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Objectifs :
• Savoir d&eacute;finir l’hypercalc&eacute;mie et reconna&icirc;tre les principales
complications de l’hypercalc&eacute;mie.
•
Conna&icirc;tre
les
principales
causes
d’hypercalc&eacute;mie
et
leurs
caract&eacute;ristiques diagnostiques et justifier les examens compl&eacute;mentaires.
• Conna&icirc;tre le traitement d’urgence de l’hypercalc&eacute;mie mena&ccedil;ante.
• Conna&icirc;tre les indications de traitement des hypercalc&eacute;mies selon leurs
&eacute;tiologies.
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INTRODUCTION
 L’hypercalc&eacute;mie est d&eacute;finie biologiquement par une calc&eacute;mie sup&eacute;rieure
&agrave; 2,63 mmol/l (105 mg/l) ou un taux de calcium ionis&eacute; sanguin sup&eacute;rieur
&agrave; 1,40 mmol/l.
 L’incidence actuelle des hypercalc&eacute;mies est de 500 nouveaux cas par an
et par million d’habitants.
● La tol&eacute;rance clinique de l’hypercalc&eacute;mie est tr&egrave;s variable selon le
degr&eacute; de l’hypercalc&eacute;mie, allant de formes peu s&eacute;v&egrave;res
asymptomatiques &agrave; la crise aigu&euml; hypercalc&eacute;mique mettant en jeu le
pronostic vital ; constitue une urgence th&eacute;rapeutique.
 L’expression clinique des hypercalc&eacute;mies d&eacute;pend du niveau de
l’hypercalc&eacute;mie et de sa vitesse d’installation. 10 % sont
asymptomatiques. L’hypercalc&eacute;mie s&eacute;v&egrave;re ou d’installation rapide
s’accompagne de signes g&eacute;n&eacute;raux, de troubles digestifs et de
manifestations neuropsychiques souvent d&eacute;routante
 L’hypercalc&eacute;mie est un probl&egrave;me clinique fr&eacute;quent.
 Il faut distinguer l’hypercalc&eacute;mie vraie, avec &eacute;l&eacute;vation du calcium
ionis&eacute; des fausses hypercalc&eacute;mies par augmentation de la fraction li&eacute;e
aux prot&eacute;ines.
 En effet, 40 &agrave; 45 % du calcium s&eacute;rique est li&eacute; aux prot&eacute;ines,
principalement &agrave; l’albumine. Une hyper albumin&eacute;mie, par
d&eacute;shydratation s&eacute;v&egrave;re par exemple, conduit &agrave; une augmentation du
calcium total, mais sans &eacute;l&eacute;vation du calcium ionis&eacute;.
 Donc, le bilan d’une hypercalc&eacute;mie doit donc comporter un dosage du
calcium ionis&eacute; et une &eacute;lectrophor&egrave;se des prot&eacute;ines s&eacute;riques.
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Rappels
physiologique sur
m&eacute;tabolisme phosphocalcique :
-Calcium et phosphore sont apport&eacute;s par l’alimentation.
- Ils sont r&eacute;gul&eacute;s par 2 hormones : la parathormone et vitamine D.
1. LE PHOSPHORE :
Les principales sources alimentaires de phosphore sont les c&eacute;r&eacute;ales, les
viandes, les poissons et les œufs. L'apport alimentaire quotidien suffit
normalement &agrave; couvrir les besoins de l'organisme.
La phosphor&eacute;mie (taux de phosphore dans le sang) est r&eacute;gul&eacute;e par
diff&eacute;rentes hormones.
Le phosphore (P) est apport&eacute; par l'alimentation, puis absorb&eacute; par
l'intestin. On le retrouve essentiellement dans les os, sous forme min&eacute;rale,
et dans le sang, associ&eacute; &agrave; des substances organiques. Il est aussi pr&eacute;sent
dans toutes les cellules et participe &agrave; leurs activit&eacute;s.
2. LE CALCIUM
● Le calcium est un &eacute;l&eacute;ment chimique pr&eacute;sent dans la nature et dans le
corps humain, o&ugrave; il est indispensable &agrave; la solidit&eacute; osseuse par sa fonction
en tant que cofacteur enzymatique, sur la contractilit&eacute; des cellules
musculaires et nerveuses, en tant que second messager cellulaire.
 Sources du calcium :
Alimentaire, essentiellement contenu dans les produits laitiers. Ils
apportent de 60 &agrave; 80 % du calcium total consomm&eacute;. Le lait en fournit
120 milligrammes pour 100 grammes, le fromage frais de 70 &agrave; 170, le
fromage de 150 &agrave; 900. Les apports quotidiens recommand&eacute;s sont de 600
&agrave; 1 200 milligrammes jusqu'&agrave; l'adolescence, puis de 900 milligrammes
chez l'adulte (au moins 1 200 chez la femme m&eacute;nopaus&eacute;e, au moins 1
000 pendant la grossesse et pendant l'allaitement). On recommande de
consommer au moins un produit laitier par repas.
 Cette mol&eacute;cule a une masse atomique de 40.
 La calc&eacute;mie peut &ecirc;tre exprim&eacute;e en mg/l (ancienne norme pouvant
&ecirc;tre encore utilis&eacute;e) ou, de pr&eacute;f&eacute;rence, en mmol/l.
 Les facteurs de conversion sont :
– Calc&eacute;mie en mg/l = calc&eacute;mie en mmol/l x 40.
– Calc&eacute;mie en mmol/l = calc&eacute;mie en mg/l x 0,025.
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A/Le calcium sanguin
● La calc&eacute;mie totale mesur&eacute;e repr&eacute;sente la somme :
– Du calcium li&eacute; (53 %), qui regroupe le calcium li&eacute; aux prot&eacute;ines
(40 %), tout particuli&egrave;rement &agrave; l’albumine, et le calcium complex&eacute; &agrave; des
anions (13 %) sous forme de bicarbonates, de phosphates, de sulfates et
de citrates.
– Et du calcium libre ou ionis&eacute; (47 %).
● Seuls le calcium ionis&eacute; et le calcium complex&eacute; aux anions, soit 60 % du
calcium sanguin, sont diffusibles et ultra filtrables.
● La seule forme biologiquement active est le calcium ionis&eacute;.
● Les limites des valeurs normales de la calc&eacute;mie peuvent l&eacute;g&egrave;rement
varier selon les techniques de dosage et les normales du laboratoire.
– Le plus souvent, les normales sont :
2,25 &agrave; 2,63m mol/l (90 — 105 mg/l).
– Dans certains cas, on est amen&eacute; &agrave; faire le dosage du calcium ionis&eacute; :les
valeurs normales sont de 1,15 &agrave; 1,35 mmol/l.
● Seules les variations du calcium ionis&eacute; sont pathologiques.
● En cas d’anomalie, la calc&eacute;mie doit &ecirc;tre interpr&eacute;t&eacute;e en fonction de
l’albumin&eacute;mie. Une hypo albumin&eacute;mie entra&icirc;ne une baisse de la calc&eacute;mie
mesur&eacute;e mais ne modifie pas le calcium ionis&eacute;.
Il faut calculer la calc&eacute;mie corrig&eacute;e :
Calc&eacute;mie corrig&eacute;e (mmol/l) = calc&eacute;mie mesur&eacute;e(mmol/l) + [(40 albumin&eacute;mie en g/l) x 0,025].
● Deux autres facteurs modifient la proportion habituelle (environ 50 %)
du calcium ionis&eacute; par rapport au calcium total :
– L’&eacute;quilibre acido-basique. L’acidose augmente la proportion du
calcium ionis&eacute;, alors que l’alcalose la diminue.
– L’hyperphosphor&eacute;mie qui diminue la proportion du calcium ionis&eacute;.
B/Le calcium osseux
● 99%du calcium total de l’organisme (1 kg) est contenu dans l’os sous la
forme de cristal d’hydroxyapatite (calcium, phosphore, H20).
● L’os est un tissu en perp&eacute;tuel renouvellement avec un &eacute;quilibre entre
ost&eacute;oformation et r&eacute;sorption osseuse. Chaque jour, 500 mg de calcium
sont &eacute;chang&eacute;s entre l’os et le milieu extracellulaire.
● L’ost&eacute;oformation est due aux ost&eacute;oblastes qui synth&eacute;tisent la trame
prot&eacute;ique de l’os (tissu ost&eacute;o&iuml;de), matrice qui est ensuite min&eacute;ralis&eacute;e.
Cette min&eacute;ralisation d&eacute;pend du produit phosphocalcique s&eacute;rique.
● La r&eacute;sorption osseuse est due &agrave; l’action des ost&eacute;oclastes.
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C/Absorption intestinale du calcium
● Le taux d’absorption intestinale du calcium varie de 30 &agrave; 50 %.
L’absorption intestinale se fait sous forme de calcium ionis&eacute;, dans le
duod&eacute;num et le j&eacute;junum.
● Cette absorption a lieu &agrave; la fois de mani&egrave;re active et passive.
● Pour les apports variant de 700 &agrave; 1 200 mg/jour, il y a 300 &agrave; 400
mg/jour de calcium absorb&eacute;.
Il existe une excr&eacute;tion digestive d’environ 150-200 mg/jour.
D/Excr&eacute;tion r&eacute;nale du calcium
● Le calcium ionis&eacute; est ultrafiltre par le glom&eacute;rule r&eacute;nal (11 &agrave; 15 g/j).
● 99 % du calcium filtr&eacute; sont r&eacute;absorb&eacute;s par les diff&eacute;rents segments du
tubule r&eacute;nal.
– La r&eacute;absorption tubulaire proximale (2/3 du calcium r&eacute;absorb&eacute;) est isoosmotique et suit celle du sodium.
– La r&eacute;absorption distale, ind&eacute;pendante de celle du sodium, s’effectue par
un processus actif.
● La calciurie moyenne est d’environ 150-200 mg/jour (3,75 — 5
mmol/jour). En fait, les m&eacute;canismes hom&eacute;ostatiques adaptent la calciurie
&agrave; la quantit&eacute; de calcium absorb&eacute; qui est tr&egrave;s variable.
● La calciurie physiologique est tr&egrave;s variable : 2,5 &agrave; 7 mmol/24 heures.
E/Hom&eacute;ostasie calcique et hormones r&eacute;gulatrices
La calc&eacute;mie est une des constantes biologiques les plus stables. Cette
r&eacute;gulation d&eacute;pend principalement de trois hormones.
1. La parathormone (PTH)
● Elle est s&eacute;cr&eacute;t&eacute;e par les 4 glandes parathyro&iuml;des.
 La s&eacute;cr&eacute;tion de PTH est &eacute;troitement corr&eacute;l&eacute;e de mani&egrave;re n&eacute;gative avec
la concentration plasmatique du calcium ionis&eacute;, par le biais de
r&eacute;cepteurs membranaires sensibles au calcium (famille des r&eacute;cepteurs
transmembranaires coupl&eacute;s aux prot&eacute;ines G).
 Ainsi toute hypercalc&eacute;mie entra&icirc;ne, si les parathyro&iuml;des sont normales,
une r&eacute;duction tr&egrave;s importante, quasi compl&egrave;te, de la s&eacute;cr&eacute;tion de PTH.
● La PTH joue un r&ocirc;le majeur dans l’hom&eacute;ostasie calcique par ses actions
hypercalc&eacute;miantes :
– Sur l’os : stimulation de la r&eacute;sorption osseuse par stimulation des
ost&eacute;oclastes.
– Sur le rein :
* Augmentation de la r&eacute;absorption tubulaire du calcium, au niveau du
tubule distal.
* Activation de la 1 a-hydroxylase transformant la 25 OH vitamine D en
1,25 dihydroxyvitamine D (calcitriol).
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– Sur le tube digestif : indirectement la PTH augmente l’absorption
intestinale du calcium, par le biais du calcitriol.
2. Le calcitriol ou 1,25 (OH)2 vitamine D
● C’est le m&eacute;tabolite actif de la vitamine D form&eacute; apr&egrave;s :
– Transformation h&eacute;patique (25 hydroxylase) de la vitamine D en 25 OH
vitamine D.
– Transformation r&eacute;nale (1 α-hydroxylase) du 25 OH vitamine D en
calcitriol. La 1α-hydroxylase est stimul&eacute;e par la PTH et par
l’hypocalc&eacute;mie.
● Le calcitriol &agrave; des effets principalement hypercalc&eacute;mies par ses actions
– Sur le tube digestif : stimulation de l’absorption intestinale active du
calcium.
– Sur l’os (&agrave; un moindre degr&eacute;) : stimulation de la r&eacute;sorption osseuse
ost&eacute;oclastique.
Ainsi,le calcitriol joue un r&ocirc;le favorisant dans la min&eacute;ralisation osseuse.
3. La calcitonine.
● S&eacute;cr&eacute;t&eacute;e par les cellules C de la thyro&iuml;de, c’est la seule hormone
hypocalc&eacute;miante. Sa s&eacute;cr&eacute;tion est augment&eacute;e par l’hypercalc&eacute;mie et
diminu&eacute;e par l’hypocalc&eacute;mie.
● Son action principale est l’inhibition de la r&eacute;sorption osseuse
ost&eacute;oclastique (r&eacute;cepteurs sp&eacute;cifiques).
4. La PTHrp
● La PTHrp (&laquo; parathormone related peptide &raquo;) est un analogue
structural de la PTH : il existe une homologie biochimique de la partie
amino-terminale (porteur du site actif) des deux mol&eacute;cules, expliquant
que la PTHrp a des actions similaires &agrave; la PTH sur la r&eacute;sorption osseuse
et sur la r&eacute;absorption tubulaire r&eacute;nale du calcium. Si la PTH et la PTHrp
semblent agir sur le m&ecirc;me r&eacute;cepteur membranaire, le g&egrave;ne de la PTHrp
est bien distinct de celui de la PTH.
● La PTHrp est une hormone onco-foetale qui intervient dans deux types
de circonstances :
– Physiologiques : au cours de la grossesse et de la lactation. La PTHrp,
s&eacute;cr&eacute;t&eacute;e par le placenta et les parathyro&iuml;des du foetus, joue un r&ocirc;le
important notamment dans le d&eacute;veloppement osseux. De plus, la PTHrp
s&eacute;cr&eacute;t&eacute;e par le tissu mammaire intervient dans la lactation.
– Pathologiques : au cours de nombreux cancers. La PTHrp s&eacute;cr&eacute;t&eacute;e par
les cellules tumorales de la tumeur primitive et &eacute;ventuellement de ses
m&eacute;tastases, intervient dans la pathog&eacute;nie des m&eacute;tastases osseuses et dans
celle des hyper-calc&eacute;mies malignes.
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M&eacute;canismes physiopathologiques
des hypercalc&eacute;mies :
Une cause d’hypercalc&eacute;mie peut intervenir par un ou plusieurs
m&eacute;canismes associ&eacute;s.
1. Augmentation de la r&eacute;sorption osseuse
● Une hyperr&eacute;sorption osseuse entra&icirc;ne d’abord une hypercalciurie, puis
si les capacit&eacute;s d’excr&eacute;tionr&eacute;nale du calcium sont insuffisantes, une
hypercalc&eacute;mie.
● C’est le m&eacute;canisme le plus souvent en cause.
● L’hyperr&eacute;sorption osseuse peut &ecirc;tre due &agrave; :
– Une s&eacute;cr&eacute;tion inappropri&eacute;e de la PTH : hyperparathyro&iuml;die.
– Une s&eacute;cr&eacute;tion inappropri&eacute;e de PTHrp : peut &ecirc;tre s&eacute;cr&eacute;t&eacute;e en exc&egrave;s par
unetumeur maligne primitive (notamment ORL, bronches, sein, vessie,
leuc&eacute;mie &agrave; lymphocytesT de l’adulte) et ses m&eacute;tastases.
La PTHrp est s&eacute;cr&eacute;t&eacute;e dans le sang, et &eacute;ventuellement localement dans
l’os, et est responsable de l’hypercalc&eacute;mie humorale maligne (action
osseuse et r&eacute;nale).
– Une ost&eacute;olyse m&eacute;tastatique : m&eacute;tastases ost&eacute;olytiques.
Les cellules canc&eacute;reuses entra&icirc;nent une ost&eacute;olyse en s&eacute;cr&eacute;tant soit de la
prostaglandine E2, soit surtout des cytokines activant localement les
ost&eacute;oclastes : IL-1, IL-6, TGF alpha et b&ecirc;ta, TNF alpha et b&ecirc;ta, PTHrp.
Ces cytokines semblent agir sur les ost&eacute;oclastes de mani&egrave;re indirecte, par
l’interm&eacute;diaire des ost&eacute;oblastes.
– L’hyper remodelage osseux d&ucirc; &agrave; une hyperthyro&iuml;die (ost&eacute;ose
thyro&iuml;dienne).
– L’immobilisation chez un sujet ayant un turn over osseux &eacute;lev&eacute; :
adolescent, maladie de Paget.
-Il est important de noter que certains cancers peuvent agir par un double
m&eacute;canisme local (m&eacute;tastases ost&eacute;olytiques) et humoral (s&eacute;cr&eacute;tion
syst&eacute;mique de PTHrp).
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2. Diminution de l’excr&eacute;tion r&eacute;nale du calcium
● Elle joue un r&ocirc;le important dans :
– Toute hypercalc&eacute;mie s&eacute;v&egrave;re, quelle que soit son &eacute;tiologie. Il existe en
effet une hypo vol&eacute;mie (vomissements, polyurie) qui entra&icirc;ne une
augmentation de la r&eacute;absorption tubulaire du sodium et du calcium. Ainsi
se cr&eacute;&eacute; un v&eacute;ritable cercle vicieux.
– L’hyperparathyro&iuml;die primaire. La PTH entra&icirc;ne une augmentation de la
r&eacute;absorption tubulaire du calcium.
– L’hypercalc&eacute;mie humorale maligne. La PTHrp, comme la PTH,
augmente la r&eacute;absorption tubulaire du calcium ce qui majore le degr&eacute;
d’hypercalc&eacute;mie.
– Certaines HCAM o&ugrave; peut exister une alt&eacute;ration de la fonction r&eacute;nale
entra&icirc;nant une diminution des capacit&eacute;s d’excr&eacute;tion r&eacute;nale du calcium :
MM.
– La prise de diur&eacute;tiques thiazidiques : diminution de l’excr&eacute;tion r&eacute;nale
du calcium et h&eacute;moconcentration.
3. Augmentation de l’absorption intestinale du calcium
● Elle est due habituellement &agrave; une augmentation du calcitriol :
– Intoxication &agrave; la vitamine D.
– Sarco&iuml;dose et autres granulomatoses. Ces granulomatoses poss&egrave;dent
une activit&eacute; 1alphahydroxylase au si&egrave;ge du granulome (macrophages).
– Certains lymphomes malins hodgkiniens ou non hodgkiniens.
● Il peut s’agir d’un exc&egrave;s d’apports calciques.
4. Autres m&eacute;canismes
● L’hypercalc&eacute;mie hypocalciurie familiale (syndrome de Marx), il existe une
insensibilit&eacute;partielle des cellules parathyro&iuml;diennes au calcium ionis&eacute; par
mutation sur le g&egrave;ne codant pour le r&eacute;cepteur au calcium.
● Pour maintenir un taux normal de PTH s&eacute;rique, la calc&eacute;mie doit donc
&ecirc;tre augment&eacute;e parrapport au sujet normal.
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DIAGNOSTIC POSITIF
A/Circonstances de d&eacute;couverte
1. Hypercalc&eacute;mie asymptomatique
● Quand l’hypercalc&eacute;mie est mod&eacute;r&eacute;e, elle est asymptomatique dans la
majorit&eacute; des cas ; peut &ecirc;tre :
– D&eacute;couverte fortuitement lors d’un dosage de la calc&eacute;mie.
– Recherch&eacute;e dans certaines affections (cancers) ou lors du suivi de
certains traitements (traitement vitamino calcique).
2. Signes cliniques
● Les manifestations cliniques de l’hypercalc&eacute;mie sont nombreuses, non
sp&eacute;cifiques et diversement associ&eacute;es.
● C’est surtout leur association qui est &eacute;vocatrice du diagnostic.
Mais il faut savoir l’&eacute;voquer devant un seul de ces signes, inexpliqu&eacute; par
ailleurs, et alors demander le dosage de la calc&eacute;mie.
a) Signes g&eacute;n&eacute;raux
– Asth&eacute;nie, anorexie.
– C&eacute;phal&eacute;es.
– D&eacute;shydratation secondaire aux vomissements, &agrave; la polyurie, et parfois
aux troubles de conscience.
b) Signes digestifs
– Naus&eacute;es, vomissements, constipation, douleurs abdominales, syndrome
pseudo-occlusifsont fr&eacute;quents lorsque la calc&eacute;mie est &gt; 3 mmol/L.
– Ulc&egrave;res gastroduod&eacute;naux, pancr&eacute;atite aigu&euml; (plus rarement).
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c) Signes r&eacute;naux
– Polyuro-polydipsie. La polyurie est hypotonique, secondaire &agrave; une
r&eacute;sistance du tube collecteur &agrave; l’ADH.
– Alcalose hypochlor&eacute;mique (augmentation de l’&eacute;limination r&eacute;nale des
ions H +) sauf en cas d’hyperparathyro&iuml;die primaire (acidose
hyperchlor&eacute;mique par augmentation de l’&eacute;limination r&eacute;nale des
bicarbonates).
– Lithiase urinaire (bilat&eacute;rale, r&eacute;cidivante) dans les formes chroniques
avec hypercalciurie (hyperparathyro&iuml;die primaire).
– N&eacute;phrocalcinose par d&eacute;p&ocirc;ts calciques dans le parenchyme r&eacute;nal.
– Insuffisance r&eacute;nale oligo-anurique, secondaire &agrave; la d&eacute;shydratation. Non
trait&eacute;e, elle peut devenir organique.
d) Signes neuropsychiques
– Fatigabilit&eacute; musculaire avec hypotonie, d&eacute;ficit pseudomyopathique,
ar&eacute;flexie, myoclonies.
– Apathie, somnolence ou insomnie, syndrome confusionnel, troubles de
la vigilance, convulsions, coma.
– Manifestations psychiatriques : troubles du caract&egrave;re ou du
comportement, syndrome d&eacute;pressif, agitation psychomotrice, acc&egrave;s
maniaque, d&eacute;lire.
e) Signes cardio-vasculaires
– Hypertension art&eacute;rielle.
–Signes ECG : raccourcissement du segment ST et de l’intervalle QT.
– Troubles du rythme (tachycardie, extrasystole ventriculaire, fibrillation
ventriculaire) ou de la conduction (bloc auriculo-ventriculaire). Le
risque d’hyperexcitabilit&eacute; ventriculaire est major&eacute; par l’hyperkali&eacute;mie.
3. La crise aigu&euml; hypercalc&eacute;mique
● Elle met en jeu le pronostic vital &agrave; court terme et survient le plus
souvent quand la calc&eacute;mie d&eacute;passe 3,75 mmol/l (150 mg/l).
● Elle conduit le malade en milieu de soins intensifs dans un tableau
s&eacute;v&egrave;re associant de mani&egrave;re variable : signes digestifs majeurs,
d&eacute;shydratation avec hyper natr&eacute;mie, fi&egrave;vre, hypotension/collapsus,
insuffisance r&eacute;nale oligo-anurique, troubles de vigilance ou coma,
troublescardiaques.
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B/Affirmer le diagnostic
● Le diagnostic d’hypercalc&eacute;mie est biologique, affirm&eacute; par le dosage de
la calc&eacute;mie sup&eacute;rieure &agrave; 2,63 mmol/l (105 mg/l).
● Quand l’hypercalc&eacute;mie est mod&eacute;r&eacute;e et asymptomatique, elle doit &ecirc;tre
v&eacute;rifi&eacute;e &agrave; trois dosages successifs. Quand l’hypercalc&eacute;mie est s&eacute;v&egrave;re et
symptomatique, le premier dosage suffit.
● En cas d’insuffisance r&eacute;nale chronique, qui s’accompagne normalement
d’une hypocalc&eacute;mie, la constatation d’une calc&eacute;mie normale peut traduire
une tendance &agrave; l’hypercalc&eacute;mie.
C/Appr&eacute;cier la gravit&eacute; de l’hyper-calc&eacute;mie
● La tol&eacute;rance d’une hypercalc&eacute;mie est variable et d&eacute;pend :
 Du degr&eacute; de l’hypercalc&eacute;mie : La tol&eacute;rance devient mauvaise &agrave;
partir de 3,25 m mol/l (130 mg/l), l’hypercalc&eacute;mie est grave &agrave; partir de
3,5 m mol/l (140 mg/l) et s&eacute;v&egrave;re &agrave; partir de 3,75 m mol/l (150 mg/l).
 De la rapidit&eacute; d’installation et d’aggravation de l’hypercalc&eacute;mie.
Les hypercalc&eacute;mies malignes qui apparaissent et s’aggravent rapidement
sont souvent mal tol&eacute;r&eacute;es. Les hypercalc&eacute;mies chroniques sont mieux
tol&eacute;r&eacute;es, pour une m&ecirc;me valeur de la calc&eacute;mie, que les formes aigu&euml;s.
Elles peuvent &ecirc;tre asymptomatiques.
● La gravit&eacute; de l’hypercalc&eacute;mie d&eacute;pend :
 Du degr&eacute; d’hypercalc&eacute;mie (bonne tol&eacute;rance si &lt; 3 m mol/l).
 Des signes cliniques.
- Les signes de gravit&eacute; sont : syndrome pseudo-occlusif, d&eacute;shydratation,
troubles de vigilance, insuffisance r&eacute;nale.
– Des troubles du rythme cardiaque : ECG syst&eacute;matique devant toute
hypercalc&eacute;mie.
– D’un &eacute;ventuel contexte n&eacute;oplasique du fait des d&eacute;sordres associ&eacute;s et du
fait que les hypercalc&eacute;mies malignes &eacute;voluent spontan&eacute;ment rapidement
vers l’aggravation. Parathormone
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DIAGNOSTIC &Eacute;TIOLOGIQUE
A/La d&eacute;marche diagnostique
1. Hypercalc&eacute;mie s&eacute;v&egrave;re et symptomatique
● La d&eacute;marche diagnostique d&eacute;pend de deux consid&eacute;rations :
– Il s’agit le plus souvent d’une HCAM[1]
– Urgence diagnostique et th&eacute;rapeutique chez un patient hospitalis&eacute; en
milieu sp&eacute;cialis&eacute;.
● Quand il existe un cancer &eacute;volutif connu, le diagnostic d’HCAM est
habituellement &eacute;vident.
● Dans tous les autres cas, les &eacute;l&eacute;ments d’orientation sont :
– Les &eacute;l&eacute;ments cliniques : pr&eacute;sence d’ant&eacute;c&eacute;dents canc&eacute;reux, terrain
favorisant certains cancers (alcoolo-tabagisme), pr&eacute;sence de signes
&eacute;vocateurs d’une pathologie canc&eacute;reuse (alt&eacute;ration de l’&eacute;tat g&eacute;n&eacute;ral,
douleurs osseuses intenses, ad&eacute;nopathie superficielle, h&eacute;patom&eacute;galie de
type tumorale, tumeur palpable d’un sein, anomalie du toucher vaginal ou
rectal).
– Des &eacute;l&eacute;ments biologiques : NFS-plaquettes, phosphor&eacute;mie,
bicarbonates, &eacute;lectrophor&egrave;se des protides s&eacute;riques, prot&eacute;inurie, PTH 1-84
(PTH intacte), 25-OH vitamine D.
– Radiographies du thorax, radiographies osseuses.
2. Hypercalc&eacute;mie de s&eacute;v&eacute;rit&eacute; moyenne ou asymptomatique
● Les &eacute;tiologies sont variables, mais domin&eacute;es en fr&eacute;quence par
l’hyperparathyro&iuml;die primaire.
● Si le patient est symptomatique, la d&eacute;marche diagnostique se d&eacute;roule
habituellement en hospitalisation.
● S’il est asymptomatique, il n’existe pas d’urgence et les examens sont
pratiqu&eacute;s en ambulatoire.
a) Interrogatoire
– Ant&eacute;c&eacute;dent de cancer ou terrain favorisant.
– Prise de calcium et de vitamine D, de diur&eacute;tiques thiazidiques, de
lithium, de vitamine A.
– Ant&eacute;c&eacute;dent de lithiase urinaire.
– Ant&eacute;c&eacute;dents familiaux d’hypercalc&eacute;mie.
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b) Examen physique
– Alt&eacute;ration de l’&eacute;tat g&eacute;n&eacute;ral.
– Douleurs osseuses.
– Tum&eacute;faction cervicale.
– Anomalie de type tumorale, sans oublier la palpation des seins et les
touchers pelviens.
c) Examens compl&eacute;mentaires de premi&egrave;re intention :
– Biologie :
* NFS-plaquettes, VS,
* &eacute;lectrophor&egrave;se des protides s&eacute;riques,
* Ionogramme sanguin,
* phosphor&eacute;mie,
* phosphatases alcalines,
* prot&eacute;inurie des 24 heures,
* calciurie des 24 heures,
* PTH 1-84 s&eacute;rique,
* 1,25 OH2 vitamine D.
– Radiographies standards :
* thorax,
* ASP, (+/- bassin, cr&acirc;ne, mains + poignets, genoux).
d) Synth&egrave;se
– Dans la majorit&eacute; des cas, la PTH 1-84 est augment&eacute;e
:hyperparathyro&iuml;die primaire.
– Dans les autres cas :
* La PTH est diminu&eacute;e : le diagnostic d’hyperparathyro&iuml;die primaire est
exclu. Si les examens de premi&egrave;re intention n’ont pas permis de porter un
diagnostic, on demandera :PTHrp s&eacute;rique (laboratoire sp&eacute;cialis&eacute;), 1,25
(OH)2 vitamine D, scintigraphie osseuse,mammographie, &eacute;chographie
r&eacute;nale, etc.
* La PTH est dans les limites de la normale, mais anormalement &eacute;lev&eacute; par
rapport au degr&eacute; d’hypercalc&eacute;mie : le diagnostic d’hyperparathyro&iuml;die
reste probable.
● Il est difficile de sch&eacute;matiser la d&eacute;marche diagnostique, m&ecirc;me si le
principal &eacute;l&eacute;ment d’orientation diagnostique est, l&agrave; encore, le dosage de
la PTH 1-84 s&eacute;rique.
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B/Les &eacute;tiologies
II.
Hyperparathyro&iuml;die primaire
a) Introduction:
L’hyperparathyro&iuml;die primaire (HPTP) est une hypers&eacute;cr&eacute;tion de
parathormone (PTH) non freinable par l'hypercalc&eacute;mie, a diff&eacute;rencier de
l’'hyperparathyroidie (HPT) secondaire (r&eacute;actionnelle, suite a une
hypocalc&eacute;mie, le cas de l’insuffisance r&eacute;nale et le d&eacute;ficit en vit D) et
tertiaire (c'est une HPT secondaire qui s'autonomise malgr&eacute; la correction
de l'hypocalc&eacute;mie).
L’HPT primaire a &eacute;t&eacute; longtemps consid&eacute;r&eacute;e comme une pathologie rare,
elle est d&eacute;sormais de plus en plus fr&eacute;quente, repr&eacute;sentant le 2eme motif
de consultation en endocrinologie apr&egrave;s les thyroidopathies. Elle est
surtout asymptomatique, d&eacute;couverte a l’occasion d’un bilan
phosphocalcique syst&eacute;matique.
Les contraintes de prise en charge de ces HPTP dans notre pays sont
principalement en rapport avec les difficult&eacute;s rencontr&eacute;es dans la mise en
&eacute;vidence par imagerie (&eacute;chographie, TDM, scintigraphie) de l’ad&eacute;nome
parathyro&iuml;dien responsable dans 80% des cas d’HPTP.
La prise en charge th&eacute;rapeutique est principalement chirurgicale dans les
formes symptomatiques et chez les sujets jeunes.
b) Epid&eacute;miologie :
*L’HPTP s’observe a tout &acirc;ge de la petite enfance jusqu’aux ages les plus
avances. *Cependant l’incidence s’accroit avec l’age.
*L’&acirc;ge moyen au moment du diagnostic est de58 ans.
*La pr&eacute;valence est de 1 /1000 (1/500 pour les femmes de plus de 45 ans).
*La pr&eacute;dominance f&eacute;minine est nette : de 2 a 3/1.
c) Etiopathog&eacute;nie:L’HPTP est due:
*A un ad&eacute;nome parathyro&iuml;dien unique : dans 80 a 85 % des cas, et dans
10% des cas, les ad&eacute;nomes sont situes dans des parathyro&iuml;des ectopiques :
intra thyro&iuml;dien, l'espace retrooesophagien, m&eacute;diastin.
*A des ad&eacute;nomes multiples : dans moins de 5% des cas.
*Hyperplasie des 04 glandes parathyro&iuml;des : 15-20%, d&eacute;velopp&eacute;es &agrave;
partir des cellules principales.
*Cancer des parathyro&iuml;des : 1% des cas.
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 L’HPTP est sporadique dans 90 a 95% des cas. Les facteurs incrimines
dans la prolif&eacute;ration monoclonale des cellules principales a l’origine du
d&eacute;veloppement d’ad&eacute;nome sont mal connus. Sont &eacute;voqu&eacute;s : mutations
ponctuelles responsables de la surexpression d’un proto-oncog&egrave;ne,
inactivation d’un g&egrave;ne suppresseur de tumeur, anomalies de la
methylation de l’ADN, facteurs hormonaux, facteurs
environnementaux…
 L’HPTP est familiale dans 5 a 10% des cas, en rapport avec des
mutations g&eacute;n&eacute;tiques bien identifi&eacute;es : g&egrave;ne de la Menine (pour les
n&eacute;oplasies endocriniennes multiples (NEM) de type 1), g&egrave;ne RET
(NEM de type 2), g&egrave;nes HRPT 1 et 2 (HPTP familiale isol&eacute;e) et le g&egrave;ne
codant pour le r&eacute;cepteur sensible au calcium (syndrome de Marx).
d) Hyperparathyro&iuml;die primaire et les n&eacute;oplasies endocriniens
multiples :
Les n&eacute;oplasies endocriniens multiples (NEM) repr&eacute;sente 2%des
hyperparathyro&iuml;dies primaires.
Les arguments de suspicion sont :
*L’&acirc;ge jeune au diagnostic
*Le caract&egrave;re multi glandulaires: Ad&eacute;nomes multiples ,Hyperplasie .
*Association d’autres pathologies.
a) D&eacute;finition des NEM :
Association de pathologie tumorale endocrine reconnaissant un facteur
favorisant commun : une anomalie g&eacute;n&eacute;tique. Cette anomalie concerne
toutes les cellules de l'organisme, la maladie est donc transmissible.
La transmission se fait selon un mode autosomal dominant.
La gestion de ces pathologies impliquant plusieurs organes impose une
prise en charge multidisciplinaire.
b) Les types des NEM :
(1) NEM de type 1 ou syndrome de Wermer.
Association de l’hyperparathyro&iuml;die primaire par hyperplasie (95 % des
cas) et,
- des tumeurs endocrines pancr&eacute;atiques dans 25-50 % des cas, surtout
gastrinomes &agrave; l’origine d’ulc&egrave;res duod&eacute;naux multiples et r&eacute;cidivants,
-parfois insulinome &agrave; l’origine d’hypoglyc&eacute;mies organiques
- un ad&eacute;nome hypophysaire dans 20 &agrave; 30 % des cas, surtout des
prolactinomes souvent volumineux
- une tumeur surr&eacute;nalienne le plus souvent non fonctionnelle
- une tumeur neuroendocrine, essentiellement bronchique et thymique
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 Les tumeurs pancr&eacute;atiques et neuroendocrines en font toute la gravit&eacute;
avec possibilit&eacute; d'&eacute;volution rapide et de diss&eacute;mination m&eacute;tastatique.
 Le g&egrave;ne responsable, la m&eacute;nine, vient d'&ecirc;tre clon&eacute; mais sa fonction
reste inconnue, un d&eacute;pistage familial par biologie mol&eacute;culaire se
d&eacute;veloppe.
(2) La n&eacute;oplasie endocrinienne multiple de type 2 (NEM2)est une
affection multi glandulaire h&eacute;r&eacute;ditaire de transmission autosomique
dominante &agrave; p&eacute;n&eacute;trance compl&egrave;te li&eacute;e &agrave; des mutations germinales du
g&egrave;ne RET. Dont la pr&eacute;valence est estim&eacute;e &agrave; 1/5000.
Il existe trois variantes ph&eacute;notypiques de la NEM2 qui ont pour
constante la pr&eacute;sence d’un cancer m&eacute;dullaire de la thyro&iuml;de (CMT) se
d&eacute;veloppant depuis l'enfance sur une hyperplasie des cellules C (100 %) :
-La NEM2A (syndrome de Sipple)associe au CMT un ph&eacute;ochromocytome dans
20–50 % des cas et une hyperparathyro&iuml;die primaire (HPT) dans 5–20 %
des cas.
-La NEM2B associe au CMT un ph&eacute;ochromocytome (50 % des cas), une
dysmorphie de type Marfan, une ganglioneuromatose digestive et sousmuqueuse .
-Le CMT isol&eacute; familial (FMTC)chez
lequel les autres composantes de la maladie
sont absentes.
 Les diff&eacute;rentes atteintes ont en commun l’histoire naturelle de la
tumorigen&egrave;se du fait de leur origine embryologique commune (cr&ecirc;te
neurale), le stade d’hyperplasie pr&eacute;c&eacute;dant l’apparition de l’ad&eacute;nome
et/ou du cancer. Le diagnostic de NEM2 est pos&eacute; cliniquement le plus
souvent devant un CMT, plus rarement devant un ph&eacute;ochromocytome
ou une hyperparathyro&iuml;die. L’analyse mol&eacute;culaire du g&egrave;ne RET
permettra alors de confirmer le diagnostic en identifiant la mutation
germinale du g&egrave;ne. Le traitement est chirurgical.
 Le pronostic &eacute;tant essentiellement li&eacute; &agrave; celui du CMT, et en particulier
&agrave; son stade anatomoclinique au moment du diagnostic, il justifie une
chirurgie compl&egrave;te chez le cas index et une intervention &agrave; un &acirc;ge
pr&eacute;coce chez les sujets &agrave; risque afin de r&eacute;aliser une thyro&iuml;dectomie
prophylactique
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e) Diagnostic positif :
Manifestations cliniques : les signes d’hypercalc&eacute;mie
1 - Atteinte r&eacute;nale : Parmi les formes symptomatiques, la forme r&eacute;nale
est la plus fr&eacute;quente, retrouv&eacute;e dans 60 a 70% des cas. Les signes
rencontres sont : un syndrome polyuro-polydipsique, des lithiases r&eacute;nales
souvent r&eacute;v&eacute;latrices, r&eacute;cidivantes, bilat&eacute;rales, spontan&eacute;ment radio
opaques a l'ASP, responsables de crises de coliques nephretiques,
Nephrocalcinose et insuffisance r&eacute;nale repr&eacute;sentant le risque &eacute;volutif
majeur de l'hyperparathyro&iuml;die.
2 - Atteinte osseuse :Les signes osseux d’HPT sont tr&egrave;s inconstants &agrave;
l’heure actuelle, car le diagnostic est souvent pr&eacute;coce .Douleurs osseuses
pr&eacute;dominant au rachis et au bassin d’horaire m&eacute;canique, fractures
vert&eacute;brales ou extra-vert&eacute;brales, tum&eacute;faction osseuse d&eacute;formations
osseuses, fractures spontan&eacute;es,
3 - Manifestations digestives : anorexie, naus&eacute;es, vomissements,
constipation. Plus &eacute;vocatrice, la survenue d'une pancr&eacute;atite aigue ou
chronique calcifiante ou d'ulc&egrave;res r&eacute;cidivants de l'estomac.
4 - Manifestations neuropsychiques et musculaires : asth&eacute;nie,
c&eacute;phal&eacute;es, irritabilit&eacute;, d&eacute;pression, m&eacute;lancolie …
5 - Manifestations cardio-vasculaires :Hypertension art&eacute;rielle, troubles
du rythme, diminution de l'espace QT &agrave; l'ECG.
 D&eacute;p&ocirc;ts calciques cutan&eacute;s (prurit), corn&eacute;ens, parois vasculaires.







Manifestations biologiques :
La PTH 1-84 est le plus souvent augment&eacute;e ce qui permet d’affirmer
le diagnostic. Dans certains cas, la PTH 1-84 est dans les valeurs
hautes de la normale, ce qui, en soit, est anormal car traduisant
l’absence de freination de la s&eacute;cr&eacute;tion de PTH par l’hypercalc&eacute;mie.
Hypercalc&eacute;mie, hypophosphor&eacute;mie, hyper calciurie, hyper
phosphaturie.
Acidose hyperchlor&eacute;mique : elle est &eacute;vocatrice car les hypercalc&eacute;mies
s’accompagnent habituellement d’une alcalose hypochlor&eacute;mique.
PTH &eacute;lev&eacute;e (parfois normale mais inappropri&eacute;e a une
hypercalc&eacute;mie).
Augmentation des phosphatases alcalines : traduisent l’hyper
r&eacute;sorption osseuse.
Augmentation du 1,25 OH2 vit D ; surtout le caract&egrave;re non freinable
de la s&eacute;cr&eacute;tion de PTH apr&egrave;s un test de charge calcique per os.
Augmentation de l’AMP cyclique n&eacute;phrog&eacute;nique (l’AMPc est le 2e
message intracellulaire de la PTH, rarement utilis&eacute; actuellement).
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 A noter qu’a cote de ce tableau biologique typique, existe plusieurs
formes sources de pi&egrave;ges diagnostiques de l’HPTP :
 Formes sans hypercalc&eacute;mie : sont rencontr&eacute;es en cas de pancr&eacute;atite aigue
(fixation du calcium sur la cytosteatonecrose), l’insuffisance r&eacute;nale,
carence s&eacute;v&egrave;re en vitamine D, prise de diur&eacute;tiques de l’anse
(furos&eacute;mide), HPTP normocalcemique par r&eacute;sistance tissulaire a
l’action de la PTH.
 Formes sans hyper calciurie : rencontr&eacute;es en cas de d&eacute;ficit en vitamine D
associe, insuffisance r&eacute;nale, diur&eacute;tiques thiazidiques, hypercalc&eacute;mie
hypocalciurique familiale (syndrome de Marx et Aurbach avec le
rapport clearance du calcium / clearance de la cr&eacute;atinine &lt; 0,01)
 Formes sans &eacute;l&eacute;vation de la PTH : en rapport peut &ecirc;tre avec la pr&eacute;sence
d’AC anti PTH ou d’anticorps h&eacute;t&eacute;rophiles interf&eacute;rant lors des
dosages.
Les manifestations radiographiques : sont plus fr&eacute;quents
 Ost&eacute;og&eacute;nie avec hyper transparence osseuse diffuse avec parfois
tassements vert&eacute;braux.
 Aspect micro g&eacute;odique, granuleux du cr&acirc;ne.
 Aspect grillag&eacute; des phalanges et des m&eacute;tacarpiens avec
amincissement des corticales.
 Images de r&eacute;sorption sous-p&eacute;rioste avec encoches sur la face externe
des corticales des phalanges des mains pr&eacute;dominant au bord radial.
 R&eacute;sorption des houppes phalangiennes.
 &Eacute;rosions sous-chondrales : sacro-iliaques, acromio-claviculaires,
symphyse pubienne.
 Ost&eacute;ite fibrokystique de Von Recklinghausen (tr&egrave;s rare actuellement)
se traduisant par des g&eacute;odes des os longs et des tumeurs brunes (os
longs, phalanges, cr&acirc;ne) r&eacute;alisant une ost&eacute;olyse avec cloisons de
refend soufflant la corticale sans la rompre.
 Disparition de la lamina dura p&eacute;ri dentaire.
f. Diagnostic &eacute;tiologique de l’HPT primaire
– Il existe une corr&eacute;lation entre la taille de l’ad&eacute;nome et l’importance de
l’hypercalc&eacute;mie : l’ad&eacute;nome est donc d’autant plus difficile qu’il s’agit de
formes peu s&eacute;v&egrave;res et asymptomatiques.
-Les explorations morphologiques ne sont justifi&eacute;es que chez les patients
de moins de 50 ans ou dans les formes symptomatiques relevant de
l’intervention chirurgicale. Elles sont assez fr&eacute;quemment n&eacute;gatives dans
les NEM de type 1 ou existe une hyperplasie multi glandulaire.
1 – L’&eacute;chographie cervicale: Elle fournit une image anatomique pr&eacute;cise
mais ne peut visualiser les ad&eacute;nomes ectopiques.
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2 – La scintigraphie au Sestamibi marqu&eacute; au techn&eacute;tium Tc 99 m
(MIBI): reste l’examen le plus performant, mieux encore la technique de
SPECT – CT (tomoscintigraphie coupl&eacute;e au scanner X) permet de
localiser avec pr&eacute;cision les foyers en particuliers les parathyro&iuml;des
ectopiques.
3 – Le scanner cervico – m&eacute;diastinal triphasique : Il permet une
localisation pr&eacute;cise des ad&eacute;nomes parathyro&iuml;diennes. La mesure de
densit&eacute; permet de distinguer ces ad&eacute;nomes (densit&eacute; spontanee &lt; 80UH)
des ganglions lymphatiques et de la glande thyro&iuml;de normale (densit&eacute;
spontan&eacute;e &gt; 80UH).
Il est indique en 2eme intention quand les examens de 1ere intention
(&eacute;chographie et scintigraphie) ne sont pas contributifs.
Le scanner multi-d&eacute;tecteur est plus performant que l’IRM dans la
visualisation des ad&eacute;nomes parathyro&iuml;diens a condition de suivre un
protocole strict.
4 – Art&eacute;riographies&eacute;lective des art&egrave;res parathyro&iuml;diennes, le
cath&eacute;t&eacute;risme des veines parathyro&iuml;diennes avec pr&eacute;l&egrave;vements &eacute;tages et
dosage de la PTH : sont des m&eacute;thodes abandonn&eacute;es vue leur caract&egrave;re
invasif.
5 – Intervention chirurgicale: &agrave; la fois exploratrice et curatrice.
III.
Hypercalc&eacute;mies des cancers et h&eacute;mopathies
Typiquement, il existe deux tableaux bien distincts :
1) L’hypercalc&eacute;mie humorale maligne (HHM) sans m&eacute;tastase
osseuse.
* Biologiquement : hypercalc&eacute;mie, hypophosphor&eacute;mie, alcalose
hypochlor&eacute;mique, PTH1-84 effondr&eacute;e, PTHrp tr&egrave;s augment&eacute;e, baisse du
1,25 (OH)2 vitamine D.
* Radiographies et scintigraphie osseuse normales.
2) L’HCAM avec m&eacute;tastases ost&eacute;olytiques.
* Biologiquement : hypercalc&eacute;mie, phosphor&eacute;mie normale, alcalose
hypochlor&eacute;mique, PTH 1-84 effondr&eacute;, PTHrp normale, baisse du 1,25
(OH)2 vitamine D.
* Radiographies montrant des l&eacute;sions ost&eacute;olytiques et scintigraphie
osseuse montrant des m&eacute;tastases hyperfixantes ,inconstamment dans le
my&eacute;lome multiple (MM).
3) HCAM ne pouvant &ecirc;tre class&eacute;es dans ces deux formes :
* HCAM ayant &agrave; la fois une augmentation du taux s&eacute;rique de PTHrp et
des m&eacute;tastases ost&eacute;olytiques.
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* HCAM li&eacute;es &agrave; une &eacute;l&eacute;vation importante du 1,25 (OH)2 vitamine D :
certains lymphomes malins.
Le diagnostic du type de cancer
– En majorit&eacute; des cas, (plus de 60 %), sont dues aux 04 types de cancers
sont les suivants : sein, broncho-pulmonaire, ORL (larynx, pharynx,
cavit&eacute; buccale, etc.), my&eacute;lome multiple.
– Les autres cancers sont :
* Cancers solides avec m&eacute;tastases ost&eacute;olytiques : thyro&iuml;de, rein, de
prostate, tube digestif…
* HHM sans m&eacute;tastases ost&eacute;olytiques : voies urinaires (vessie),
g&eacute;nital (ovaire, ut&eacute;rus).
* H&eacute;mopathies malignes : LNH, maladie de Hodgkin, leuc&eacute;mies aigu&euml;s,
leuc&eacute;mie &agrave; lymphocytes de l’adulte.
IV.
Les autres causes :
a. Causes iatrog&egrave;nes :
 Hypervitaminose D
* Elle est li&eacute;e &agrave; la prise de vitamine D &agrave; titre th&eacute;rapeutique (parfois
autom&eacute;dication), parfois en exc&egrave;s, mais parfois &agrave; posologie normale
(susceptibilit&eacute; individuelle).
Il y a souvent une prise concomitante de calcium.
* Le diagnostic repose sur :
– La notion de prise de vitamine D (St&eacute;rogyl, Dedrogyl, Un-Alpha,
Rocaltrol, nombreuses sp&eacute;cialit&eacute;s pharmaceutiques).
– Clinique : Absence de signes osseux.
– Biologie :
Hypercalc&eacute;mie, hyperphosphor&eacute;mie, hyper calciurie, PTH 1-84
diminu&eacute;e.
-Le diagnostic est affirm&eacute; par le dosage du 25 OH vitamine D s&eacute;rique qui
est augment&eacute;.
-Le traitement repose sur l’arr&ecirc;t de suppl&eacute;mentation par vit D.
Diur&eacute;tiques thiazidiques :
-Biologie : hypercalc&eacute;mie, hypocalciurie ;PTH 1-84 basse ;
Les signes d’h&eacute;moconcentration : &eacute;l&eacute;vation de l’ur&eacute;e parfois de
cr&eacute;atinine, &eacute;l&eacute;vation de la protid&eacute;mie, &eacute;l&eacute;vation d’h&eacute;matocrite.
-Le traitement consiste &agrave; remplacer le diur&eacute;tique thiazidique par un autre
traitement anti hypertenseur.
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 Lithium :
Le lithium est responsable d’une hypercalcemie qui regresse a l’arret de
traitement avec PTH1-84 normale ou moderement augment&eacute; .
Le diagnostic differentiel se fait a l’interrogatoire ou avec la
normalisation de la calcemie apres l’arret de traitement.
 Intoxication &agrave; la vitamine A :
L’intoxication a la vitamine A est une cause exceptionnelle d’hyper
calc&eacute;mie.
Terrain : traitement a forte dose ou prolong&eacute; d’iso r&eacute;tino&iuml;de pour un
psoriasis ou de l’acn&eacute;.
Clinique : asth&eacute;nie ; douleurs musculaires et osseuses ; ch&eacute;ilite fissuraire.
Biologie : hypercalc&eacute;mie ; PTH1-84 basse.
b. Endocrinopathie (hors HPT)
 Ost&eacute;ose thyro&iuml;dienne
* Elle est caract&eacute;ris&eacute;e par une ost&eacute;op&eacute;nie par hyper r&eacute;sorption
ost&eacute;oclastique (haut niveau de remodelage osseux) et survient le plus
souvent chez des sujets &acirc;g&eacute;s.
* Les signes habituels d’hyperthyro&iuml;die sont souvent frustes.
* L’hypercalc&eacute;mie y est rare mais possible : tableau &laquo; d’ost&eacute;oporose &raquo;
avec hypercalc&eacute;mie, phosphor&eacute;mie normale, hyper calciurie,
augmentation des phosphatases alcalines, PTH 1-28 est abaiss&eacute;e.
* Le diagnostic est affirm&eacute; par les dosages hormonaux : effondrement de
la TSH, augmentation de la T3L et de la T4L.
 L’insuffisance surr&eacute;nale aigue : peut s’accompagner d’une
hypercalc&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e li&eacute;e a la d&eacute;shydratation et l’insuffisance r&eacute;nale
fonctionnelle.
c. Granulomatoses :
 Sarco&iuml;dose :
* Il faut savoir y penser et en rechercher les signes sur la radiographie
thoracique, une TDM thoracique au besoin.
* La phosphor&eacute;mie est normale et la calciurie est tr&egrave;s augment&eacute;e.
* Le taux s&eacute;rique de la 1,25 (OH)2 vit D est augment&eacute;.
L’hypercalc&eacute;mie peut &ecirc;tre d&eacute;clench&eacute;e par la prise de vitamine D.
 Autres : tuberculose, berylliose, histoplasmose
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d. Hypercalc&eacute;mie familiale b&eacute;nigne hypercalciurique
(syndrome de Marx)
* Affection h&eacute;r&eacute;ditaire &agrave; transmission autosomique dominante. C’est la
forme h&eacute;t&eacute;rozygote de la tr&egrave;s rare hyperparathyro&iuml;die s&eacute;v&egrave;re n&eacute;onatale.
* Le tableau biologique est celui d’une HPT avec hypercalc&eacute;mie bien
tol&eacute;r&eacute;e, hypophosphor&eacute;mie, PTH 1-84 normale ou l&eacute;g&egrave;rement augment&eacute;e.
* Sa caract&eacute;ristique est l’existence d’une calciurie basse en l’absence
d’insuffisance r&eacute;nale.
f) Immobilisation prolong&eacute;e :
Terrain :-pathologie neurologique,orthopedique.
g) Hyperparathyro&iuml;die tertiaire : hypers&eacute;cr&eacute;tion autonomis&eacute;e de PTH
li&eacute;e &agrave; une hyperplasie ou plus rarement &agrave; un ad&eacute;nome parathyro&iuml;dien.
Au total,
Diagnostic &eacute;tiologique des hypercalc&eacute;mies
•Hyperparathyro&iuml;dies primaires (&gt; 55%)
•Affections malignes ( 30%)
•Autres causes (15 %)
–Iatrog&egrave;nes
–Granulomatoses
–Immobilisation
–Hypercalc&eacute;mie-hypocalciurie familiale
–Endocrinopathie autre qu’hyperparaparathyro&iuml;die
•Hyperthyro&iuml;die, I surr&eacute;nale, acrom&eacute;galie,, ph&eacute;ochromocytome
–divers
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TRAITEMENT DES
HYPERCALC&Eacute;MIES




A/BUT :
Corrections des d&eacute;sordres hydro &eacute;lectrolytiques (r&eacute;hydratation)
Abaisser le taux de la calc&eacute;mie :
 Diminution de l’absorption intestinale du calcium
 Augmentation de l’&eacute;limination urinaire du calcium
 Inhibition de la r&eacute;sorption osseuse
D&eacute;but du traitement &eacute;tiologique si possible (para thyro&iuml;dectomie,
chimioth&eacute;rapie, corticoth&eacute;rapie…).
Arr&ecirc;t de tout les traitements inducteurs ou &agrave; risque: Calcium et
vitamine D, diur&eacute;tiques (thiazidiques ++), lithium, digitaliques.
B/Moyens th&eacute;rapeutiques
1. Corrections des d&eacute;sordres hydro &eacute;lectrolytiques
● La correction ou la pr&eacute;vention d’une hypo vol&eacute;mie constitue un
premier temps essentiel et obligatoire du traitement des hypercalc&eacute;mies.
● La pr&eacute;vention (hypercalc&eacute;mies mod&eacute;r&eacute;es) passe par l’administration de
boissons abondantes.
● Dans les hypercalc&eacute;mies symptomatiques avec d&eacute;shydratation, la
r&eacute;hydratation hydro sod&eacute;e par voie intraveineuse (IV) est indispensable et
urgente.
Elle permet de corriger l’hypo vol&eacute;mie et de rompre le cercle vicieux
g&eacute;n&eacute;r&eacute; par celle-ci (li&eacute; &agrave; l’augmentation de la r&eacute;absorption tubulaire du
sodium et du calcium) : en cons&eacute;quence, la calc&eacute;mie diminue de 10 &agrave; 20
mg/l.
● Cette r&eacute;hydratation permet de faire r&eacute;gresser l’insuffisance r&eacute;nale
fonctionnelle.
● Modalit&eacute;s pratiques:
– Mise en place d’une bonne voie d’abord intraveineuse (p&eacute;riph&eacute;rique ou
centrale selon les cas),
– Perfusion intraveineuse de 3 litres de s&eacute;rum physiologique (Na Cl 9 g/l)
jusqu’&agrave; normalisation de la calc&eacute;mie.
– Les apports de potassium, sous forme de KCl, sont &agrave; adapter &agrave; la
kali&eacute;mie de d&eacute;part (2 g/l si kali&eacute;mie normale) et surtout lors de
l’&eacute;volution.
– Un apport de magn&eacute;sium peut &ecirc;tre n&eacute;cessaire.
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● Cette r&eacute;hydratation IV expose &agrave; la surcharge vol&eacute;mique (œd&egrave;me
pulmonaire d’autant plus que le sujet est &acirc;g&eacute; et qu’il existe une
cardiopathie) et &agrave; l’hyper natr&eacute;mie (pouvant entra&icirc;ner une confusion, des
troubles de vigilance).D’o&ugrave; l’importance de la surveillance.
2. Traitements hypocalc&eacute;miants symptomatiques
a) Le r&eacute;gime pauvre en calcium n’a d’int&eacute;r&ecirc;t que dans les hypercalc&eacute;mies
mod&eacute;r&eacute;es, et au long cours
b) Les bisphosphonates
– Ces analogues du pyrophosphosphate inhibent, par un m&eacute;canisme
d’action cellulaire, les hyper-r&eacute;sorptions osseuses, quel que soit leur
m&eacute;canisme.
– Leur absorption digestive est faible et leur utilisation comme traitement
curatif des hypercalc&eacute;mies fait appel aux formes IV.
– Ils s’incorporent rapidement &agrave; l’os. L’inhibition de la r&eacute;sorption osseuse
d&eacute;pendante des ost&eacute;oclastes semble impliquer l’ost&eacute;oblaste qui, au
contact du bisphosphonate, s&eacute;cr&egrave;te un facteur inhibiteur de l’ost&eacute;oclaste.
– Les bisphosphonates n’ont pas d’action sur la r&eacute;absorption tubulaire du
calcium et ne peuvent pas corriger totalement certaines HHM o&ugrave; le
facteur r&eacute;nal est important.
– Dans le traitement curatif de l’hypercalc&eacute;mie on dispose de :
* Du clodronate (Clastoban) IV : 300 mg/jour x 5 jours de suite.
Perfusion IV lente sur 4 heures dans 500 ml de s&eacute;rum physiologique.
N&eacute;anmoins, l’utilisation du clodronate n&eacute;cessite d’avoir auparavant
normalis&eacute; la fonction r&eacute;nale.
* Plus volontiers du pamidronate (Aredia) IV : 30 &agrave; 90 mg (en fonction
de la s&eacute;v&eacute;rit&eacute; de l’hypercalc&eacute;mie) en une seule perfusion IV lente sur 4
heures dans 500 ml s&eacute;rum physiologique ; quelle que soit la situation.
– Apr&egrave;s perfusion IV du bisphosphonate, il y a normalisation de la
calc&eacute;mie dans pr&egrave;s de 90 % des HCAM. Mais il existe un d&eacute;lai d’action
de 1 &agrave; 3 jours et la calc&eacute;mie se normalise dans un d&eacute;lai de 4 &agrave; 7 jours.
– L’effet hypocalc&eacute;miant persiste au moins 3 &agrave; 5 semaines.
– Un relais per os pr&eacute;ventif de la r&eacute;cidive des HCAM peut &ecirc;tre pris par
Clastoban 400 mg : 4 &agrave; 8 g&eacute;lules par jour (1 600 &agrave; 3 200 mg/j).
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c) La calcitonine
– Elle inhibe la r&eacute;sorption osseuse, par action directe sur l’ost&eacute;oclaste,
mais agit aussi sur lerein par un effet natriur&eacute;tique et calciur&eacute;tique.
– Elle a l’avantage d’une action hypocalc&eacute;miante tr&egrave;s rapide apparaissant
d&egrave;s les premi&egrave;res heures du traitement.
– Mais, dans les HCAM, il existe fr&eacute;quemment un ph&eacute;nom&egrave;ne
d’&eacute;chappement au bout de 3 &agrave; 5 jours de traitement.
– Dans le traitement curatif de l’hypercalc&eacute;mie s&eacute;v&egrave;re, on peut d&eacute;buter la
calcitonine quelle que soit la fonction r&eacute;nale. Il faut utiliser de fortes
doses, r&eacute;parties sur le nycth&eacute;m&egrave;re, et par voie IV : Calsyn 400 unit&eacute;s/24
heures, en IV continu dans les perfusions.
– Dans des hypercalc&eacute;mies plus mod&eacute;r&eacute;es, on peut utiliser une voie SC :
Cibacalcine 0,5 mg x 2 ou 3/jour.
d) Les cortico&iuml;des
Ils inhibent l’absorption intestinale du calcium : efficacit&eacute; importante
dans l’hypervitaminose D et la sarco&iuml;dose.
e) Les autres traitements
– L’&eacute;puration extra-r&eacute;nale permet, gr&acirc;ce &agrave; l’utilisation de bains sans
calcium, une normalisation rapide de la calc&eacute;mie. On l’utilise de mani&egrave;re
exceptionnelle en cas d’hypercalc&eacute;mie maligne majeure avec insuffisance
r&eacute;nale organique.
– La diur&egrave;se forc&eacute;e au furos&eacute;mide (fortes doses) est une technique de
maniement d&eacute;licate (compensations heure par heure, surveillance de la
PVC) qui ne se con&ccedil;oit qu’en service de r&eacute;animation. Elle est de moins en
moins effectu&eacute;e, uniquement dans des hypercalc&eacute;mies tr&egrave;s s&eacute;v&egrave;res.
3. Traitements &eacute;tiologiques
● Seul un traitement &eacute;tiologique efficace permet la r&eacute;gression d&eacute;finitive
de l’hypercalc&eacute;mie. Il est d’autant plus urgent que l’hypercalc&eacute;mie est
s&eacute;v&egrave;re.
a).Dans les HCAM, la possibilit&eacute; d’effectuer un traitement anticanc&eacute;reux
efficace est tr&egrave;s variable. Elle d&eacute;pend : du stade &eacute;volutif du cancer, du
stade d’extension du cancer (int&eacute;r&ecirc;t des HHM sans m&eacute;tastases) et du
type histologique du cancer.
 Les diff&eacute;rents traitements anti tumoraux peuvent parfois &ecirc;tre associ&eacute;s :
chimioth&eacute;rapie anticanc&eacute;reuse, radioth&eacute;rapie, chirurgie d’ex&eacute;r&egrave;se
carcinologique. Mais il n’est pas rare que l’hypercalc&eacute;mie apparaisse &agrave;
la phase terminale d’un cancer au-dessus de toute ressource
th&eacute;rapeutique.
b).Dans l’hyperparathyro&iuml;die primaire,le traitement est chirurgical et
radical .Il existe deux possibilit&eacute;s :
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1. Cervicotomie exploratrice sous anesth&eacute;sie g&eacute;n&eacute;rale :
*Cervicotomie transverse ;
*Exploration macroscopique des quatre glandes ;
*Biopsie et examen extemporan&eacute; d’une ou plusieurs glandes ;
*Dosage per op&eacute;ratoire de la PTH 1-84 ;
*Ex&eacute;r&egrave;se des glandesd’une ou deux glandes augment&eacute;e de volume :la
r&eacute;alisation d’une para-thyro&iuml;dectomie subtotale (ex&eacute;r&egrave;se des 03 glandes
et r&eacute;duction de volume de 4 &eacute;me) surtout en cas d’hyperplasie.
2. La chirurgie mini invasive sous anesth&eacute;sie locale :
*Cervicotomie limit&eacute;e unilat&eacute;rales
*Rep&eacute;rage et ex&eacute;r&egrave;se de la glande pathologique.
*En cas de l’ad&eacute;nome l’ex&eacute;r&egrave;se chirurgicale de l’ad&eacute;nome, cette
chirurgie, confi&eacute;e &agrave; un op&eacute;rateur exp&eacute;riment&eacute;, d&eacute;bute par une
cervicotomie exploratrice qui pr&eacute;cise la cause et v&eacute;rifie toutes les
parathyro&iuml;des.
Dans tous les cas, il faut r&eacute;aliser un examen anatomopathologique de la
ou des glandes res&eacute;qu&eacute;es.
3. Les complications de la chirurgie :
 L’hypocalc&eacute;mie post op&eacute;ratoire transitoire : par freinage des parathyro&iuml;des
restantes, r&eacute;solutive en moins d’une semaine sous traitement par
gluconate de calcium IV.
 L’hypocalc&eacute;mie d&eacute;finitive, si toutes les parathyro&iuml;des sont enlev&eacute;es :
 Le&laquo;hungry bone syndrome&raquo;
*Hypocalc&eacute;mie post op&eacute;ratoire s&eacute;v&egrave;re et prolong&eacute;e ; survenant chez les
patients ayant une atteinte osseuse s&eacute;v&egrave;re en pr&eacute;op&eacute;ratoire ; lie a un
captage intense de calcium par l’os.
*L’atteinte d’un nerf r&eacute;current, respensable d’une dysphonie,
*L’&eacute;chec (persistance ou rechute d’hyperparathyro&iuml;die primaire)
evocateur d’ad&eacute;nome multiples ou d’hyperplasie diffuse.
 L’h&eacute;matome de la loge op&eacute;ratoire (exceptionnel)
4. Les indications chirurgicales ; sont :
 Toute hyperparathyro&iuml;die primaire avant 50 ans.
 Une hypercalc&eacute;mie ≥2 ,75mmol/l avec protides normaux ou notion
d’ant&eacute;c&eacute;dents d’hyper calc&eacute;mie s&eacute;v&egrave;re ;
 Une hyper calciurie (&gt;400 mg/24heures ou 10 mmol /24 heures) ;
 Un retentissement r&eacute;nal
*Lithiase r&eacute;nale
*Diminution de d&eacute;bit de filtration glom&eacute;rulaire par MDRD
&lt;60ml/min/1 ,73m2 (maladie r&eacute;nale chronique)
 Un retentissement osseux :
*T-score≤-2 ,5 a n’importe quel site sur le densitom&egrave;tre osseux.
*Chondrocalcinose.
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5. Dans les autres &eacute;tiologies :
– Hypercalc&eacute;mies iatrog&egrave;nes : arr&ecirc;t de la th&eacute;rapeutique responsable
jusqu’au la normalisation de la calc&eacute;mie.
-Immobilisation prolong&eacute;e :essentiellement pr&eacute;ventif.
– Sarco&iuml;dose : corticoth&eacute;rapie.
– Traitement d’endocrinopathie responsable .
C/Indications th&eacute;rapeutiques
Elles d&eacute;pendent de la gravit&eacute; de l’hypercalc&eacute;mie, de son &eacute;tiologie et du
pronostic vital pr&eacute;visible.
1. Hypercalc&eacute;mie s&eacute;v&egrave;re
– Il s’agit en r&egrave;gle g&eacute;n&eacute;rale d’une HCAM, parfois d’une
hyperparathyro&iuml;die primaire ou d’une autre cause.
– On distingue deux grandes situations :
* L’hypercalc&eacute;mie survient lors de l’&eacute;volution terminale d’un cancer dont
le pronostic est fatal &agrave; court terme.
L’attitude th&eacute;rapeutique ne peut &ecirc;tre syst&eacute;matis&eacute;e.
* L’hypercalc&eacute;mie survient chez un patient ayant une esp&eacute;rance de vie
suffisante. Il s’agit alors d’une grande urgence th&eacute;rapeutique.
– Le traitement associe en urgence :
* L’hospitalisation en milieu sp&eacute;cialis&eacute;, souvent de soins intensifs. Mise
en place desdiverses mesures : voie d’abord veineuse p&eacute;riph&eacute;rique ou
centrale, si besoin sonde gastrique, sonde v&eacute;sicale, surveillance scopique
si n&eacute;cessaire, etc.
* R&eacute;hydratation hydro sod&eacute;e, apports potassiques, traitement de
l’insuffisance r&eacute;nale.
* Traitement hypocalc&eacute;miant. Dans la quasi-totalit&eacute; des cas,
l’hypercalc&eacute;mie est principalement due &agrave; l’hyper r&eacute;sorption osseuse :
association d’un traitement par calcitonine (qui sera poursuivi 3 &agrave; 4 jours)
et d’un bisphosphonate par le pamidronate 90 mg IV (une seule
perfusion).
* Surveillance : clinique (QS), biologique toutes les 12 heures (parfois
moins au d&eacute;but) : calc&eacute;mie, phosphor&eacute;mie, natr&eacute;mie, kali&eacute;mie,
bicarbonates, ur&eacute;e, cr&eacute;atinin&eacute;mie.
* Le traitement &eacute;tiologique doit &ecirc;tre effectu&eacute; d&egrave;s que possible.
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2. Hypercalc&eacute;mies symptomatiquesd’intensit&eacute; moyenne.
– L’hospitalisation et la r&eacute;hydratation hydro sod&eacute;e sont toujours
n&eacute;cessaire.
– Selon l’&eacute;tiologie :
* Hypercalc&eacute;mies malignes : bisphosphonates IV
(pamidronate 30 &agrave; 60 mg).
* Hyperparathyro&iuml;die : calcitonine SC.
* Hypervitaminose D et sarco&iuml;dose : cortico&iuml;des.
– Le traitement &eacute;tiologique s’impose toujours : arr&ecirc;t d’un m&eacute;dicament
responsable, chimioth&eacute;rapie anticanc&eacute;reuse, chirurgie parathyro&iuml;dienne
apr&egrave;s normalisation de la calc&eacute;mie.
3. Hypercalc&eacute;mies bien tol&eacute;r&eacute;es avec calc&eacute;mie inf&eacute;rieure 0&agrave; 3
mmol/l.
– Devant une hypercalc&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e et bien tol&eacute;r&eacute;e, nous sortons du
cadre de l’urgence.
– Les principales mesures symptomatiques sont : hydratation per os,
r&eacute;gime pauvre en calcium.
– S’il existe des sympt&ocirc;mes li&eacute;s &agrave; une hyper r&eacute;sorption osseuse : trait&eacute;
par calcitonine ou bisphosphonate IV (&agrave; dose mod&eacute;r&eacute;e) ou per os.
–Traitement &eacute;tiologique :La chirurgie n&eacute;cessaire dans les indications si non
l’abstention chirurgicale est possible chez un sujet &acirc;g&eacute; de plus de 50 ans,
ayant une hypercalc&eacute;mie mod&eacute;r&eacute;e, stable et asymptomatique la
surveillance est possible.
D. La surveillance :
a. Clinique :
– &eacute;tat d’hydratation,conscience,
– PA,FC,&eacute;tat cardio-pulmonaire,
– pression veineuse centrale dans les cas les plus graves,
– diur&egrave;se,
– Ionogramme sanguin, ur&eacute;e et cr&eacute;atinin&eacute;mie.
b. Para clinique :
-La calc&eacute;mie et l’albumine : tous les 06 mois, puis adapt&eacute;e
-Densitom&egrave;tre osseuse pour l’&eacute;tat osseux tous les 2 a 3ans puis adapt&eacute;e a
la pente &eacute;volutive.
-Fonction r&eacute;nale annuelle .
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Etude
pratique
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Pendant mon stage de dipl&ocirc;me docteur en m&eacute;decine g&eacute;n&eacute;rale, j’ai pass&eacute;
03 mois au niveau du service de m&eacute;decine interne CHU TLEMCEN.
Durant cette p&eacute;riode, j’acquis des notions importants sur la prise en
charge des malades et les &eacute;tapes diagnostics et th&eacute;rapeutiques et leurs
suivies en milieu hospitaliers et a domiciles. Parmi ces malades passant
au service j’ai prenait un seul cas pour la pr&eacute;senter dans le dossier
suivant :
MadameCharefZouawiya&acirc;g&eacute;e de 45ans originaire demeurenta sidi
belabessmari&eacute;e, m&egrave;re de 02 enfants, administrative de profession qui
consulte pour une asth&eacute;nie, desnaus&eacute;es, vomissements et des
douleursabdominales.
Patiente hypertendue depuis 07 ans sous Zanidip 10 mg/j et Tenormine
1/2cp /j,
Aux ant&eacute;c&eacute;dents de poly my&eacute;lite &agrave; l’&acirc;ge de 01ans avec s&eacute;quelle :
atrophiede la jambe gauche.
Aux ant&eacute;c&eacute;dents chirurgicaux : Op&eacute;r&eacute; 02 fois pour une hernie
ombilicale en 2012 puis 2013.
Gyn&eacute;cologique : c&eacute;sarienne.
Les ant&eacute;c&eacute;dents familiaux :
 M&egrave;re : diab&eacute;tique et hypertendue.
 Fr&egrave;re : hypertendue.
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Histoire de la maladie :
Le d&eacute;but des troubles remonte au mois de mai 2013 marqu&eacute; par une
asth&eacute;nie, des naus&eacute;es avec des vomissements associe a des douleurs
abdominales ; consulte &agrave; maintes reprises a titre externe ou un traitement
symptomatique a &eacute;t&eacute; instaure ;mais vu la persistance de la
symptomatologie elle revois un n&eacute;phrologue qui demande une
&eacute;chographie abdomino-pelvien objectivant une nephrocalcinose bilat&eacute;rale
compl&eacute;t&eacute; par un bilan phosphocalcique qui revient en faveur d’une
hypercalc&eacute;mie majeur avec hyperparathormonemie oriente a notre niveau
pour une prise en charge sp&eacute;cialis&eacute;.
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A l’examen clinique:
1/Examen g&eacute;n&eacute;rale a son admission :
 Patiente consciente coop&eacute;rative.
 Etat g&eacute;n&eacute;raleconserv&eacute; avec la notion d’amaigrissement de14kg
(poids ant&eacute;rieur=68kg et actuelle=54kg.).
 T&eacute;gument et conjonctive l&eacute;g&egrave;rementd&eacute;color&eacute;.
 TA=150/90mmHg.
 Poids=54kg.
BMI=20 ,32.
 Taille=01m63.
 FC=80battements/min.
 FR=18cycles/min.
2/Examen physique :
1. Examen cardio-vasculaire :
 La patiente ne d&eacute;critaucuns signes fonctionnels (Pas de
dyspn&eacute;e,pas de douleur thoracique).
 B1, B2 bien per&ccedil;ues.
 Rythme r&eacute;gulier.
 Pas de souffle ni de bruit surajout&eacute; avec une FC=80batt/min.
2. Examen abdomino –pelvien :
2.1. Signes fonctionnels :
 Naus&eacute;es, vomissements.
 &Eacute;pi gastralgies.
 Constipation.
2.2. Inspection :
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 Pr&eacute;sence de cicatrice sequellaire au niveau de la ligne blanche.
2.3. Palpation :
 Douleur au niveau du flanc droit en rapport avec une lithiase
v&eacute;siculaire.
 Signe de contact lombaire –
 Absence de masse palpable, absence d’h&eacute;patom&eacute;galie.
2.4. Percussion : RAS.
3. Examen osteo-articulaire et neuromusculaire :




Douleurs osseuses intermittentes.
Arthralgies des grosses articulations sans arthrite.
Faiblesse musculaire des 02 membres inferieures.
Examen de la sensibilit&eacute;, des paires cr&acirc;niennes :RAS.
4. Examen pleuro-pulmonaire revenant sans particularit&eacute;s.
5. Absence des ad&eacute;nopathies p&eacute;riph&eacute;riques palpables.
6. Le reste de l’examen clinique est sans particularit&eacute;.
V.
Conclusion clinique :
C’est une patiente d’&acirc;ge moyen hospitalis&eacute;e pour la PEC d’une
hypercalc&eacute;mie majeure dont l’examen clinique retrouve un ensemble de
sympt&ocirc;mes en rapport a cette pathologie (asth&eacute;nie, douleur abdominal,
amaigrissement) avec comme complication une nephrocalcinose et une
HTA, concluant a une hyperparathyro&iuml;die primitive dont le reste
d’examen sera demande dans le but &eacute;tiologique et la recherche des
complications.
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Les examens para cliniques :
VI.
Les examens radiologiques :
 L’&eacute;chographie abdomino-pelvien ; l’ASP ainsi que l’&eacute;chographie
cervicale faits avant son admission objectivent :
Echographie abdomino-pelvien :










Faite le 17/09/2013 montre :
Foie homog&egrave;ne de taille normale, et contour r&eacute;gulier.
Voie biliaire principale et voie biliaire intra h&eacute;patique non dilat&eacute;e.
V&eacute;siculebiliaire a paroi fine de contenant des micros lithiases.
Rate et pancr&eacute;ashomog&egrave;ne de taille normale, contoursr&eacute;gulier.
Rein droite et gauche de taille et de situation normale, pr&eacute;sence des
micros calcifications regroupent au niveau calicielles selon une
ligne harmonieuse parall&egrave;le au bord de rein droite et gauche
correspondant a une nephrocalcinose avec conservation de
diff&eacute;rentiation cortico-m&eacute;dullaire.
Vessie a paroi non &eacute;paissis, de contenue anechogene.
Ut&eacute;rus de taille normale.
Absence des formationsannexielles.
Absence des ad&eacute;nopathies abdominales profondes.
Absence d’&eacute;panchement liquidien intra ou retroperitoniale.
Au total :
*Micro lithiasesv&eacute;siculaire.
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*Nephrocalcinose droite et gauche.
ASP :le 18/09/2013
 Bon r&eacute;partition du gaz digestif dans la cavit&eacute;abdominale.
 Pas de formation spontan&eacute;ment visibles se projet dans la
cavit&eacute;abdominale.
 Pas des l&eacute;sionsosteo-articulaires.
Au total :ASP sans anomalies d&eacute;celables.
Echo thyro&iuml;dien : en mode B et Doppler objectivant les deux
lobes, dont les mesures de chacune comme suite :
1/Lobe droite : 11.2/9.8/34.6mm.D’echostructure homog&egrave;ne.
2/Lobe gauche : 10/11.3/28.9mm.
Absence d’ad&eacute;nopathies cervicales d&eacute;celables.
 A notre niveau un ensemble d’examens a &eacute;t&eacute; r&eacute;alis&eacute; dans le but :
 Diagnostic topographique et &eacute;tiologique (scintigraphie au MIBI)
 Recherche des complications :
*ECG, echocoeur (retentissement de son HTA)
*DMO
*Ur&eacute;e, cr&eacute;atinine (fonction r&eacute;nale).
Scintigraphie des glandes parathyro&iuml;des :
Faite le 12/11/2013 objectivant :
 Un aspect scintigraphique d’une glandes parathyro&iuml;de anormale sus
sternale l&eacute;g&egrave;rement lat&eacute;ralis&eacute; a droite (P4 droite) sans autres
localisations sur le reste de volume explor&eacute; (cou et thorax).
 Dans ce contexte clinique, cet est en faveur d’un volumineux
ad&eacute;nome parathyro&iuml;dien.
ECG :




Rythme sinusale r&eacute;gulier
FC=80battements /min.
Pas des ondes aplatis.
Un l&eacute;ger sous d&eacute;calage de segment ST en V4, V5, V6.
Echographie cardiaque :objectivant
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*OG=33cm
*VG: →DTD=49cm
*FR=35%
→ DTS=31cm
* FE=65%
*Les parois : →SIV=10mm
→PPVG=69mm
*Art&egrave;re pulmonaire : PAPul=25mmHg.
Conclusion :




VG non dilat&eacute;e, non hypertrophie, FE=65%.
Pas de vice valvulaire significatif.
PRVG normale, pas des signes d’HTAP.
P&eacute;ricarde sec.
DMO :Faite le 29/10/2013.
 Hanche droite :T Score au niveau du col=-1,7 ; et au total=-0,2.
Selon classification d’OMS est une osteopenie.
 Hanche gauche : Tscore au niveau du col=-3,5 ; et au total=-2,6.
Selon la classification d’OMS est une ost&eacute;oporose.
 Rachis lombaire :Tscore=-1,6.
Selon l’Oms est une osteopenie.
 Risque fracturaire est augment&eacute;e.
VII. Les bilans biologiques :
 Un bilan phosphocalcique sanguin et urinaire, PTHrp, ionogramme
sanguin et un bilanr&eacute;nalr&eacute;alis&eacute;&agrave; son admission revenant comme suit :
-PTHrp=1252pg/ml ↑↑(18 &agrave;19*normale)
-Calc&eacute;mie=168meq/l↑-Calciurie=409mg/24h.
-Natr&eacute;mie=138meq/l↑-Natruirie=122mg/24h.
-Kali&eacute;mie=3.87meq/l ↑-Kaluirie=52mg/24h.
-Phosphor&eacute;mie=24meq/l
-Ur&eacute;e=0.31g/l.
-Cr&eacute;atinine=13.7mg/l Clearance de la creatinine=44↓
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-Glyc&eacute;mie=0.94g/l.
-LDH=293.
-Acide urique=77
FNS :-Hb=10.7↓ An&eacute;mie normo chrome normocytaire.
-GB=8900.
-PLQ=256000.
 En plus d’un bilan initial, d’autres examens a r&eacute;alisescertains sont
demand&eacute; pour but diagnostic, th&eacute;rapeutique et &eacute;tiologique, d’autres
pour le suivie.
27
28
30
Octobre 2013
Calc&eacute;mie
144.6
78.87
Protid&eacute;mie
Phosphatase 138.65
Alcaline
Ure&eacute;
Cr&eacute;atinine
Clearance
135.9
Natr&eacute;mie
2.60
Kali&eacute;mie
Chlor&eacute;mie
Acide urique
Glyc&eacute;mie
47
Albumine
5.04
TSH
Triglyc&eacute;rides
Cholest&eacute;rol total
03
07
10
13
17
21
26
08
Novembre 2013
147
134
153
113
112
111
127
Decembre
2013
116
68
150.76
68
137
69
160
66
117
69
75
69
69
0.41
17
35
0.33
12
52
143
3.3
100
0.27
13
47
0.22
9.7
66
0.15
10
63
137
2.77
0.21
12
52
137
3.4
105
0.22
08
121.7
5.07
97.7
128
1.24
142.8
3.12
138
2.71
44
2.63
2.04
VIII. FNS du 26/11/2013 :-Hb=16.5
-GB=116000 -PLQ=283000
Conclusion biologique :





patiente pr&eacute;sente &agrave; l’admission:
Une hypercalc&eacute;mie + Hypercalcuirie
Hyperparathormonemie (18*normale)
Hypophosphoremie.
D&eacute;shydratation et une insuffisancer&eacute;nale.
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 An&eacute;mie normo chrome normocytaire.
 L’&eacute;volution au milieu hospitalier au cours de traitement m&eacute;dicale
et la recherche &eacute;tiologique se r&eacute;sum&eacute; au tableau pr&eacute;c&eacute;dent.
Conduite &agrave; tenir :
IX.
TRAITEMENT MEDICAL :
X.
Dans l’imm&eacute;diat :
Hospitalisation le 27/10/2013.
Mise en condition + voie d’abord.
R&eacute;hydratation (500 cc de SSI tout les 06 heures).
ECG.
Surveillance de TA.
M&eacute;dicaments :
 Lovenox 0.4ml 01 injection /j
 Azantac 02 fois /j
Investigation &eacute;tiologiques au cours d’hospitalisation (DMO ;
scintigraphie des parathyro&iuml;des et &eacute;chographie et echocoeur…).
XI.
En milieu hospitalier :
En 28/10/2013 :
-Ajout de KCL 01g tout les 06 heures dans 500 cc de SSI en raison d’une
hypokali&eacute;mie &agrave; l’ionogramme.
-30 mg de solumedrole 01 fois /j en IVD.
-Tenormine&frac12; CP (1j/2).
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En 29/10/2013 :
-500 cc de SSI tout les 04 heures +01 g KCL tout les 04 heures.
-Ajout de colchicine 01mg /j.
-lasilix 40 mg tout les 12 heures.
-30 mg de solumedrol 01 fois/j en IVD.
En 03/11/2013 :passage au lasilix 40mg /j par voie orale.
Vu la persistance de l’hypercalc&eacute;miemalgr&eacute; la r&eacute;hydratation, corticoides,
diuretique, un traitement a base de biphosphanate a &eacute;t&eacute; donne, Zometa
4mg a faire passer en &gt;15 min donc la calc&eacute;mie de 160 revient a 115.
En 04/11/2013 :-zometa 04mg /j pendant 15 min
En 13/11/2013 :-04L SSI faire pass&eacute; en 24heures avec arr&ecirc;t de KCL
En 17/11/2013 :-R&eacute;hydratation 6L/24 heures +04 g de KCL
En 19/11/2013 :
-Continuer le sch&eacute;ma de r&eacute;hydratation et programm&eacute; pour l’acte
op&eacute;ratoire.
En 24/11/2013 :
Metanephrine urinaire :&lt;0.1Mmol (les valeurs normaux : 0.2-1).
Nermetanephrine :0.26Mmol/l(les valeurs normaux compris entre 0.4 et 2.1).
0.05 mg/l (les valeurs normales compris entre 0.07 et 0.38).
a) Traitement chirugicale
 Au cours de sa prise en charge m&eacute;dicale, en a pr&eacute;sent&eacute; et discut&eacute;
son dossier avec l’&eacute;quipe de chirurgie dont l’acte op&eacute;ratoire &eacute;tait
programm&eacute; le 16/12/2013 pour adenomectomie +chol&eacute;cystectomie.
Le 16/12/2013 :patiente admise au bloc pour acte chirurgical dont elle a
b&eacute;n&eacute;ficie d’une adenomectomie avec chol&eacute;cystectomie.
Mise sortante sous traitement
-Ca2+accompagn&eacute; par vit D3
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- Arr&ecirc;t de lasilix
-Micardis 40 mg /j (Telmistran)
-Arr&ecirc;t des cortico&iuml;des avec substituions en Hydrocortisone 20 mg /j
-colchicine 01mg /j.
Rendez vous le 23/12/2013 avec les r&eacute;sultats d’&eacute;tude de pi&egrave;ce
op&eacute;ratoire:
 Etude Anatomopathologique :
Le pr&eacute;l&egrave;vement : parathyro&iuml;dien +lithiase v&eacute;siculaire avec le liquide.
Macroscopiquement : nodule de 35/25mm avec aspect ros&eacute; chair de
poisson,paroi v&eacute;siculaire de 06 cm de long ; de 02 mm d’&eacute;paisseur.
 Histopathologie :
Tissu parathyro&iuml;dien si&egrave;ge d’un ad&eacute;nome avec des nids de cellules de
petites calibres, r&eacute;guliers a cytoplasme abondant et a noyau ronde et
petite, absence d’emboles ou d’effraction capsulaire.
-Vaisseaux est de type endocrine.
-Paroi v&eacute;siculaire si&egrave;ge d’une discr&egrave;te infiltration inflammatoire dans le
chorion avec des &eacute;l&eacute;ments mononucl&eacute;es ; des glandes r&eacute;guliers et des
vaisseaux congestifs.
-Liquide est h&eacute;matique avec quelques polynucl&eacute;aires neutrophiles.
 Conclusions :
Aspect histopathologique montre un ad&eacute;nome de la parathyro&iuml;de sans
signe de malignit&eacute;.La paroi v&eacute;siculaire est inflammatoire, le liquide
h&eacute;matique et inflammatoire.
Absence de processus n&eacute;oplasique sur les lames examin&eacute;es.
 La malade sera suivi cliniquement (Etat g&eacute;n&eacute;rale, TA, Temp&eacute;rature,
poids, taille et les signes digestifs et r&eacute;nales) et biologiquement (PTH,
calc&eacute;mie, phosphor&eacute;mie, calciurie, phosphaturie, kali&eacute;mie, natr&eacute;mie,
bilan r&eacute;nale).
44 | P a g e
 Au cours du suivis : on note une augmentation de TSHus donc on a
demande le dosage des anticorps anti peroxydase et des anti TG qui
revient positive en faveur d’une thyro&iuml;dited’Hashimoto.
Patiente mise sous traitement substitu&eacute; par Levothyrox.
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