de la PTH. Toute modification
dans un sens de 1’albuminémie entraine une modification

/I Résorption osseuse:
- N PTH (Parathormone)
-/ PTH-rp (parathormone related peptide)
- Ostéolyse (Métastase, myélome)
- Antres : Immobilisation, hyperthyroidie

/I Absorption intestinale:
- Excés alimentaire de Ca (calcium)
- Calcitriol

Hypercalcémie

<\ Excrétion rénale :
- PTH-rp
- Hypercalcémie maligne : myélome
(altération de la fonction rénale)

- Diurétiques thiazidiques
- Autres : Immobilisation, hyperthyroidie

FIGURE 1 : SCHEMA RESUMANT LES MECANISMES
ETIOPATHOGENIQUES DE 'HYPERCALCEMIE
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TABLEAU I : SIGNES CLINIQUES COMMUNS AUX HYPERCALCEMIES

SIGNES GENERAUX \

SIGNES DIGESTIFS ‘

SIGNES RENAUX

1 >k
SIGNES CARDIOVASCULAIRES | |ochycardie, HTA™

ASTHENIE GENERALE, ANOREXIE, AMAIGRISSEMENT

Nausées, vomissement, constipation, douleurs abdominales, syndrome pseudo-occlusif.
Ulceres gastroduodénaux et pancréatite aigué (rare)

Polyuro-polydipsie, lithiases urinaires (récidivantes, bilatérales).

Insuffisance rénale fonctionnelle oligo-anurique (secondaire a la déshydratation), insuffisance rénale organique.

ECG** : raccourcissement de I'espace QT, troubles du rythme cardiaque, voire extrasystoles ventriculaires.

Hypotonie musculaire, aréflexie, céphalées.

SIGNES NEUROPSYCHIQUES Apathie, somnolence, ou insomnie.

*HTA : Hypertension artérielle ; **ECG : Electrocardiogramme.

dans le méme sens de la calcémie totale et non de la calcémie
ionisée (par exemple, pour une augmentation du taux d’al-
bumine de 10 g/l, la norme de la calcémie sera plus de 0,2
mmol/l soit 8 mg/l). L’équilibre acido-basique influe profon-
dément sur tout le métabolisme du Ca. Les variations du pH
déplacent le Ca lié a I’albumine et modifient la fraction ioni-
sée active alors que la calcémie totale reste inchangée. Ainsi
pour chaque baisse du pH de 0,1, le Ca ionisé augmente de
0,05 mmol/I soit 2 g/ ; en cas d’alcalose c’est I’effet inverse.
Ce qui nous amene a dire que le Ca ionisé devrait toujours
étre dosée devant une dyscaliémie, une variation des protides
ou une anomalie acido-basique [1,3,5,7].

PATHOGENIE DE L'HYPERCALCEMIE

L’hypercalcémie est le résultat d’une dérégulation entre
les flux entrant et sortant du calcium dans le compartiment
sanguin. Elle est due soit a :

e I’augmentation de I’absorption digestive du Ca: sous
I’influence de la vitamine D (exces de production en cas de
granulomatoses, ou surdosage thérapeutique) ou par exces
majeur d’apport calcique d’origine alimentaire (Syndrome
des Buveurs de lait) ou plus souvent iatrogeéne ;

* une résorption osseuse accrue : par exces de PTH (hyperpa-
rathyroidie primaire), de PTH related peptide (PTH-rp) (méme
action biologique que la PTH et d’origine néoplasique), d’autres
hormones (thyroxine, corticoides), de cytokines a effet lytique
osseux d’origine néoplasique locale (métastases osseuses ou
hémopathies), et les hypercalcémies d’immobilisation.

Ces 2 mécanismes sont souvent associés.

L’hypercalcémie est également due a une diminution de
I’excrétion rénale du Ca par déshydratation et effet hypercal-
cémiant des diurétiques thiazidiques et du lithium.

La figure 1 résume les principaux mécanismes pathogéniques
de I’hypercalcémie [3,4,7].

CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE

Les hypercalcémies sont fréquemment de découverte for-
tuite (lors d’un examen biologique de routine) car elles sont
souvent asymptomatiques (80 %). Certaines d’entre elles
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Syndrome confusionnel, troubles de la vigilance, convulsions, coma.
Syndrome dépressif, agitation psychomotrice, délire, accés maniaque.

surviennent lors d’une surveillance d’une pathologie connue,
lors d’une surveillance d’un patient sous traitement hypercal-
cémiant ou en immobilisation prolongée. D’autres circons-
tances peuvent se voir par exemple lors de certaines fractures
pathologiques, ou plus encore si on a l’installation aigué
d’une hypercalcémie ou devant une évolution chronique avec
des signes cliniques évocateurs [1,2,4,6].

PRESENTATION CLINIQUE

La symptomatologie clinique est corrélée a I’'importance et
a la rapidité d’installation de I’hypercalcémie. Les signes
cliniques sont peu spécifiques et le diagnostic n’est évoqué
que lorsque plusieurs d’entre eux sont associés, ce qui est le
cas lorsque la calcémie est supérieure a 120 mg/1 (3 mmol/l).
La majorité des hypercalcémies 1égeres <120 mg/l (3 mmol/l)
sont peu ou totalement asymptomatiques.

Les signes cliniques sont essentiellement digestifs sans
aucune spécificité (allant jusqu’a des tableaux pseudo-
chirurgicaux), neurologiques, cardio-vasculaires qui en font
toute la gravité (potentialisés par les troubles ioniques asso-
ciés), urinaires et métaboliques (Voir Tableau I).
L’hypercalcémie sévere est une urgence métabolique. La cal-
cémie est en général supérieure a 140 mg/l (3,5 mmol/l). La
déshydratation est toujours présente et entretient 1’élévation
de la calcémie (Déshydratation induite par la polyurie ou
les troubles digestifs entrainant une insuffisance rénale qui
aggrave 1’hypercalcémie en réduisant la clairance calcique).
En plus des signes graves suivants : confusion, coma, insuf-
fisance rénale, il y a un risque cardiaque (des troubles du
rythme cardiaque, bradycardie avec asystolie) [1,4,6,8-11].

DIAGNOSTIC POSITIF BIOLOGIQUE

L’hypercalcémie se définit comme une calcémie totale (corrigée)
supérieure a 105 mg/l (2,6 mmol/L). Cette calcémie doit &tre véri-
fiée sur 2 dosages successifs et doit étre couplée au dosage de I’al-
buminémie afin de calculer la calcémie corrigée (mg/l) : calcémie
mesurée (mg/1) + (40 - albuminémie (g/1)). Mieux encore et si dis-
ponible, une calcémie ionisée supérieure >56 mg/l (1,4 mmol/L)
confirme le diagnostic (en 1’absence de troubles acido-basiques).
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TABLEAU I : ETIOLOGIES DES HYPERCALCEMIES

ETIOLOGIES ‘ MECANISMES

HYPERPARATHYROIDIE Primaire (fréquente)
Familiale (rare)
Secondaire

Lyse tumorale osseuse directe

NEOPLASIE

Sécrétion de PTH-rp* ou d'autres facteurs
ostéolytiques

MEDICAMENTS

INSUFFISANCE RENALE

N Activité de 1alpha hydroxylase avec
production non régulée de Ia 1,25 (OH)2 D
par le tissu granuleux

GRANULOMATOSES

ENDOCRINOPATHIES

Sécrétion du VIP** like

AUTRES

*PTH-rp : Parathormone related peptide ; **VIP : Vasoactive intestinal peptide.

ELIMINER LES FAUSSES HYPERCALCEMIES

Avant de retenir le diagnostic d’une hypercalcémie, il faut
éliminer les erreurs du laboratoire, les erreurs du dosage et
les erreurs du prélevement (garrot serré gardé pendant long-
temps). Aussi, il faut vérifier que le prélevement s’est fait sur
un tube sec. Finalement, on peut avoir une fausse hypercalcé-
mie au cours des dysprotidémies importantes (déshydratation,
myélome multiple), et au cours des alcaloses métaboliques.

‘ CONTEXTE

- Adénome
- Hypercalcémie, hypocalciurie familiale bénigne.

- Insuffisance rénale chronique
- Médicamenteuses (lithium)

- Principalement les cancers du sein, rein, poumon, prostate, vessie
- Myélome

- Lymphome (T)

Principalement dans les cancers épidermoides (ORL, cesophage...)

- Vitamine D, vitamine A

- Thiazidiques

- Lithium

- Préparations calciques alcalines

- Aigué, chronique
- Post-transplantation

- Tuberculose, sarcoidose
- Histoplasmose

- Candidose

- Granulome éosinophile

- Insuffisance surrénale
- Thyrotoxicose

- Phéochromocytome
- Acromégalie

- Tumeur pancréatique

- Syndrome des buveurs de lait
- Immobilisation

- Maladie de Paget

- Nutrition parentérale

d’une hypokaliémie constituent aussi des éléments de gravité.
Vu la gravité de 1’hypercalcémie et les complications surtout
cardiaques, I’ECG reste I’examen le plus urgent a faire et qui
nous permettra de mettre en évidence les signes suivants : un
raccourcissement du segment ST, des extrasystoles ventricu-
laires, des blocs auriculo-ventriculaires, voire des fibrillations
ventriculaires.

Une fois le diagnostic de gravité posé, le patient doit étre pris
en charge dans une unité de réanimation, et un traitement doit
étre démarré avant la recherche étiologique.

DIAGNOSTIC DE GRAVITE

ENQUETE ETIOLOGIQUE

Apres avoir confirmé le diagnostic d’'une hypercalcémie, on
doit rechercher les signes de gravité dus aux variations rapides
de la calcémie. 1l s’agit d’un tableau sévere associant de ma-
niere variable des troubles de vigilance pouvant aller jusqu’au
coma, des douleurs abdominales pseudo-chirurgicales, une
déshydratation aigué (conséquence de la polyurie et des vomis-
sements) pouvant étre responsable d’une insuffisance rénale
fonctionnelle et d’un collapsus circulatoire. Une calcémie to-
tale corrigée supérieure a 140 mg/l (3,5 mmol/l) et la présence
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Interrogatoire

L’anamnese est primordiale pour la démarche diagnostique.
Elle recherche la notion de prise médicamenteuse pouvant
induire ou aggraver une hypercalcémie (diurétiques thiazi-
diques, lithium, vitamine D et vitamine A). Elle permet de
rechercher les antécédents de pathologies chroniques (néo-
plasie, hémopathie maligne, granulomatose, endocrinopa-
thie), les antécédents de lithiases urinaires bilatérales et réci-
divantes ou antécédents d’immobilisation prolongée.

e Rhumatologie ®



Diagnostic d’'une hypercalcémie

Examen physique

Un examen clinique minutieux permet de rechercher les signes
cliniques classiques d’une hypercalcémie, les signes de gravité
et d’orienter vers telle ou telle étiologie (palpations des seins,
des aires ganglionnaires, touchers pelviens et autres).

Paraclinique

En plus d’un bilan phosphocalcique sanguin et urinaire initial
(calcémie, phosphorémie, calciurie de 24 heures, phospha-
tases alcalines) et du dosage de la PTH, d’autres examens
peuvent étre réalisés pour mettre en évidence les signes de
gravité d’une hypercalcémie et aussi pour rechercher une
étiologie. Ils seront demandés en fonction de I’orientation
clinique : hémogramme, bilan inflammatoire (VS, CRP),
ionogramme sanguin, électrophorése avec immunofixation
des protéines sériques et urinaires, PTH-rp, TSH et autres.
Pour les examens d’imagerie : les radiographies osseuses
(bassin, crane, mains), radiographie du thorax, échographie
abdomino-pelvienne, scintigraphie osseuse et autres seront
discutés en fonction des points d’appel clinique et de 1’orien-
tation étiologique.

Etiologies des hypercalcémies

Les causes d’hypercalcémie sont nombreuses et variées. Elles
sont représentées par les hyperparathyroidies primaires chez
50 % des cas et par les hypercalcémies d’origine néoplasique
chez 40 % des cas. Les autres causes multiples et rares ne
représentent que 10 % des hypercalcémies (Voir Tableau II).
L’hyperparathyroidie primaire est liée a une Iésion initiale
parathyroidienne (adénome chez 90 % des cas) responsable
d’une sécrétion autonome de PTH, elle-méme responsable
des altérations du métabolisme phosphocalcique et de ses
conséquences sur le tissu osseux, dont la résultante la plus
caractéristique est I’hypercalcémie. Le tableau clinique est
souvent pauvre avec une découverte dans un contexte asymp-
tomatique sur des bilans sanguins systématiques. La biologie
associe une hypercalcémie souvent modérée, une hypophos-
phatémie, une augmentation de la calciurie et une augmenta-
tion de la PTH intacte [1,2-7,12-15].

La 2¢ cause d’hypercalcémie est représentée par les néopla-
sies. Les mécanismes conduisant a I’hypercalcémie sont soit
I’ ostéolyse métastatique directe, soit la sécrétion paranéopla-
sique d’une substance ostéoclastique, la plus fréquente étant
la PTH-rp. Pour les hypercalcémies d’origine lytique directe,
les métastases de tumeurs solides (sein, rein, prostate, vessie)
sont souvent en cause mais aussi les hémopathies comme les
myélomes ou les lymphomes. Les phénomenes lytiques directs
sont principalement responsables, mais il ne faut pas négli-
ger une certaine médiation humorale ou par les cytokines. Il
existe également des formes de lymphomes sécrétant de la
vitamine D. Le profil biologique associe une hypercalcémie,
PTH intacte et PTH-rp diminuée. Dans les hypercalcémies
humorales malignes (souvent sécrétion de PTH-rp), les cancers
épidermoides sont trés souvent mais pas exclusivement en
cause (poumon, cesophage, ORL, stomatologique). Le dosage
de la PTH intacte est effondré, adapté a I’hypercalcémie, mais
le taux de PTH-rp est augmenté. Par ailleurs, la calciurie est
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augmentée et la phosphatémie diminuée. Les autres causes
d’hypercalcémies (Voir Tableau II) bien que nombreuses sont
exceptionnellement rencontrées (moins de 10 % des étio-
logies), et ce dans un contexte souvent évocateur. Pour les
granulomatoses, la sarcoidose est la plus fréquente. Cette
hypercalcémie (présente chez environ 10 a 20 % des sar-
coidoses évolutives) est systématiquement précédée d’une
hypercalciurie annonciatrice. La PTH est diminuée contrai-
rement a la calciurie et a la vitamine D qui sont augmentées.
Pour les autres étiologies, I’anamnese est trés importante
pour orienter vers le diagnostic, notamment pour les causes
médicamenteuses (intoxication par la vitamine D ou A, diuré-
tiques thiazidiques, lithium) ou les hypercalcémies d’immo-
bilisation. Ainsi en fonction de I’anamnese et de I’analyse des
antécédents, le diagnostic étiologique pourra se construire,
aidé ultérieurement par les résultats des dosages électroly-
tiques et/ou hormonaux (Voir Figure 2).

PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Buts du traitement

Le but du traitement est de corriger I’hypercalcémie et d’évi-
ter ses complications par un traitement symptomatique qui
consiste surtout a diminuer 1’absorption intestinale du Ca,
augmenter son excrétion urinaire et inhiber la résorption os-
seuse. Seul un traitement étiologique lorsqu’il est possible,
traite définitivement 1’hypercalcémie. Pour cela on dispose
des moyens suivants.

Moyens thérapeutiques

Traitement symptomatique

Il doit étre démarré en urgence parallelement a 1’enquéte
étiologique. La prise en charge commence par de mesures
hygiéno-diététiques simples : boissons abondantes (6 a 8
grands verres d’eau par jour), arrét des médicaments hyper-
calcémiants, des aliments riches en Ca (apport calcique ne
doit pas dépasser 1 g/jour), proscrire les digitaliques (favo-
risent les complications de 1’hypercalcémie), et favoriser la
mobilisation.

Vu le risque de déshydratation en cas d’hypercalcémie sévere,
toute thérapeutique doit comprendre une réhydratation par
voie intraveineuse (IV) en utilisant du sérum physiologique
isotonique : 200 a 300 ml/h (sauf en cas d’insuffisance rénale
organique terminale). Cela doit s’accompagner d’un monito-
ring hémodynamique du remplissage surtout chez les patients
avec dysfonction rénale ou cardiaque, d’un controle de la
diurese horaire (entre 100 et 150 ml/h), et d’une surveillance
des pertes hydro-électrolytiques. En cas d’apparition des
signes de surcharge (cedeme, rales crépitants), il faut arréter
la réhydratation et donner des diurétiques : furosémide (80
a 100 mg toutes les 2 heures). Les diurétiques de 1’anse ont
certes un effet calciurétique, mais ne sont le plus souvent
utilisés que lorsque les objectifs de réhydratation ont été
débordés ou en cas d’insuffisance cardiaque, et ce toujours
apres restauration des volumes extracellulaires.

Des thérapeutiques plus spécifiques sont utilisées comme la
calcitonine (Cibacalcine* 0,25 mg = 50 UI). Elle agit a 1a fois
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Hypercalcémie

Vérifier par le Ca corrigé ou le ca ionisé

Exclure les hypercalcémies d'origine alimentaire, iatrogéne
(Ca, vitamine A, vitamine D, lithium, thiazidiques ...)

PTH augmentée ou normale haute

Calcium urinaire

Augmenté ou normal

Hyperparathyroidie primaire

Diminué

Hypercalcémie
hypocalciurie familiale bénigne

Imagerie
PTH diminuée ou normale basse
Myélome X Granulomatose Hyperthyroidie Intoxication
Cancer Métastases yperiy en vitamine D
+ osseuses
Sécrétion
EPP* de PTH like P
Calcitriol TSH*** T3, T4 25 (OH) Vit D
Scanner
Scintigraphie
PTH-rp**
Immobilisation

Intoxication vitamine A

*EPP : Electrophorese des protéines
**PTH-rp : Parathormone related peptide
**XTSH : Thyroid stimulating hormone

FIGURE 2 : SCHEMA ILLUSTRANT LA DEMARCHE DIAGNOSTIQUE ET ETIOLOGIQUE DEVANT UNE HYPERCALCEMIE

en inhibant la résorption osseuse et en favorisant I’excrétion
urinaire du Ca. Elle a une action rapide (en 4 a 6 heures) avec
des doses de 4 U/kg/12 heures (en IV, IM ou SC) pouvant
étre augmentée jusqu’a une dose maximale de 6 a 8 UI/Kg/6
heures. Son effet est transitoire (durée d’action de 48 heures)
d’ou son association aux bisphosphonates.

Les bisphosphonates ont une activité anti-ostéoclastique
inhibant la résorption osseuse. Ils ont un délai d’action de 2
a 3 jours apres I'instauration du traitement, et leur effet thé-
rapeutique est prolongé (durée d’action de 2 a 4 semaines).
L’administration de paracétamol avant et apres perfusion est
souhaitable pour éviter certains effets secondaires (fievre,

B Revue Marocaine

d

arthralgies, myalgie et fatigue). Plusieurs molécules peuvent
étre utilisées : le clodronate (Clastoban® a la dose de 4 4 6
mg/kg en perfusion de sérum salé (SS) isotonique en 3 a 6
heures) et 1’étidronate (Didronel® a la dose de 7,5 mg/Kg dans
250 cc de SS isotonique en 4 heures). Ce sont des bisphospho-
nates de 1™ génération qui ont été introduits il y a une ving-
taine d’années. Ils sont relativement de faibles inhibiteurs de
la résorption osseuse par rapport aux nouveaux agents. Les
bisphosphonates de nouvelle génération sont représentés par
I’acide zolédronique intraveineux (Zométa® a la dose de 4 mg
dans 100 cc de SS ou sérum glucosé 5 % en perfusion de 15
min), le pamidronate (Aredia® a la dose de 60 & 90 mg par litre
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Diagnostic d’'une hypercalcémie

de soluté isotonique en perfusion de 4, voire 24 heures), et
I’ibandronate (Bondronat® a la dose de 2 a4 6 mg dans 500 cc
de SS sur 2 heures en IV). Le pamidronate comparé aux autres
bisphosphonates (clodronate, étidronate) semble avoir plus de
patients répondeurs avec une réponse significativement plus
intense, plus précoce et plus prolongée. L’acide zolédronique
semble étre plus puissant et plus efficace que le pamidronate
avec une durée de perfusion trés courte. Tandis que 1’ibandro-
nate semblerait €tre aussi efficace que le pamidronate.

Les glucocorticoides constituent une alternative thérapeutique
discutable en matiere d’hypercalcémie sauf pour certaines étio-
logies (granulomatoses, hémopathies malignes, intoxication a la
vitamine D). IIs permettent la diminution de 1’absorption intes-
tinale du Ca et la réduction de la production du calcitriol par
les cellules mononuclées activées du poumon et des ganglions
lymphatiques. La molécule utilisée est la prednisone a la dose
de 20 a 40 mg/j. Elle entraine une baisse de la calcémie en2 a 5
jours avec une durée d’action de plusieurs jours, voire semaines.
L’épuration extrarénale (dialyse péritonéale ou hémodialyse)
est une thérapie efficace qui peut étre proposée pour éliminer
I’exces de Ca dans I’organisme. Son effet est immédiat mais
transitoire, et elle est considérée comme un traitement de
dernier recours (indications particulieres).

Traitement étiologique

Le traitement symptomatique d’une hypercalcémie doit étre
associé au traitement étiologique. Seule la suppression de la
cause (lorsqu’elle est possible) permet de traiter définitivement
I’hypercalcémie. Les moyens thérapeutiques proposés sont
la chirurgie d’'un adénome parathyroidien ou d’une tumeur
extirpable, chimio-radiothérapie, traitement spécifique d’une
endocrinopathie et autres moyens en fonction de 1’étiologie.

Indications

Les indications thérapeutiques dépendent essentiellement du
taux de la calcémie et de la gravité des signes cliniques.

* Ainsi devant une hypercalcémie <120 mg/l (3 mmol/l), le
traitement repose sur les mesures hygiéno-diététiques (sus
citées) avec éviction des facteurs qui aggravent 1’hypercal-
cémie (thiazidiques, hypovolémie, immobilisation, apport
calcique >1 g/j et autres), et une réhydratation par VO (6 a 8
grands verres d’eau par jour). Une surveillance de la calcémie
1 fois par jour est souhaitable jusqu’a sa normalisation, sans
oublier la recherche et le traitement étiologique.

* Si I’hypercalcémie est comprise entre 120 et 140 mg/l
(3 a 3,5 mmol/l), la prise en charge commence par les
mesures hygiéno-diététiques, associées a une réhydratation
par voie IV, voire calcitonine et bisphosphonates. Les
glucocorticoides sont efficaces surtout dans les hypercalcé-
mies des granulomatoses, des hémopathies malignes ou en
cas d’intoxication a la vitamine D.

¢ En cas d’hypercalcémie >140 mg/l (3,5 mmol/l), le traitement
est urgent en unité de soins intensifs vu le risque vital (cardiovas-
culaire). Il repose sur la réhydratation par voie IV avec monito-
ring. A cette réhydratation, s’ajoute un traitement spécifique par
la calcitonine et les bisphosphonates avec une surveillance de la
calcémie toutes les 6 heures pendant les premieres 48 heures, puis
une fois par jour jusqu’a normalisation. L’épuration extrarénale
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est le traitement de référence des hypercalcémies en cas d’insuffi-
sance rénale aigué, d’insuffisance rénale terminale avec Ca >180-
200 mg/1, ou en cas de défaillance cardiovasculaire. En 2¢ temps,
un traitement étiologique spécifique s’impose [1,2,4,7,8,14-20].

CONCLUSION

La présentation clinique de 1’hypercalcémie est polymorphe.
Les formes asymptomatiques sont de plus en plus fréquentes.
Les deux grandes causes d hypercalcémie sont 1’hyperpara-
thyroidie primitive et les affections malignes.
L’hypercalcémie sévere peut engager le pronostic vital et doit
&tre traitée en extréme urgence.
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