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Introduction

Le calcium ionisé est un élément essentiel a debneux processus
biologiques. Les découvertes de ces dix derniereges ont permis de
préciser les rbles de cet ion également structurgervient dans la genese du
signal électrique des cellules excitables ou dansohtraction des cellules
musculaires cardiaques ou squelettiques. Il esi ansmessager a 'intérieur
de la cellule ou en extracellulaire, nécessaires@rses fonctions cellulaires
ou enzymatiques. On concoit des lors les conségsgedes troubles de sa
répartition ou de I'équilibre des entrées et detes[1]

L’hypercalcémie est une urgence médicale qui mgtefe pronostic vital en
guelgues heures voire gquelgues minutes vu son isgake qui est 'arrét
cardiaque.

Le diagnostic de I'hypercalcémie est un diagndstilogique qui repose sur le
dosage de la calcémie totale dont la moyenne dapgdulation générale est
de 2,38 mmol/L +/- 0,08 (95,5 mg/L +/- 3,5), quedcgoit le mode de dosage
utilise.

La limite supérieure de la calcémie au-dela deddgun définit
I'nypercalcémie doit se référer aux normes de ahéhoratoire
(habituellement : 2,63 mmol/L soit 105 mg/L).

L'incidence annuelle des hypercalcémies est dem@O0 nouveaux cas par
million d'individus.[2]

Les deux causes dominantes sont I'hyperparathgr@idmaire (55%), les
affections néoplasiques (30%), les autres ne reptast que 15%.

La confirmation du diagnostic est simple, puisde'gle fait appel qu'a la
simple répétition du dosage de la calcémie.

L'orientation du diagnostic étiologique repose dtdbsur le dosage de la
parathormone (PTH).

Dans notre contexte, la découverte de I'hypercaleémst le plus souvent
fortuite en consultation rhumatologique, le patisaplaignant généralement
de douleurs articulaires et/ou dorsolombaires. hibldsse du plateau
technique, les difficultés financieres des patierdadent la recherche

o
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étiologique incertaine, vu la diversité des aff@esi qu'une hypercalcémie
peut révéler.

Le but de notre travail était de déterminer lesactres cliniques et
paracliniques et de recenser les affections inoées dans ces
casd’hypercalcémie recenses dans le service.

e
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OBJECTIFS
% Objectif général :

-Rapporter les particularités cliniques et les @pales affections de
I'nypercalcémie dans le Service de Rhumatologi€dW du Point G.

% Objectifs spécifiques :
-Déterminer la fréquence de I'hypercalcémie.
-Recenser les circonstances de découverte de Ftalipémie.

-Déterminer les causes de I'hypercalcémie.

Thése de médecine Lassina KONE
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|. GENERALITES

1.Définition biologique
a. Calcémie :

Le taux de calcium sérique est régulé de manieogetsa valeur est tres stable
et est comprise entre 2,2 et 2,6 mmol/L (pour le&aie totale, selon les normes
de chaque laboratoird)l]

A propos de la calcémie, il convient de distingleéealcium total et lecalcium
ionisé.

b. Calcium total :
Fortement complexé aux protéines pour 40 %, sondatinfluencé par :

- le taux d’albumine ;
- I’'hnémoconcentration.

Le taux du calcium sérique dépend donc du tausatteimine.
Une formule permet de corriger le calcium total :
Calcium total corrigé = calcium total mesuré (mmol)) + (40 — albumine)/40
c. Calcium ionisé :
De 1,15 & 1,3 mmol/l, son taux est influenceé par :

- le pH (l'acidose augmente le calcium ionisé) ;
- la phosphatémie (I’hypophosphatémie diminue leigaldonisé).

Le dosage du calcium ionisé est utile en cas deugbpations importantes de
I’équilibre acido-basique ou du taux d’albumine

d. Hypercalcémie:

L’hypercalcémie est définie par un taux de calctotal supérieur a 2,6 mmol/l.

Lorsqu’elle est symptomatique, I'hypercalcémiewrst urgence médicale dont le
degré est fonction de la gravité du retentisserolamtjue. La découverte d’'une

hypercalcémie impose la réalisation d’un secondgesie confirmation, sans
retarder le traitement s’il existe des signes menisc(€liminer les erreurs de
dosage, de prélevement).

=)
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2.Intérét

L’intérét du sujet réside dans le dosage systématilg la calcémie des patients
hospitalisés dans le service de Rhumatologie. lehgglcémie méconnueengage
le pronostic vital du patient.

3.Classification

L’hypercalcémie comporte trois classes selon |g &udes signes cliniques
accompagnateurs :

- Hypercalcémie légere : < 3 mmol/L, soit < 120mg/L.
- Hypercalcémie modérée : 3 — 3,5 mmol /L, entre di2ZD40mg/L.
- Hypercalcémie sévere : + de 3,5 mmol /L, soit >1¢m

4. Physiopathologie [2]
4.1. Métabolisme phosphocalcique
+ Calcium :
Il constitue 99% des dents et du squelette et 18% areste de I'organisme.

Le métabolisme du calcium et celui du phosphoré &waitement liés et le
métabolisme phosphocalcique est régulé par la RT¢glcitonine(TCT) et le
calcitriol.

Le calcium plasmatique existe sous deux formes :

» lecalcium non ultrafiltrable (lié aux protéines) et
» lecalcium ultrafiltrable (non ionisé et ionisé).

Apporter par les laitages et éliminer par les masiédécales et les urines,il a
plusieurs roles :

- plastique ;

- métabolique : régulation de la perméabilité meanhire, régulation de
nombreuses enzymes, coagulation du sang, tranemsgnaptique, contraction
musculaire, rythmicité cardiaque.
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» Le calcium plasmatique:
La calcémie varie avec la protéinémie.
Calcémie totale : 2, 20 — 2, 70 mmol/L
Calcémieionisée : 1, 06 — 1, 30 mmol/L
» Le calcium urinaire :
Calciurie: 3,75 — 6,35 mmol/24h
» Les méthodes de dosage

Le prélevement de sang ne doit pas se faire siomoagulant complexant le
calcium.

v Méthodes chimiques

- volumétrie : utilisation de 'EDTA dissodique.
- colorimétrique.

v Méthodes physiques

- électrodes spécifiques.

- spectrophotométrie d’absorption atomique.

+ Le phosphore et le phosphate :

Trois hormones régulent le métabolisme phosphapatci PTH, TCT et le
calcitriol.

= Répartition :
- dans I'os : phosphate tricalcique (PS4Ta");
- principaux anions des liquides intracellulairekd).

- retrouver dans les liquides extracellulaires (LEC

Thése de médecine Lassina KONE
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= Apport et élimination :

Apporter par les aliments et éliminer par les wine
= ROles:

- plastique et structural.

- équilibre acido-basique.

- énergétigue et métabolique.
» Les phosphates plasmatiques

lls sont sous deux formes : phosphates organidydssphates inorganiques. Le
dosage se faitsur plasma hépariné ou sur un séormémolysés. Il est a faire le
plus rapidement pouréviter I'’hydrolyse des estéssphoriques.

Phosphatémie : 1 mmol/L.
» Les phosphates urinaires
Phosphaturie : 22-42 mmol/24h
= Les méthodes de dosage
. Méthodes de MISSON au réactif vanado-molybdique.

. Méthodes utilisant un réactif molybdique.

-
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4.2.La régulation du métabolisme phosphocalcique

4.2.1.Les sites de régulation :

Lumiére

Tuteitil Compartment
e C_E_[lulé'i:ntié'sﬁn'al_é Extracellalaire
ATPase Ca2+
/
/
/
¥
Cal+— L sifatr—» C:ﬂ+1 > Ca2— ] » Calt
Protéine de 't'nanqurt
Cal+ ¢ ol
‘Cellule intestinale

Seul le calcium est régulé.La variation du calchiamucune relation étroite

avecles ions Phosphates.

a. Le tube digestif :

Transport actif transcellulaire
calcitriol (vitamine D] dépendant

Transport passif paracellulaire
foncion du gradient de concentrahon

= [|'absorption du calciumse fait au niveau du duoaénu

Le calcitriol va favoriser :

v" I'entrée du calcium dans la cellule.
v' la synthése de la protéine de transport.
v’ la synthése d’ATP.

= [|'absorption du phosphatese fait au niveau du j@uet de I'iléon.

Les phosphates sont absorbés par deux mécanismes :

v actif transcellulaire.
v’ paracellulaire.

L’absorption des phosphates varie beaucoup enifonde I'apport alimentaire.

Thése de médecine
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b. Les os:
Le tissu osseux est en perpétuel remaniement.

L’'os compact est composé d’'une matrice disposdameelle qui renferme des
constituantsorganiques (fibre de collagenes, pEohiydroxyproline, lipides,
macro-polysaccharides) etminéral (cristaux de phaigptricalcique).

A l'intérieur, il y a présence de trois sites dé&idgation.
Il existe trois types de cellules osseuses :
» Les Ostéoblastes

lls sont responsables de 'ostéogeneése. lIs sys#imétet sécretent la matrice qui
seraimprégné de phosphate-tricalcique sous I'ademphosphatases alcalines
(PAL).

= Les Ostéoclastes :
lls sont responsables de I'ostéolyse, donc deslarpéion osseuse.
» Les Ostéocytes :

Ce sont les anciens ostéoblastes qui se trouvearisamnés dans la matrice
osseuse.L’ostéogenese est en équilibre avec llgseeo

c.Les reins :

Seul le calcium ultrafiltrable a 99% estréabsonb@igeau du tube contourné
proximal (TCP).

La régulation de I'excrétion du calcium s’exerce lauréabsorption tubulaire.
Elle estaugmentée par la PTH et diminuée par la.TCT

Pour les phosphates, 90% sont réabsorbés au rdueBQP. La réabsorption est
diminuéepar la PTH et augmentée par la TCT.

4.2.2 Les régulations hormonales du métabolisme pHphocalcique
a. La parathormone (PTH) :

Elle est hypercalcémiante et hypophosphatémiante.

X
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= Structure :
C’est un peptide de 84 acides aminés.
= Sécrétion et régulation:
Elle est sécrétée par les quatre glandes paratieg.ol

Le facteur de régulation est la calcémie. Sa sypeatlest stimulée par une
hypocalcémie et elleest dégradée par les reimsfeid.

Effets physiologiques.
o Effets de la parathormone sur le rein

La PTH posséde des récepteurs membranaires suesossgments du néphron
et son action intracellulaire est médiée par I'adém® monophosphate cyclique
(AMPc) dont I'excrétion urinaire sert de marqueichimique de l'activité de la
PTH.

La résultante de I'action physiologique de la P§H'augmentation de la
réabsorption du calcium. Cet effet releve d'uridripécanisme :

- au niveau de la branche ascendante de 'ansedlé KBAAH), 'augmentation
du gradient électrique trans-épithélial induit emérée de calcium dans la cellule

- au niveau du tube contourné distal, I'activatdes canaux calcium préformés
sur la surface de la cellule augmente la pénétratitmacellulaire du calcium ;

- au niveau du tubule collecteur en décuplantiVaétde I'échangeur N&C&™.

En dépit de ces effets directs sur I'augmentateladéabsorption du calcium,
I'hypersécrétion de PTH augmente la calciurie dudfal'augmentation de la
charge de Ca filtrée résultant de I'hypercalcémigir une calcémie donnée, la
clairance du calcium est diminuée en présence tedhdrs qu'elle est
augmentée en l'absence de PTH.

La PTH augmente la phosphaturie en inhibant auvanivi tube proximal le
cotransport sodium-phosphate.

La PTH intervient en majorant la clairance desionates par diminution de
leur réabsorption au niveau du tube proximal av®eo ponséquence la
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production d'urines alcalines. En cas d'hyperpgrattiie prolongée, il apparait
des acidoses tubulaires proximales de type Il gly@osurie, pertes urinaires
d'acides aminés et diabéte insipide.

La PTH augmente la clairance de I'eau libre. ElafiRTH favorise I'activité de
I'enzyme 25 (OH)-1- hydroxylase qui est responsdbl&a synthese de la forme
biologiguement active de la vitamine D.

o Effets de la parathormone sur l'os

Elle agit de maniere directe en mobilisant le eaftbsseux rapidement
échangeable vers le milieu extracellulaire.

Elle agit de facon plus retardée en accroissambhebre d'ostéoclastes. La PTH
agit de maniére indirecte sur les ostéoclastesarame semble pas posséder de
récepteurs a la PTH. Seuls les ostéoblastes onécegteurs a la PTH et ce sont
eux une fois stimulée par la PTH qui libérent dgskines activant les
ostéoclastes.

Récemment, la PTH, administrée de maniere disaomtha faible dose chez des
hommes atteints d'ostéoporose idiopathique, a Waoles capacités
anabolisantes majeures.

o Effets de la parathormone sur l'intestin

La PTH n'agit pas directement sur |'absorption stige du calcium. Ses effets
sont indirects, par l'intermédiaire de la synthadséa vitamine D activée par le
rein.

b. Le Calcitonine :
Elle est hypocalcémiante et hypophosphatémiante.

La calcémie est étroitement régulée par la PTH eitdmine D. L'hypercalcémie
est le résultat d'une dérégulation entre les fhixamt et sortant du calcium dans
le compartiment sang

c. Le Calcitriol :

Il a une structure proche des hormones stéroidiese & hypercalcémiante.

X
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= Qrigine :

Il a une origine alimentaire ou cutanée (actionrdgens ultraviolets sur la peau
ou par apport de lait, lejaune d’ceuf ou d’huilgpdesson).

L’augmentation de I'absorption calcique digestit®®mss I'influence de la
vitamine D produite en exces (granulomatoses) odosage thérapeutique,
exces majeur d'apport calcique d'origine alimertésyndrome des buveurs de
lait) ou plus souvent iatrogéne.

La résorption osseuse accruepar exces de PTH (ana¢inyroidie primaire), de
PTH related peptide (PTHrp) (méme action biologique la PTH et d'origine
néoplasique), d'autres hormones (thyroxine, cades), de cytokines a effet
lytigue osseux d'origine neéoplasique locale (métsst osseuses ou
hémopathies), hypercalcémies d'immobilisation. d&s« mécanismes sont
souvent associés.

La diminution de I'excrétion rénale du calciumagetdnypercalcémie par la
déshydratation ; elle méme induite par I'’hyperaalei chronique, effet
hypercalcémiant des diurétiques thiazidiques ditloium.

c. Fibroblast growth factor-23(FGF23) [7, 8, 9]

Facteur tumoral phosphaturiant identifié a la &3 @dnnées 1990, le FGF-23 est
une enzyme clé de 'lhoméostasie du phosphore. Qresprotéine
principalement sécrétée par I'os (ostéoblastegpogtes et ostéoprotégérines) et
agit sur les transferts rénaux de phosphatessghtaése de calcitriol. Son action
phosphaturiante tubulaire proximale est synergayee celle de la PTH. En
revanche le FGF-23 inhibe la synthése du calcitooltrairement a la PTH qui la
stimule. En conditions normales, la sécrétion d&2G est stimulée par les
phosphates(repas) et 'administration de calcitidie est inhibée par
I'nypophosphatémie, comme celle induite par lagods chélateurs des
phosphates. Le FGF-23se lie avec le co-réceptetiroour interagir avec une
série de récepteurs transmembranaires.

&
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5.Diagnostic
a. Circonstance de découverte

Fortuite le plus souvent, car 80% des hypercalcg€soat asymptomatiques.Lors
de certaines fractures pathologiques, ou plus ersi@n a l'installation aigue
d’'une hypercalcémie ou devant une évolution chuamigvec des signes
cliniques.

b. Clinique:
SIGNES CLINIQUES COMMUNS AUX HYPERCALCEMIES|2]

Signes généraux

* asthénie générale et musculaire

Signes rénaux

* polyuropolydipsie
* lithiases rénales (récidivantes, bilatérales)

Signes digestifs

* anorexie
* constipation
* nausées, vomissements

Signes neuropsychigues

* apathie
* somnolence
* altération de la conscience (confusion, psychosma, convulsions)

Signes cardio-vasculaires

* hypertension

* raccourcissement de QT a I'ECG
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*tachycardie

Ces signes sont peu spécifiques et le diagnosst évoqué quelorsque plusieurs
de ces signes sont associés, ce qui est le castdissgalcémie est supérieure a
3,0 mmol/L (120 mg/L).

La majorité des hypercalcémies modérées, compeises 2,63 et 3,0 mmol/L
(105 et 120 mg/L), sont peu outotalement asymptiguas. Dans plus de 50%
des cas lediagnostic d'hypercalcémie se fait fiertunt a I'occasiond'un dosage
systématique de la calcémie.

L’hypercalcémie maligne est une urgence métabolitpealcémie est en général
supérieure a 3,25 mmol/l (130 mg/L). Ladéshydrataést toujours présente et
entretient I'élévation dela calcémie (déshydratatoluite par la polyurie ou
lestroubles digestifs entrainant une insuffisagcalequi aggrave
I'hypercalcémie en réduisant la clairance calcique)

En plus des signes graves (confusion, coma,insnfifis rénale) il y a un risque
cardiaque : troublesdu rythme cardiaque, tachyeadec asystolie. Les
digitaliguesfavorisent ces complications (ils somtre-indiquésen cas
d’hypercalcémie).

c. Biologie :

Calcium > 105 mg soit (2, 63mmol/L).

Calcium ionisée > 52,8 mg/L (1,32 mmol/L).

Dosage PTH.

Calciurie des 24 h.

Dosage du calcitriol.

Bilan rénal.

Electrophorese des protides sérigues.

Marqueurs de formation osseuse / phosphatasesak#abtales (PAT),

phosphatases alcalines osseuses (PAO) et ostéecalci

Marqueurs de résorption osseuse / hydroxyprolimesphatases tartrate

résistantes : enzyme lysosomiale de I'ostéoclaste.

v Dosage des pyridinolines urinaires : molécules degge des fibrilles de
collagene osseuses: Dosage le plus précis.

v Cross laps sanguins et urinaires.

AN N N NN N N
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d. L’électrocardiogramme (ECG):

Vu la gravité de I'hypercalcémie et ses compligaioardiaques, 'ECG reste
I'examen le plus urgent a faire a la recherchesdgses suivants :

v' Le raccourcissement du segment ST.
v’ Les extrasystoles ventriculaires.
v" Le bloc auriculo-ventriculaire, les fibrillationgmtriculaires

D 1 —t

D 2 —y I.--"ﬂ'\—_

e
3
(a)
I VL aVF
i
Figure 2 : (a) ECG Normgiﬁﬂ- . Al

(b) ECG montrant le raccourcissement dusegment ST.
e. Les examens d’'imagerie :

Pour les examens d’'imagerie les radiographies essela scintigraphie osseuse,
seront discutées en fonction des hypotheses évequée

Les signes cliniques qui témoigneront de la chitihel’hypercalcémie sont
entre autres :

v' Les lithiases de phosphate ou d’oxalate de cal¢aaiiques néphrétiques,
hématurie ou infection urinaire).

v’ La néphrocalcinose.

v L'Insuffisance rénale obstructive ou chronique.

v’ Et finalement I'acidose tubulaire distale (hypokailique).

=
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f. Diagnostic de gravité :
Le diagnostic de gravité repose sur :

Un coma,

Des douleurs abdominales pseudo chirurgicales,

Une déshydratation,

Un collapsus cardio-vasculaire.

Une calcémie supérieure a 3,5 mmol/l, soit supégiaul40mg/L.
Une élévation des protides et de I'hnématocrite.

Une insuffisance rénale fonctionnelle.

Une hypochlorémie avec hypokaliémie.

AN N N NN Y N N

Le patient reléve alors de I'unité de réanimationrda prise en charge.
g. Diagnostic differentiel

La définition de I'hypercalcémie étant biologiqlediagnostic différentiel
consiste essentiellement a éliminer les erreutalsratoire : dosage, les
conditions de prélevement (garrotserré,gardé penoiagtemps), a vérifier que
le prélévement se fait sur un tube sec. Finalememeut avoir une fausse
hypercalcémie au cours des dysprotéinémies impgedan

h. Diagnostic étiologique

La liste des maladies susceptibles d'engendrenypercalcémie est longue mais
deux affections sont largement majoritaires pueltps représentent a elles
seules 80 a 90% du total: en premier lieu I'hypatbgroidie primaire,puis les
hypercalcémies dites paranéoplasiques.

* HYPERPARATHYROIDIE PRIMAIRE : HPT1

L’incidence de 'HPTL1 est de 4/1000. Cette dénonmmaregroupe les
hyperparathyroidies liées a une lésion initialaffgroidienne responsable
d’'une sécrétion autonome de P#ie-méme responsable des altérations du
métabolisme phosphocalcique et de ses conséquamciestissu osseux,dont la
résultante est I'hypercalcémie.

X
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+ HYPERCALCEMIE DES AFFECTIONS PARANEOPLASIQUES

Le myélome multiple est responsable de 10% dedfabk& des hypercalcémies
malignes, ce qui est remarquable compte tenu trat@, mais qui s'explique par
I'insuffisance rénale possible au cours de la naldautes les formes de
lymphomes ou de leucémies peuvent induire une bgjymie, en particulier le
lymphome et la leucémie a cellules T de I'adulte @wn rétrovirus (HTLV1).
Une hypercalcémie est constatée dans 5% des caBtessse différencient
facilement des HPT1 par les valeurs basses deHgpRaEmatique. Parmi les
tumeurs solides les cancers du poumon, du segjdet du tractus digestif sont
les plus fréquents. Dans la majorité des cas liitgheémie est due a laproduction
(non exclusive), par les cellules tumorales, deptide mimant presque tous les
effets biologiques de la PTH: le PTHrp.

Le PTHrp, comme la PTH, augmente la résorptionusssestéoclastique qui est
reflétée par I'hypercalcémie, 'augmentation dealaiurie et de
I'hydroxyprolinurie. Mais contrairement a ce qui @sservé dans I'HPT1, cette
ostéolyse n'est pas couplée a une augmentatioostioformation, ce qui se
traduit par des valeurs normales ou basses d'@dté#we. L'hypercalcémie due a
la sécrétion de PTHrp freine la synthése du 1,23}(@D, alors que celle-ci est
augmentée par I'HPT1, et la phosphorémie est nermal

< LES AUTRES HYPERCALCEMIES
v" Granulomatoses :

L'hypercalcémie se rencontre dans 10 a 20% degidases évolutives.

La pathogénie de cette hypercalcémie est la ptmfuacon régulée de
1,25-(OH),-D par le tissu granulomateux. Outre le fait ghgdercalcémie
survient dansun contexte pathologique souvent ayjiteediagnostic différentiel
d'avec I'HPTL1 repose sur I'hyperphosphorémie diesuraleurs basses de PTH.

v Hypercalcémies iatrogenes :

L'apport de Vitamine D ou de ses dérivés métabeficctifs (1-(OH)-D ou
1,25-(OH}-D).

L'intoxication par la vitamine A, par une actiometite sur |'os.

Les diurétiques thiazidiques augmentent la calcgpaiediminution de

B
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I'excrétion urinaire du calcium associée a I'hémaeeatration.

Le lithium entraine une hypercalcémie chez 10%pd#ients traités; elle régresse
a l'arrét du traitement.

Les hypercalcémies des buveurs de lait et degradcal

v' L’immobilisation.

v Hypercalcémie des endocrinopathies : I'nyperthyeoitinsuffisance
surrénale aigue, le phéochromocytome.

v L’hypercalcémie-hypocalciurie familiale bénigne (A}t c’est une
affection congénitale de transmission autosomigumidante, liée a une
mutation inactivatrice hétérozygote du gene cotlarécepteur sensible pour le
calcium localisé sur le chromosome 3g21-g24. Cérmsyne est I'expression de
la forme hétérozygote, la forme homozygote entrdinae hypercalcémie
néonatale sévere. Ce récepteur, dont le calcium diktracellulaire constitue le
principal ligand naturel, a été initialement id&atdans les parathyroides, puis
dans de nombreux autres organes dont le rein. €dsepgatients, les cellules
parathyroidiennes résistantes a I'action inhikgtde la calcémie sur la sécrétion
de PTH ; I'hypercalcémie n’entraine pas non plushdbition de la résorption
rénale de calcium et la calciurie ne s’éleve[p8s.

Il existe également des cas de FHH non liés a wiation de ce gene mais liés a
des mutations situées en 19p ou 19q ou de rarekecass lors d’anticorps
anti-récepteur sensible au calci{ii]

La prévalence de la FHH est d’environ 2% des hygleéenies asymptomatiques.
Les patients ayant cette affection ont une hypeéraie chronique discréte ou
modérée, et sont en effet le plus souvent asympigues|12]

L’hypercalcémie s’accompagne d’'une magnésémie Hermaun peu élevée,
d’'une phosphorémie diminuée de facon modérée. Ilcaude est normale ou
basse, en raison d’une augmentation de la réabsotpbulaire rénale du
calcium. La parathormonémie est généralement nerroal peut étre augmentée
de fagcon modeste rendant le diagnostic plus défevec une hyperparathyroidie
primitive.

Le diagnostic de cette affection repose sur latedason d’'une hypocalciurie,
sur I'enquétefamiliale et la recherche de mutatiorgéne du récepteur sensible
au calcium. En régle générale, elle ne nécessitelparaitement. La
parathyroidectomie subtotale est en général paaedf, avec diminution
transitoire de la calcémie, puis réascension setcmnd

7
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v Hypercalcémies induites par la parathormone dangrdigement de
I'ostéoporose : les injections de la tériparati@&H1-34)ou de la parathormone
intacte (PTH1-84) peuvent s’accompagner d’'une Edgmercalcémie. Une
étude pivot menée chez des femmes ménopauséeparstigues a montré que
11% des patients recevant 20 microgrammes par geutériparatide et 2%
recevant le placebo ont présenté une hypercalcgh3ik.

v Une hypercalcémie peut également survenir au aburstraitement par
théophylline a forte dose pour un asthme, par Fost® (agent antiviral utilisé
au cours des infections VIH), et aussi avec lagpd®méprazole responsable
d’'une néphropathie interstitielle granulomateugei@|il4]

3-6.TRAITEMENT
o BUT

Le but du traitement consiste surtout a diminuedodorption intestinale,
augmenter I'excrétion urinaire et inhiber la résiom osseuse. Pour cela on
dispose des moyens suivants :

o MOYENS

+ Les moyens médicaux

- la réhydratation : Sérum salé isotonique.

- lesantagonistes de la vitamine D (Prednisone).

- les diurétiques de I'anse (furosémide).

- la calcitonine pour le blocage de la résorptioreass.

- les bisphosphonateségalement pour le blocagerdsdgotion osseuse

mais d’action plus lente que la calcitonine,plusatile cependant.

« Zoledronate = Zométa®
« Pamidronate = Aredia®
« Etidronate = Didronel®

+ La chimiothérapie hypocalcémiante

+ Les moyens substitutifs:

La dialyse si une insuffisance rénale aigue essted@e.

+ Les moyens chirurgicauxparathyroidectomie.
o INDICATIONS

Les indications thérapeutiques dépendent essemtiefit du taux de la calcémie

=)
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et de la gravité des signes clinigues, ainsi devant
Une Hypercalcémie ++ > 3,5mmol/L (140mg/L
Le schéma suivant est proposé:

- Sérum Salé isotonique: 1- 2 litre en 1 heure.
- Furosémide 20-80mg toutes les 2 h en intraveineuse.

Cela permet :
Une baisse de la calcémie en 2-3h.
Une normalisation de la calcémie dans les 12 a 24h
- Calcitonine :
5-10UI/Kg/j en perfusion dans le Sérum Salé isaoaiest efficace en 2-3h
- Bisphosphonates:
Pamidronate (Aredia®): 90mg (6 amp)/llitre de sbligbtonique en 24h.

Acide Zoledronique: Zometa® diluée dans 100 ndalation stérile de chlorure
de sodium a 0,9% ou de glucose a 5% et adminig&éperfusionintraveineuse
unique d'au moins 15 minutes. Les patients doiggetcorrectement hydratés
avant et apres l'administration de Zometa®.

Clodronate (Clastoban®):4-6 mg/Kg en perf de SéBaté isotonique en 3-6h.
Une Hypercalcémie ++< 3,5 mmol/L (<140 mg/L.on adopte un autre schéma:

- Prednisone: 10-30 mg/}, efficace en quelques jours
- Phosphates en per-os (PO)
- Réhydratation

Le traitement chirurgical: la parathyroidectomie.
Chez le patient avec adénome non jugulé par ketnaint médical
7. EVOLUTION — COMPLICATIONS

L'évolution de I'hypercalcémie se fait sur deux esd

X
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+ L'évolution aigué se caractérise par la survenue r@sque de
complications : troubles de la conscience, troutlesythme cardiaque
avec arrét cardiaque parfois.

¢ L'évolution chronique, le plus souvent ne se triaplar aucun symptome
(évolution asymptomatique), mais entraine par i@ $apparition d'une
ostéoporose, des complications rénales a typemeogalcinose
entrainant quelguefois une insuffisance rénale (IR)

CARDIAQUES:
Raccomrcissement QF, HTA

NEUROLOGIOUES - PSYCHIATRIOUES :

Liquide
Extra-cellulaire

Fuoiblesse muscubidre, confusion

{a
L
DIGESTIFS :
RHUMATOLOGIQUES : Constipation
(Hyperparatliveoidies) Donlenrs abdominales
Dronlewmrs sirticnlaires Ulvine gnstrbyue
Ostéoporose Pancyéatite
Oxteite fibrense l RENAUX :
Lithiase

[nsuffisance rénale adgué (déshy dratation) on
clhivonlgue (ueplvocaleinose)

80% Patients asvimptomatiques

Figure 3 : Schéma résumant les complications gpé&lcalcémidl]
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2. METHODOLOGIE
2.1-Cadre et période de I'étude

Notre étude était transversale du 19 mars 2006Lade8embre 2013 dans le
Service de Rhumatologie au CHU du Point G.

Le Service de Rhumatologie du CHU Point G est fjueiservice au Mali. Il a
été ouvert le 17 juillet 2005 et a commenceé lepitassations le 19 mars 2006.

Il est situé a I'étage au-dessus de la Chirur@fszivice de Chirurgie B annexe), a
I'Est de la direction administrative et du bureas éntrées de I'hopital, au Nord
le Service de Néphrologie annexe. Une plaque alatée des escaliers faisant
face a la salle de consultation du Service de @jiglA indique 'emplacement
du service. Il comporte:

-Un bureau pour le chef de Service détaché duddpant aussi a la consultation
externe et située a I'Est du Service d’AnatomiénBlaiie,

-Un bureau pour le chef de Service adjoint quuestnédecin généraliste en
spécialisation dans la discipline,

-Un bureau pour le Major,

-Trois salles de garde: une pour les étudiantspone les infirmiers et une pour
les techniciens de surface,

-Deux salles d’hospitalisation avec six lits pdles@ne salle pour les femmes et
I'autre pour les hommes),

-Des médecins généralistes d’appui non rémunérds @HU,

-Une unité d’Ostéodensitométrie créée en Janvied 20

Les jours de visite des patients hospitalisés kesniundis, mardis et jeudis. Les

gardes sont assurées par un interne et/ou un externnfirmier et un technicien
de surface.

Les consultations sont organisées comme sulit :

* Mercredi : Quatre consultations mensuelles sont faitesesEkont
structurées en affections spécialisées(PR, luptké&mnateux systémique
et goutte) selon leur spécificité. La derniére coitasion du mois est
réservee a I'ensemble des autres affections rhiloggqaes. L'inscription
au préalable dans le registre est nécessaire.

» Jeudi: patient tout venant a condition d'étre parmi 8% premiers a
prendre le ticket de consultation au bureau degesnfactuellement, la
consultation est quotidienne dans le service.

o
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2.2-Population d’étude

L’étude a porté sur tous les patients hospitalisés le Service de Rhumatologie
au CHU du Point G durant la période d’étude.

2.3-Criteres d’inclusion

Patient hospitalisé au Service de Rhumatologietdu Gu Point G ayant une
hypercalcémie.

2.4-Criteres de non inclusion
Patient dont la calcémie n’a pas été évaluée.
2.5-Analyse et saisie des données

Les données ont été dans un premier temps reeseillir des fiches d’enquéte
puis enregistrées et analysées dans le logiciebIBI. La saisie a été faite sur
le logiciel Microsoft Word 2007.

2.6-Variables étudiées

L’age, le sexe, le domicile, la profession, legaédents personnels (médicaux,
chirurgicaux, obstétricaux) et familiaux, le maté consultation, les
circonstances de découverte, les signes généemumdnifestations
gastro-intestinales, neuropsychique, cardiovasejlaguelettique, rénale ont été
recenses.

La numération formule sanguine a la recherche damgémie voire d’'une
pancytopénie ;la vitesse de sédimentation, la CRRecherche d’un syndrome
inflammatoire, le bilan phosphocalcique pour orelienquéte étiologique de
I'nypercalcémie, la clairance de la créatininelpdbrmule de KOCKROFT et
GAULT pour évaluer le retentissement rénalpermétlarclasser en IR modérée
(clairance comprise entre 30 et 59 ml/min), endiRese (clairance comprise
entre 15 et 29 ml/min) et en IR terminale (claiendérieure a 15 ml/min) ;
I'électrophorese des protéines sanguinespour la emsvidence d’'une
gammapathie monoclonale(pic), 'immunoélectrophermss protéines urinaires
et sanguines pour définir l'isotype de chainesiégeet de chaines
lourdes(lgG,IgA,protéines de Bence Jones..), latharmone a la recherche
d’'une hyperparathyroidie primitive ou secondaies;dlcitriol pour évaluer

-
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I’'hnoméostasie phosphocalcique,l'ionogramme sanguinrinaire (natrémie,
kaliémie : concentration d’ion potassium par ldeesang, phosphorémie :
concentration d’'ion phosphate par litre de saniprémie concentration d’ion
chlorure par litre de sang , magnésémie : condamre’ion magnésium par litre
de sang, calcémie, calciurie : concentration joigrede calcium urinaire,
natriurie : concentration journaliere de sodiunmaiie, phosphaturie :
concentration journaliere de phosphore urinairey gvaluer le retentissement
ionique de I'hypercalcémie selon qu’elle soit l&gemférieure & 3 mmoll/l,
modérée : comprise entre 3 et 3,5 mmol/l et sévaupérieure a 3,5 mmol/l ; le
myélogramme pour apprécier le degré de proliféngti@asmocytaire , les
radiographies du squelette pour évaluer le resientosseux de
I'nypercalcémie(géodes, métastases, lacunes) @medhandées et examinées.

2.7-considérations éthiques

La confidentialité des données est assurée paclaisation des dossiers des
patientset leur acces réservé aux médecins etrpelsmédicalimpliqué dans les
soins directs.

X
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

3- RESULTATS

Au cours de la période d’étude de Mars2006 a Dépe@Bl3 ; vingt-deux2Q)
cas d’hypercalcémies ont été enregistrées surcegpiguinze {15)
hospitalisations. Ce qui représente une fréquea@ Q¥ %.

[-DONNEES SOCIO-DEMOGRAPHIQUES

1-Sexe
Tableau | : répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectifs(N) Pourcentages (%)
Masculin 11 50,0
Féminin 11 50,0
Total 22 100,0

Il y avait autant d’homme que de femme
Sexe ratio H/F=1
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés

dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

2-Age

50% -
45% -
40% -
35% -
30% -
25% - 18%
20% -
15% -
10% -
5% -

23%

46%

14%

0%
18-35

36-50ans

51-70ans

Figurel : répartition des patients selon I'ag

plus de 70 ans

v’ La classe modale était [51-70 ans];elle représentafi0%
v' La moyenne d'age était 55,44 ans
[Minimum : 18 an:; Maximum : 74 ans]

3-Profession

Tableaull : répartition des patient: selon la profession

Profession Effectifs(N) Pourcentac(%)
Ménagere 9 41,0
Cultivateur/éleveur 5 22,1
Fonctionnaire 4 18,2
Retraité 2 9,1
Commercant 1 4.t
Eleve/étudiant 1 4,5
Total 22 100,(

Les ménagereétaient majoritaires avec%.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

[I- DONNEES CLINIQUES
1-Motif d’hospitalisation

ostealgie diffuse
fracture osseuse
o 2%
(]

gonalgie __
3%

Figure2 : répartition des patients selon le motif d’hospitéisation
v' 54 %% des patients ont consulté pour rrachialgie.
v’ 18,2% ont consulté pour des signes ¢articulaires ouleu abdominale,
vomissement, agitation/attaque de panique, an&h6).
2-Antécédents médicau
Tableaulll :répartition des patient: selon les antécédents médica

Antécédents medicaux Effectifs(N) Pourcentacs (%)
Aucun 9 41,0
HTA 5 22,1
Troubles dyspepsiques 3 13,¢
Diabéte 2 9,1
Contage tuberculeux 2 9,1
Goutte 1 4.t
Total 22 100,(

L’'HTA constituait I'antécédent ndical le plus fréquent avec 226.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

3-Antécédents chirurgicau
TableaulV : répartition des patientsselon les antécédents chirurgicat

Antécédents chirurgica Effectifs(N) Pourcentacs (%)
Aucun 14 63,¢
Adénome de la prostat 3 13,¢
Hernie inguinale, 9,1
Hydrocele 2
Thyroidectomie 1 4.c
Myomectomie 1 4.t
Cholécystectomielithiasiq 4,5
1
Total 22 100,(

L’adénome de la prostate constituait I'antécéchirurgical leplus représent
avecl3, 8%.

4-Signes généraux

syndrome asthénie dyspnée d'effort

polyuro- 4%\ 4% amaigrissement
polydipsique / 32%

14%

fievre
23%

Figure 3: répartition des patients selon les signes générg

L’amaigrissemensuivi de la fievre ont été lesincipaux signes généra.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

5-Tension artérielle
Tableau V : répartition des patients selon la TA

Tension artérielle Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normotension 17 77,3
Hypertension 4 18,2
Hypotension 1 4,5
Total 22 100,0

La tension artérielle était normale chez 77,3%ydgents a I'admission.

6-Pouls
TableauV! : répartition des patients selon le pouls

Pouls (pulsation/minute) Effectifs(N) Pourcenta(pe3
Normal [60-80] 15 68,2
Acceéléré>100 7 31,8
Total 22 100,0

Le pouls était normal chez 68,2% des patientscirliasion.

7-Température corporelle
Tableau VII :répartition des patients selon la temg@rature

Température (°C) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normothermie [36,5-37,5] 19 86,4
Fievre>37,5 3 13,6
Total 22 100,0

La température était normale chez 86,4% des patiehadmission.

8-Indice de masse corporel
L’IMC était normal chez 2/3 des patients.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

[II-DONNEES PARACLINIQUES
1-Biologie
1.1-Clairance de la créatinine par la formule de CGKROFTet GAULD
Tableau VIII: répartition des patients selon la clarance de la créatinine

Clairance de la créatinine(ml/min) EffesiiN) Pourcentages (%)
Clairance normale (>60) 11 50,0
Clairance anormal (<60) 11 50,0
Total 22 100,0

La fonction rénale était normale chez 50% des pistiet anormal chez 50% des
patients.

1.2-Type d’insuffisance rénale
Tableau IX: répartition des patients selon le typal'insuffisance rénale

Clairance de la créatininémie  Effectifs(N) Pourcentages (%)
(ml/min)
IR modérée:[30-59] 3 27,3
IR sévere: [15-29] 7 63,7
IR terminale :<15 1 9,0
Total 11 100,0

Parmi les insuffisants rénaux ; 63,7% avaient Ehedvere.
1.3-lonogramme sanguin

a-Calcémie
Tableau X:répartition des patients selon la calcénei

Calcémie (mmol/L) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Hypercalcémie légere : < 3 14 63,6
Hypercalcémie modérée : 27,3
3<calcémie<3,5 6
Hypercalcémie sévere : 9,1
calcémie>3,5 2
Total 22 100,0

L’hypercalcémie légere prédominait avec 63,6%.

B
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

b-Calcémie corrigée
Tableau XI: répartition des patients selon la calcéie corrigée

Calcémie corrigée (mmol/L) Effectifs(N) Pourcentag#)
Hyperalcémie léger : <3 12 54,6
Hypercalcémie modérée : 31,8
3<calcémie corrigée<3,5 7
Hypercalcémie sévere : >3,5 3 13,6
Total 22 100,0

La calcémie Iégére prédominait avec 54,6% (apraeciion).

c-Phosphatémie
Tableau Xll:répartition des patients selon la phospatémie réalisée

Phosphatémie (mmol/L) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normale (0,8-1,5) 3 43,0
Diminuée (<0,8) 2 28,5
Augmentée (>1,5) 2 28,5
Total 7 100,0

La phosphatémie était normale dans 43% des cas.

d-Natrémie
Tableau XIllI: répartition des patients selon la natémie réalisée

Natrémie (mEq/L) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normale (135-145) 8 80,0
Augmentée (>145) 2 20,0
Total 10 100,0

La natrémie était normale dans 80% des cas.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

e-Kaliémie
Tableau XIV: répartition des patients selon la kalémie réalisée

Kaliémie (mmol/L) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normale (3,5-5) 6 60,0
Augmentée (>5) 3 30,0
Diminuée (<3,5) 1 10,0
Total 10 100,0

La kaliémie était normale dans 60% des cas.

f-Chlorémie
Tableau XV: répartition des patients selon la chloémie réalisée

Chlorémie (mmol/L) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normale (98-107) 3 60,0
Augmentée (>107) 2 40,0
Total 5 100,0

La chlorémie était normale dans 60% des cas.
1.4-lonogramme urinaire

a-Calciurie
Tableau XVI: répartition des patients selon la calwrie réalisée

Calciurie (mmol/24H) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Diminuée (>100) 3 60,0
Normale (100-400) 2 40,0
Total 5 100,0

La calciurie était diminuée dans 60% des cas.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

b-Phosphaturie
Tableau XVII: répartition des patients selon la ph@sphaturie réalisée

Phosphaturie (mmol/24H) Effectifs(N) Pourcentadgé$ (
Diminuée (<20) 3 75,0
Normale (20-65) 1 25,0
Total 4 100,0

La phosphaturie était diminuée dans 13,6% des cas.

c-Natriurie
Tableau XVIll:répartition des patients selon la natiurie réalisée

Natriurie (mmol/24) Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normale (50-300) 5 83,33
Diminuée (<50) 1 16,67
Total 6 100,0

La natriurie était normale dans 83,33% des cas.

1.5-Electrophorése des protéines seriques

Tableau XIX:répartition des patients selon les éldcophoréses des protéines

sériques realisées

Electrophorése des protéines Effectifs(N) Pourcentages (%)
sanguines
Pic monoclonal 7 58,4
Pic polyclonal 4 33,3
Normal 1 8,3
Total 12 100%

Le pic monoclonal prédominait avec 58,4%.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

1.6-Immunoélectrophrése des protéines sériques
Tableau XX:répartition des patients selon les immuaélectrophoréses (IEP)
des protéines sériques réalisées

IEP sang Effectifs(N) Pourcentages (%)
Présence d'lgG 4 80,0
Normale 1 20,0
Total 5 100,0

Les IgG prédominaient avec 80%

1.7-1IEP des protéines urinaires
Tableau XXIl:répartition des patients selon les IERJes urines réalisées

IEP urines Effectifs(N) Pourcentages (%)
Présence de kappa 4 80,0
Normale 1 20,0
Total 5 100,0

Les kappa prédominaient dans 80% des cas

1.8-Myélogramme
Tableau XXIl:répartition des patients selon le myébgramme

Myélogramme Effectifs(N) Pourcentages (%)

Anormal
(plasmocytose>ou=10%
et/ou présence de cellules

dystrophiques) 4 80,0
Normal (plasmocytose<10%) 1 20,0
Total 5 100,0

Le myélogramme était anormal dans 80% des cas.

@
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
dans le Service de Rhumatologie au CHU du Point G de 2006 a 2013

1.9-NFS

Tableau XXIll:répartition des patients selon la présence ou non et le type
d’anémie

NFS Effectifs(N) Pourcentages (%)
Normale 6 27,3
Anémie
normocytairehypochrome 6 27,3
Anémie
normocytairenormocytaire 4 18,2
Anémie microcytaire
hypochrome 3 13,6
Anémie
normocytairearégénerative 2 9,1
Anémie macrocytaire 1 4,5
Total 22 100,0

L’anémie normocytaire hypochrome représentait 27,3%

1.10-VS et CRP
Tableau XXIV: répartition des patients selon la CRPet la VS réalisées

CRP (mg/L)
Normale <10 Augmentée >10 |
VS(mm/h) Normale [6-10] 2 0
Accéléréee>10 3 11
non réalisée 0 2
Total 5 13

Fisher exact = 0,129
Il y'avait un syndrome inflammatoire biologique @60 % des cas

2-lmagerie
2.1-Radiographies standards

@
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Tableau XXV:répartition des patients selon les donées des radiographies
standards faites

Radiographie Effectifs(N) Pourcentages (%)
Tassements lombaire diffus
et dorsal (T10, 11 et 12). 4 23,5

Ostéolyses LombairelL1 et

dorsal T1, 9, 10, 11 et 12. 3 18,6
Calcifications 2 11,7
Fractures (humeérus et costal) 2 11,7
Ostéophytes 2 11,7
Déminéralisation 1 5,7
Lacunes T9, T12 1 5,7
Pincements 1 5,7
Ostéocondensation 1 5,7
Total 17 100,0

Les tassements prédominaient avec 23,5%.

2.22TDM

La TDM était proportionnellement réalisée avec 4g$bcernant le
dorsolombaire (tassement de L4 et L5 ; rétrolystésiS1), la
thoraco-abdominale et 'abdomino-pelvienne.
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2.3-MyéloTDM
Tableau XXVI: répartition des patients selon les danées de laMyéloTDM
dorsolombaire

MyéloTDM Effectifs (N) Pourcentages (%)
Ostéolyses 3 33,4
Normale 2 22,2
Epidurite compressive/
spondylodiscite infectieuse 1 11,1

Epiduritecompressive/
spondylodiscite infectieuse

+abces paravertébral 1 11,1
Epidurite compressive

tumorale 1 11,1
Spondylarthroses 1 11,1
Total 9 100,0

Les ostéolyses représentaient 33,4% des |ésiorsvaes.

2.4-Echographie
Tableau XXVII: répartition des patients selon le type d’échographie réalisé

Type d’échographie Effectifs (N) Pourcentage (%)
Abdomino-pelvienne 11 79,0
Abdominopelvienne+
thyroidienne+ genoux 1 7,0

Abdominopelvienne+

genoux+Doppler des

vaisseaux des Ml et

Cardiaque 1 7,0
Abdomino-pelvienne+

Doppler des vaisseaux

Des MI 1 7,0
Total 14 100,0

L’échographie abdominopelvienne a été réalisée ¢Bgades patients.

@
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2.5-Echographie abdominopelvienne

Tableau XXVIIl:répartition des patients selon I'échographie

abdomino-pelvienne réalisée

Echographie abdominale Effectifs(N) Pourcentages(%)
Atteinte vésicale (cystite) 4 30,8
Normale 3 23,1
Atteinte hépatique 2 15,3
Atteinte rénale (reins de
petite taille, hypoperfusion) 1 7,7
Atteinte prostatique
(hypertrophie bénigne,
prostatite) 1 7,7
Autres (colopathie
fonctionnelle) 1 7,7
Atteinte utérine (myome) 1 7,7
Total 13 100,0

L’atteinte vésicale représentait 30,8%

2.6-ECG

Une tachycardie a été retrouvée chez 18,2% desnpafiyant pu bénéficier d’'un

électrocardiogramme.
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Aspects épidémiologique, clinique et étiologique de I'hypercalcémie des patients hospitalisés
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IV-ETIOLOGIE
Tableau XXIX:répartition des patients selon le diagostic étiologique

Diagnostic étiologique Effectifs (N) Pourcentag#s (
Myélome multiple 9 41,0
Infections mycobactériennes 3 13,7
Goutte 3 13,7
Hyperthyroidies 2 9,1
Insuffisance rénale 1 4,5
Métastases 1 4,5
Tumeur secondaire 1 4,5
Diabete insipide
insulinorequerant équilibrée 1 4,5
Néphrolupus 1 4,5
Total 22 100,0

Le myélome multiple prédominait avec 41% des cas.
V-TRAITEMENT ET EVOLUTION

1-Traitement symptomatique
Tableau XXX:répartition des patients selon le traiement symptomatique

Traitement symptomatique Effectifs(N) Pourcenta@eép
Réhydratation+Antalgiques(palier
I et ) 10 55,6

Réhydratation+Antalgiques (palier

| et 1) +Anti-inflammatoire non

stéroidien 4 22,2
Réhydratation+Antalgiques (palie

| et 1) +Anti-inflammatoire non

stéroidien+Anti-inflammatoire

stéroidien 3 16,6
Réhydratation+Anti-inflammatoire

stéroidien +Antalgiques (palier | et

II) +bisphosphonates 1 5,6
Total 18 100,0

La réhydratation associée aux antalgiques de dadtell ont été administres a
55,6% patients.

@
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2-Traitement étiologique

La chimiothérapie (protocole ALEXANIAN) a été inatée pour les 9 cas de
myélome multiple. Les antithyroidiens de synthesteété utilisés pour les 2 cas
d’hyperthyroidie.

3-Evolution

Trente-une virgule huit pourcent (31,8%)des pasientt vu leur état clinique
s’améliorer sous traitement par contre trente-guatgule six (34,6%) des
patients sont décédés au cours de leur hospitafisat

*
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4. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

L’étude a duré six ans (du 19Mars 2006 au 31Décer@d13) ; il s’agissait
d’'une étude transversaleportant sur les hypercasaracensés dans le service
de Rhumatologie du Centre Hospitalier UniversitduePoint G. Ont été inclus
tous les dossiers de patients quelque soit I'atgssxe, qui présentaient une
hypercalcémie quelque soit les circonstances deudécte. Le bilan biologique
était demandé en fonction de I'orientation clinigue

Ainsi nous avons colligé 22 cas avec une paritiedatsexe masculin et féminin.

Les principales difficultés rencontrées ont étédiau systeme d’archivage peu
satisfaisant des dossiers et la limitation du platechnique rendant complexe et
difficile la collecte des données.

Au terme de notre étude nous avons obtenu ledaésslivants :
» Données sociodémographiques :
-Sexe il y avait autant d’hommes que de femmes avec ymege H/F=1.

Une série francaise rapporte une nette prédomirdunsexe féminin, en
revanche une série tunisienne rapporte une prédmecendu sexe masculin.
Cetteprédominance nette d’'un sexe serait lieddilla de I'échantillon plus
importante de ces deux sérj@s4]

-Age: les personnes ageées de plus de 50 ans étagittereprésentées
(46%) car au-dela de 50 ans les manifestationsdoelses ostéoarticulaires sont
plus expressives.

-Profession les ménageéres étaient les plus représentées,adlétpeen rapport
avec les tachesdomestiques antérieures (femmeyean).f

Aspects cliniques :
- La rachialgie étaitle plus fréquent motif d’hospgation.
- L’hypertension artérielle était I'antécédent madlie plus fréquentsoit 22,7%.

- L’adénome de la prostate constituait 9,1% desas confortela corrélation
entre I'hypercalcémie et les cancers solides aipFostate.

=
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- Les signes généraux ont étérapportés dans 77 8%ade

lls ont été par ordre de fréquence : 'amaigrissen(@2%), la fievre (23%), le
syndrome polyuropolydypsique (14%), I'asthénie (4%l dyspnée d’effort
(4%).

Dans 23%, il n’y avait aucune manifestation gereeral
Dans la littérature, les signes généraux sontueé®dans 70 et 914,5]
Aspects paracliniques

» Biologie

-La calcémie était Iégére, modérée et sévere dapeatvement 54,5 ; 31,81 et
13,63%.

- L’altération de la fonction rénale a été notée db@% des patients. Il s’agissait
d’'une IR modérée (27,3%), une IR sévere (63,7%)netIR terminale (9%).

- L’'uricémie était normale dans 54% de notre série.

-Le bilan hépatiqueréalisé normal ou perturbé. LA&ls &aient augmentées dans
9,1%. Les transaminases (ALAT et ASAT) étaient radem dans 59.5% des cas.

-L’ionogramme sanguin et urinaireétait quasi-norr@ala s’expliquerait par le
fait que I'hypercalcémie était Iégere dans notreeséependant I'ionogramme
sanguin a montré 1 cas d’hypernatrémie, 3 cas dikgtiémie et 2 cas
d’hyperchlorémie. Guarrigues en France et Ben Atafielh en Tunisie ont
rapporté respectivement 81,5% et 68,8% d’hyperoakénodéréds,6]

Matsumoto R. et al au Japon, dans une étude optspnné aussi I'eau de piscine
inhalée capable de modifier 'ionogramié]

-L’EPS réalisée chez 12 patients a montré un picational dans 53,3%, un pic
polyclonal (37%) et était normal dans 8,3% des cas.

-L’IEP sérique réalisée chez 5 patients ont mdatpgrésence d’'lgG dans 4 cas et
normal dans 1 cas. Par contre I'lEP urinaire réali®véle des chaines Kappa
dans 4 cas et normal dans lcas.

Le myélome multiple est diagnostiqué chez 18,2%pad¢ients avec un

e
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myélogramme anormal.
- L’anémie était normocytaire hypochrome dans 27¢@%cas.

- Il y a avait un syndrome inflammatoire biologiqi#s élevée et CRP
augmentée) dans 50% des cas.

* Imagerie

- Dans notre série, les tassements vertébraux loasbeirdorsaux (T10 a T12)
ont été retrouvés chez 18,2% des patients. L’o&s@option est une conséguence
de I'activité ostéoclastique.

-La TDM dorsolombairea objectivé un tassement detlld et un rétrolystésis
de L5/S1). LesTDM thoraco-abdominale etabdomingipeneréalisées
objectiverent respectivement des métastases pulresred une tumeur vesicale.

- Les spondylarthroses et les ostéolyses ont repéese, 1% a la myéloTDM.

- Une échographie thyroidienne a objectivée un natiyi@idien avec des
calcifications.

- la tachycardie volémique a 'ECG était retrouvBez18,2% des patients.
» Le diagnostic étiologique

Le myélome multiple était la premiere cause ave8%0En Tunisie Frigui et al
ont retrouveé une prédominance des tumeurs s¢des

En France, Garriguesa rapporté une prédominantieygerparathyroidie
primaire[4]

Cette disparité peut s’expliquer par le cadre éitle de ces séries tunisienne et
francaise qui était un service de médecine inté@aeondairement, les infections
mycobactériennessuivent avec 27,3%.

Une série nige€riane a rapporté une fréquence gpdiicalcémie chez 27% des
nouveaux cas de tuberculdsé.

La fréquence de I'hypercalcémiedans les granuloseata été souvent
rapportéd6, 11]
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» Traitement

Il était symptomatique avec une réhydratation(2tE3l/jour) pour tous les
patients, les corticoides(5-20mg/jour), les bisphosates(30-90mg), les
antalgiques, les AINS etétiologiqueadapté a I'aftec(protocole ALEXANIAN
pour le myélome).

» Evolution

Dans notre série ; 31,8% étaient ameéliorés etseiviconsultation externe
programmeée. Nous avons enregistré 34,6% de dénssudacontexte de choc
hypovolémique et de détresse respiratoire.
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4-CONCLUSION

Au terme de cette étude portant sur sept ans,difcgblcémie est fréquente au
cours des hospitalisations dans le service de Rinlogée au CHU du Point G.
Un syndrome douloureux ostéo-articulaire en eptitecipale circonstance de

découverte.

Le myélome multiple est la principale cause ; aiéeil s’agit de tumeur
solide(tumeur vésicale) avec des métastases osse@sia goutte et de
I’hyperthyroidie.

Le traitement est basé sur la réhydratation diikgshosphonates. Les
calcimimétiques sont peu utilisés. Le choc hypavidgie avec détresse
respiratoire reste la principale complication exypéint la forte létalité.

N
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5. RECOMMANDATIONS
Au Gouvernement, au Ministere de la santé et de lflgiene publique

-Rehausser le plateau technique des laboratoise€lde) en rendant possible les
dosages des éléments du bilan phosphocalcique.

-Construire un nouveau service de Rhumatologiewtéq
-Encourager la formation de Rhumatologues.
Au personnel médical:

-Informer et sensibiliser les patients sur lesuesjde I'’hypercalcémie en cas
d’apport calcique non prescrit.

-Systématiser le dosage de la calcémie dans e iniflammatoire ou non.
Aux malades:

-Consulter rapidement pour les douleurs ostéotdaiies et/ou les signes
inhabituels de fatigabilité et persistants.
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