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L’hypercalcémie sévere représente une urgence métabolique pouvant engager le pronostic

vital du patient. Sa prise en charge doit étre rapide et comporter deux volets :

le traite-

ment d’urgence et le traitement de I'étiologie. Les mesures de réanimation doivent étre
engagées rapidement, en méme temps que le bilan étiologique. Le traitement médical de
I"hypercalcémie sévere se base essentiellement sur la réhydratation et les biphosphonates, qui
restent le traitement de référence en raison de leur facilité d’administration, de leur puissance

et de la durée de leurs effets.

Mots clés : hypercalcémie sévere, urgence, réhydratation, biphosphonates, calcitonine, diu-

rétiques de I'anse

p hypercalcémie représente une
anomalie métabolique relative-
ment fréquente dont le diagnostic est
biologique, reposant sur le dosage
répété de la calcémie totale ou du
calcium ionisé. La limite supérieure
de la calcémie, au-dela de laquelle
on définit I'hypercalcémie, doit se
référer aux normes de chaque labo-
ratoire ; elle est habituellement de
2,6 mmol/L (105 mg/L) pour la calcé-
mie totale et de 1,4 mmol/L (56 mg/L)
pour le calcium ionisé.

Laprévalence de I’hypercalcémie,
probablement sous-évaluée, varie,
selon les séries, entre 1,1 et 3,9 %
dans la population ambulatoire et
entre 0,2 et 2,9 % a I'hdpital [1, 2].

Schématiquement, trois méca-
nismes peuvent expliquer une hyper-
calcémie : une augmentation de la
libération de calcium par les os,
une diminution de son excrétion uri-
naire et une augmentation de son
absorption par le tube digestif. Ces
mécanismes sont le plus souvent
intriqués.

La majorité des hypercalcémies
légeres et modérées sont pauci- ou
asymptomatiques. Ainsi, dans plus
de 50 % des cas, le diagnostic
d’hypercalcémie se fait de fagon for-

tuite, a I'occasion d’un dosage systé-
matique de la calcémie. En revanche,
I"hypercalcémie sévere, définie par
une calcémie totale supérieure a
3,5 mmol/L (ou > 3 mmol/L avec des
signes de mauvaise tolérance), repré-
sente une urgence métabolique rare
pouvant mettre en jeu le pronostic
vital du patient, par survenue d’un
coma ou d’un arrét cardiaque.

La prise en charge de
I'hypercalcémie séveére est une
urgence imposant |’hospitalisation
du patient en réanimation. Elle
comporte deux volets : le traite-
ment symptomatique et le traitement
de l'étiologie [3, 4], avec comme
objectif d’abaisser la calcémie [5, 6].

Le traitement d’urgence doit étre
envisagé en méme temps que la mise
en route du bilan étiologique, et ce
d’autant plus que la forme est sévere
et symptomatique [6].

Les moyens
thérapeutiques

Cinqg  volets  thérapeutiques
doivent étre considérés dans la réani-
mation d’une hypercalcémie sévere :
la restauration d’'une normovolémie
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et le rétablissement d’une fonction rénale normale,
["augmentation de I’excrétion urinaire du calcium,
Iinhibition de la résorption osseuse, la réduction de
I’absorption digestive de calcium et la dialyse [7].

La réhydratation

La déshydratation représente une manifestation cons-
tante de I’hypercalcémie sévere expliquée par la polyurie
et les troubles digestifs. Il convient ainsi de commencer
la réanimation par une réhydratation a I'aide de sérum
physiologique isotonique [8]. L’objectif de cette mesure
est d’abord de rétablir la volémie, avec correction d’une
éventuelle insuffisance rénale fonctionnelle [7]. Cette res-
tauration de la volémie permet d’abaisser la calcémie par
plusieurs mécanismes :

— hémodilution,

— amplification de la filtration du calcium par éléva-
tion de la filtration glomérulaire,

— augmentation de la diurese et de la calciurese,

— diminution de la réabsorption tubulaire de calcium
par I'effet calciurétique du chlorure de sodium [5].

La quantité de soluté a perfuser dépendra de la sévé-
rité de I'hypercalcémie et de la déshydratation, de I'age
du patient et des comorbidités associées, en particulier
cardiaques et rénales [6, 8]. Les apports de sérum phy-
siologique varient de 3 a 6 L/24 h [9, 10] avec un débit
initial de 200 a 300 mL/h, qui sera par la suite ajusté afin
de maintenir un débit urinaire de 100 a 150 mL/h. Selon
les dernieres recommandations de la Society for Endocri-
nology [11], I'apport de sérum physiologique doit étre de
436L/24h.

Les données de la littérature confirment que la calcé-
mie ne peut étre ramenée a la normale par la réhydratation
seule [12], qui dans la majorité des cas ne peut I'abaisser
que d’environ 0,4 a 0,6 mmol/L (3, 6].

Au cours de la réhydratation, une surveillance stricte
est indiquée avec un arrét impératif de la perfusion salée
en cas d’apparition de signes de surcharge (cedemes, dys-
pnée, rales crépitants a l’auscultation pulmonaire) [3].
Une supplémentation en potassium est également recom-
mandée, étant donné le risque d’hypokaliémie.

Les diurétiques de I’anse

Apres une réhydratation adéquate, les diurétiques de
I’anse seront utilisés pour deux raisons : ils augmentent
la calciurie, en inhibant la réabsorption du calcium au
niveau de la branche ascendante de I’anse de Henlé, et ils
permettent d’éviter la surcharge sodée [3, 13].

Les posologies peuvent varier entre 240 et 2 400 mg/j
(avec une dose recommandée de 100 mg/h) [11]. Les poso-
logies du furosémide sont moindres, de 10 a 20 mg toutes
les 6 a 12 h, pour les sujets agés et ceux ayant une insuf-
fisance cardiaque [3, 12].

Une surveillance des pertes hydriques et électroly-
tiques est impérative afin d’assurer des compensations
réguliéres, en particulier en potassium et en magnésium.

Les diurétiques de I’anse ne sont le plus souvent utilisés
que lorsque les objectifs de la réhydratation ont été débor-
dés ou en cas d'insuffisance cardiaque [4]. Leur efficacité
a fait I’objet de controverses. Ainsi, LeGrand et al. [12] ont
conclu a l'inefficacité du furosémide qui ne devrait, selon
[ui, &tre recommandé en premiere intention dans la prise
en charge de I’hypercalcémie qu’en présence d’une sur-
charge hydrique. Ces recommandations ont été formulées
sur la base des résultats d’'une méta-analyse ayant inclus
cing séries de cas d’hypercalcémie sévere, représentant un
nombre total de trente-sept patients. Ces patients ont recu
du furosémide en premiére intention a une dose moyenne
de 1 120 mg/j pendant une durée totale de 6 h a douze
jours. La normalisation de la calcémie n’a été obtenue que
dans quatorze cas. L'effet n’était rapide que dans deux cas
(respectivement au bout de 6 et de 12 h). L'utilisation de
faibles doses (40 a 60 mg/j) n’a pas permis la normalisation
de la calcémie. Les effets indésirables observés au cours
du traitement étaient : un coma avec une hypernatrémie
sévere, une hypophosphorémie et une acidose métabo-
lique dans un cas et une hypomagnésémie sévere dans
deux cas. Cependant, cette méta-analyse est grevée de
plusieurs limites — effectif réduit et biais de sélection (seuls
les articles en francais et en anglais ont été inclus, des tra-
vaux non publiés, etc.) —, et ses conclusions doivent étre
lues avec précaution [13]. Ainsi, dans une lettre a la rédac-
tion, donnée en réponse a I'article de LeGrand et al. [12],
Robey [13] a souligné I'importance de la compensation
hydrique au cours du traitement par furosémide. En effet,
I'efficacité des diurétiques est conditionnée par la volé-
mie avant et durant le traitement. Ainsi, une compensation
hydrique insuffisante est susceptible d’induire une hypo-
volémie a I'origine d’une aggravation de I"hypercalcémie.

Selon Carroll et al. [14], les diurétiques de I'anse
doivent étre prescrits en cas d’apports hydriques impor-
tants, de I’ordre de 3 L/24 h ou plus. La dose recommandée
est de 20 a 40 mg toutes les 2 a 4 h permettant d’induire
une diurese forcée de 2,5 a 3 L/24 h.

En 2016, la Society for Endocrinology [11], en accord
avec LeGrand [12], recommandait |'utilisation des diu-
rétiques de l’anse seulement en cas d’une surcharge
hydrique.

Les inhibiteurs de la résorption osseuse

Ce volet thérapeutique agit sur le principal méca-
nisme physiopathologique de I’hypercalcémie, a savoir
la mobilisation excessive du calcium a partir de 'os. Il
est recommandé d’utiliser les inhibiteurs des ostéoclastes
chez des patients dont la calcémie dépasse 3,5 mmol/L ou
chez des patients symptomatiques dont la calcémie reste
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supérieure a 3 mmol/L aprés normalisation de leur volémie
(31.

Ces médicaments sont regroupés en trois familles : les
biphosphonates, la calcitonine et la plicamycine.

Les biphosphonates

Ce sont des analogues des pyrophosphates, inhibi-
teurs naturels de la calcification que I'on retrouve dans le
plasma et les urines. Au niveau de |’os, les biphosphonates
se fixent sur I’hydroxyapatite et agissent sur les ostéoclastes
en inhibant leur fonction et en diminuant leur viabilité
[3, 15].

Leur absorption digestive étant inférieure a 10 %, ils
sont utilisés par voie intraveineuse [3, 8] pour le traitement
des hypercalcémies séveres, et ceci apres la restauration
d’une bonne hydratation [8, 16].

Leur durée d’action est tres variable d'un patient a
I"autre. Ainsi, 60 a 90 % des patients traités par les biphos-
phonates normalisent leurs calcémies au bout de quatre
a sept jours, et la réponse persiste pendant une a trois
semaines [9].

Leur supériorité sur d’autres moyens thérapeutiques
tels que I’hydratation, les diurétiques, la calcitonine et
les corticoides a été démontrée dans plusieurs études.
Les biphosphonates permettent une baisse de la calcé-
mie généralement située entre 0,8 et T mmol/L [6], et
ils représentent actuellement le traitement de référence
de I'hypercalcémie sévere. En cas d’hypercalcémie tres
sévere, cependant, l'association a un agent ayant une acti-
vité plus rapide, comme la calcitonine, est recommandée
[5, 8].

Quatre molécules sont disponibles : I'étidronate, le
clodronate, le pamidronate et le zolédronate. Selon la
Food and Drug Administration, seuls le pamidronate et
le zolédronate sont recommandés dans le traitement de
I"hypercalcémie associée aux néoplasies [8, 10].

— L’étidronate est un biphosphonate de premiere
génération, ayant une faible activité d’inhibition de
la résorption osseuse. La dose recommandée est de
7,5 mg/kg/j a passer en intraveineux sur 4 h pendant trois
a sept jours. Ce produit est actuellement peu utilisé dans
cette indication en raison de la mise au point de produits
plus puissants et plus efficaces. En effet, la baisse de la
calcémie observée avec cette molécule était modérée, de
15240 % [15].

— Clodronate. La seconde génération des biphospho-
nates est représentée par le clodronate. Ce dernier a été
largement utilisé avec une efficacité prouvée sur la baisse
de I’hypercalcémie associée a une néoplasie [17]. Le
schéma d’administration le plus fréquent est une perfusion
en 3 a5 hde4 a6 mgkg pendant trois a cinq jours, ou
encore une dose totale unique de 1 500 mg perfuséeen 2 a
9 h [18]. La réponse au traitement survient durant les deux
premiers jours pour une normalisation de la calcémie en
sept jours [19].

- Le pamidronate a une action antirésorption osseuse
plus puissante que I"étidronate. C'est le produit de choix
pour le traitement de ['hypercalcémie néoplasique. La
dose recommandée est de 30 mg/j pour les hypercalcé-
mies modérées et de 60 a 90 mg pour les hypercalcémies
séveres, en une dose unique intraveineuse lente sur 1 a4 h.
La baisse de la calcémie s’observe a partir du deuxieme
jour d’administration avec un nadir vers le sixieme jour
[8]. La durée moyenne d’action du pamidronate est de
quatre semaines [20]. Le pamidronate semble plus efficace
dans les tumeurs avec un volume tumoral ou métastatique
important [21].

— Zolédronate. La troisieme génération des biphos-

phonates correspond au zolédronate, dont Ieffet sur la
résorption osseuse serait 850 fois plus puissant in vitro que
le pamidronate. La dose recommandée est de 4 mg dilués
dans 100 mL de sérum physiologique en injection intravei-
neuse unique sur 5 a 15 min. Il semble que le zolédronate
tend actuellement a remplacer les biphosphonates les plus
anciens dans le traitement des hypercalcémies séveres, en
particulier d’origine néoplasique [6]. En effet, Major et
al. [22], dans une analyse randomisée ayant inclus 287
patients présentant une hypercalcémie maligne, avaient
comparé 'acide zolédronique en injection intraveineuse
unique de 5 min et le pamidronate en injection de 2 h :
quatre-vingt-six patients traités par l'acide zolédronique
4 mg, quatre-vingt-dix par 8 mg et quatre-vingt-dix-neuf
avec 90 mg de pamidronate. L’étude avait conclu a la
supériorité de I’acide zolédronique 4 ou 8 mg sur le pami-
dronate en qui concerne le taux de réponse compléte.
De ce fait, I'acide zolédronique 4 mg est indiqué de pre-
miere intention en cas d’hypercalcémie maligne modérée
a sévere. La perfusion d’acide zolédronique 8 mg n’a pas
montré de supériorité sur celle de 4 mg, mais elle reste
indiquée en cas d’hypercalcémie réfractaire [22].
Le zolédronate est cependant contre-indiqué chez les
patients ayant une clairance de la créatinine < 30 mL/min
[22]. Dans ce cas, le pamidronate sera indiqué en perfu-
sion prolongée sur 4-6 h et a dose réduite [8].

Parmi les effets secondaires des biphosphonates, on
note une fievre modérée en rapport avec une sécrétion de
cytokines a partir des ostéoclastes, des monocytes et des
macrophages. Ont été également rapportées une hypocal-
cémie, plus fréquemment observée en cas d’insuffisance
en vitamine D associée [23], une hypophosphatémie, une
hypomagnésémie et une baisse transitoire des lympho-
cytes [24]. Ces carences s’observent essentiellement en
cas de traitement prolongé. D’autres effets indésirables
plus graves peuvent s’observer, tels qu’une insuffisance
rénale ou une ostéonécrose aseptique de la machoire.

Un bilan préthérapeutique doit comporter un bilan
rénal (créatinémie et clairance de la créatinémie) et
une radiographie panoramique dentaire, complétée par
les soins dentaires en cas de nécessité. Les facteurs de
risque prédisposant a I'ostéonécrose mandibulaire sont les
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antécédents de soins ou de manipulations dentaires, la
corticothérapie, la chimiothérapie et une durée prolongée
du traitement.

La calcitonine

La calcitonine est une hormone naturelle qui inhibe
la résorption osseuse et augmente la calciurese. Elle peut
étre indiquée dans |’hypercalcémie sévere, considérant sa
rapidité d’action via une majoration de I’excrétion urinaire
[5, 23]. La dose recommandée est de 4 Ul/kg toutes les 6 a
12 h en sous-cutané ou en intramusculaire avec une action
qui s’observe dés les premieres heures du traitement, soit
entre la deuxieme et la quatrieme heure [3, 5]. En cas de
non-réponse, la dose peut étre augmentée a court terme
jusqu’a atteindre 8 Ul/kg toutes les 6 h.

La calcitonine reste une thérapeutique de premiere
intention afin de minimiser les risques imminents de
I"hypercalcémie sévere, notamment associée a une néo-
plasie [23]. Elle peut étre également utilisée dans le
traitement d’une hypercalcémie due a une immobilisa-
tion, a une intoxication a la vitamine D ou dans le cadre
de la préparation préopératoire d’une hyperparathyroidie
primaire (HPTP). Cependant, elle présente I'inconvénient
d’entrainer une tachyphylaxie au bout de 48 h : les patients
développent une tolérance a I'effet de réduction du cal-
cium en raison de la régulation a la baisse des récepteurs
de la calcitonine dans les ostéoclastes. La baisse de la
calcémie reste modérée, environ 0,25 mmol/L, ne per-
mettant une normalisation de la calcémie que dans 60 a
70 % des cas [3, 14, 23, 25], d’ou 'intérét de I’associer a
d’autres substances, notamment les biphosphonates, dont
I’action est plus puissante et plus persistante mais moins
rapide [3, 26]. Les effets indésirables de la calcitonine sont
minimes, mais sa durée d’action courte tend a restreindre
de plus en plus son utilisation [16].

La plicamycine

La plicamycine est un antibiotique qui possede
une propriété hypocalcémiante. Son mécanisme d’action
repose sur l’inhibition de la synthése d’ARN dans
I’ostéoclaste, interférant ainsi avec la différenciation des
précurseurs d’ostéoclastes en ostéoclastes matures. Pré-
conisée a des doses de 25 mg/kg par voie intraveineuse
en 4 a2 6 h, elle permet une diminution de la calcémie a
partir de la douziéme heure et son effet persiste pendant
plusieurs jours [5]. Néanmoins, la toxicité rénale, hépa-
tique et osseuse de cette molécule font qu’elle est rarement
utilisée [23].

Les glucocorticoides

Les glucocorticoides sont en général inactifs contre
I"hypercalcémie ayant comme étiologie I’'HPTP ou une
néoplasie [23]. C’est leur activité inhibitrice de la
croissance du tissu lymphoide néoplasique dans les
lymphomes ou dans les myélomes multiples qui justi-

fie leur utilisation [22]. De plus, leur capacité a agir
contre |'effet hypercalcémiant de la vitamine D (inhibi-
tion de la conversion, déclenchée par la 1-a-hydroxylase,
de la 25-OH-vitamine D en forme active la 1,25-
hydroxyvitamine D) en fait un traitement adapté dans les
intoxications a la vitamine D et dans les granulomatoses
[14]. De méme, les glucocorticoides peuvent étre utilisés
en cas d'hypercalcémie associée a une néoplasie impli-
quant une sécrétion de cytokines [14].

La dose recommandée est de 1-2 mg/kg de prednisone
ou 200-300 mg/j d’hydrocortisone pendant trois a cinq
jours [3]. Leur effet s’observe au bout de 24 a 72 h apres
le début du traitement [27]. Les effets indésirables restent
rares et ceci est expliqué par I'utilisation de fortes doses
de corticoides pour une courte durée.

Epuration extrarénale

La dialyse esttres efficace si on utilise des bains sans ou
pauvre en calcium. L’hémodialyse représente la technique
de choix pour le contréle des hypercalcémies menacantes
[28]. Elle est plus efficace que la dialyse péritonéale [29].
Dans 'observation de Cardella et al. [30], I'hémodialyse a
permis I"épuration de 682 mg/h de calcium contre 82 mg/h
avec la diurese forcée (diurétiques + solution saline). Dans
une revue de la littérature, I'indication de la dialyse dans le
traitement de |’hypercalcémie sévere a été rapportée dans
quatorze publications (a propos d’un cas ou des séries de
cas) avec un total de soixante-quatorze patients [31]. Chez
ces patients, une baisse rapide de la calcémie a été obte-
nue. Dans une autre étude qui a inclus trente-trois patients
avec une hypercalcémie sévere traitée par hémodialyse
avec un bain sans calcium, Camus et al. [32] ont rapporté
une baisse de 1,71 £ 0,54 mmol/L de la calcémie apres 3
a 4 h d’épuration. Cependant, un phénomene de rebond,
d’une amplitude de 1 £+ 0,45 mmol/L, a été observé en
moyenne 13,7 + 5,8 h apres ['"hémodialyse, qui a néces-
sité plus d’une séance chez quatorze patients. Dix-sept
patients ont présenté une mauvaise tolérance hémody-
namique. En "absence de recommandations, la majorité
des auteurs s’accordent sur I'indication de la dialyse chez
les patients ayant une insuffisance rénale ou des comor-
bidités contre-indiquant I’apport de grandes quantités de
solution saline ou en cas d’échec des autres alternatives
thérapeutiques [31].

Les autres thérapeutiques

Le nitrate de gallium

Le nitrate de gallium, médicament utilisé en cancé-
rologie, présente la particularité de se fixer sur certaines
protéines plasmatiques, en particulier la transferrine, puis
de s’accumuler dans I'os dont il inhibe la résorption de
facon efficace. Dans une étude randomisée en double
aveugle, Cvitkovic et al. [33] ont comparé ['efficacité
et la sécurité du nitrate de gallium avec celle du
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pamidronate chez soixnate-quatre patients hospitalisés
pour hypercalcémie maligne (> 120 mg/L). La normalisa-
tion de la calcémie a été obtenue chez 69 % des patients
traités par nitrate de gallium a la dose de 200 mg/m?/j
pendant cinq jours contre 56 % chez ceux traités par
pamidronate a la dose de 60 mg en perfusion intravei-
neuse. Pour les patients ayant une calcémie > 135 mg/L, la
réponse était meilleure avec le nitrate de gallium qu’avec
le pamidronate a la dose de 90 mg. Les deux molécules
étaient bien tolérées.

En plus de son action sur la résorption osseuse, le
nitrate de gallium aurait un effet inhibiteur sur la sécré-
tion de parathormone (PTH), d’ol son efficacité dans les
hypercalcémies liées aux carcinomes parathyroidiens [5].
Cependant, son utilisation est limitée par sa néphrotoxi-
cité, rapportée par plusieurs auteurs [34].

Le dénosumab

Le dénosumab pourrait constituer un nouveau traite-
ment de I’hypercalcémie maligne [35, 36]. Il s’agit d’un
anticorps dirigé contre le RANKL (pour receptor activator
of nuclear factor k-B ligand). 1l inhibe de maniére ciblée
la maturation, I’activation et la fonction des ostéoclastes.

Des études ont comparé |efficacité du dénosumab a
celle du zolédronate ; le taux de la calcémie de controle
était nettement plus élevé sous zolédronate [37].

Dans une étude rétrospective, trente-trois patients
atteints d’hypercalcémie maligne réfractaire aux biphos-
phonates ont été traités par dénosumab [36]. Ces patients
ont recu 120 mg de dénosumab (Xgeva®) par voie sous-
cutanée une fois par semaine durant quatre semaines, puis
des injections mensuelles. Cette étude a montré une dimi-
nution du calcium sérique en moyenne neuf jours apres le
début du traitement avec une durée moyenne de réponse
de 104 jours.

Le traitement par dénosumab est associé a un risque
d’ostéonécrose de la machoire similaire a celui des
biphosphonates. Dans la mesure ol le dénosumab n’est
pas métabolisé par les reins, il peut étre prescrit sans ajus-
tement des doses chez les patients atteints d’insuffisance
rénale.

Traitements d’avenir

Plusieurs traitements de I’hypercalcémie sévere sont
en cours d’évaluation. L’ostéoprotégérine est une molé-
cule produite par les ostéoblastes et qui a une action
inhibitrice sur la résorption osseuse [37]. Cette action
serait plus rapide et plus puissante que celle des biphos-
phonates.

De nouvelles études ont également rapporté un effet
bénéfique de I'infliximab sur I'hypercalcémie sévere chez
des patients traités pour une maladie de Crohn et pour une
sarcoidose [38, 39].

De méme, le développement d’un anticorps spécifi-
quement dirigé contre le PTHrp (pour PTH related protein)
demeure une approche thérapeutique tres intéressante,

80 % de toutes les hypercalcémies malignes étant expli-
quées par une production de PTHrp. Dans un modele
murin d’hypercalcémie maligne, une correction rapide et
durable de I’hypercalcémie a pu étre obtenue au moyen
d’un anticorps anti-PTHrp [5].

Le traitement d’urgence

Comme toute mesure de réanimation, la prise en
charge de I’hypercalcémie sévere doit débuter par le
conditionnement du patient, avec mise en place de voies
d’abord de bonne qualité et mesures de monitorage inten-
sif (scope électrocardiographique, pression artérielle, état
neurologique, diurese horaire, température, saturation en
oxygene, etc.) [7].

[ est également impératif de réaliser une surveillance
de la calcémie toutes les 6 h pendant les premiéres 48 h,
puis une fois par jour jusqu’a normalisation de la calcémie.

Bien que la réhydratation représente le traitement
de premiére ligne en cas d’hypercalcémie sévere, son
association a d’autres modalités thérapeutiques reste
impérative, notamment les biphosphonates et la calcito-
nine [3].

Selon les dernieres recommandations de la Society
for Endocrinology [11] le traitement médical de
I"hypercalcémie sévere repose sur les modalités suivantes.

La réhydratation : sérum physiologique 0,9 %,

4a6L/24h

Tout en surveillant les signes de surcharge sodée sur-
tout si personne agée ou insuffisance rénale.

Les diurétiques de I'anse sont utilisés uniquement en
cas de surcharge.

L’hémodialyse se discute en cas d’insuffisance rénale

Biphosphonates par voie intraveineuse

- Acide zolédronique a la dose de 4 mg en perfusion
unique de 15 min,

— ou pamidronate 30 a 90 mg selon la sévérité de
I"hypercalcémie,

— ou ibandronate 2 a 4 mg.

Tout en surveillant la calcémie.

lIs peuvent entrainer une hypocalcémie s'il existe un
déficit en vitamine D associé ou en cas d’hypercalcémie
non parathyroidienne.

Traitements de seconde ligne

— Glucocorticoides : en cas de lymphome, de granu-
lomatose ou d’intoxication par la vitamine D : prednisone
40 mg/j.

— Calcimimétiques, dénosumab, calcitonine : utilisés
en cas d’échec des autres moyens thérapeutiques.
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— La parathyroidectomie : en cas de crise aigué para-
thyroidienne.

Conclusion

L’hypercalcémie sévere représente une urgence méta-
bolique pouvant engager le pronostic vital du patient. Sa
prise en charge rapide doit comporter deux volets : le
traitement d’urgence et le traitement de I'étiologie. Les
mesures de réanimation doivent étre engagées rapidement
en méme temps que le bilan étiologique.

Le traitement d’urgence d’une hypercalcémie sévere
se base essentiellement sur la réhydratation et les biphos-
phonates, qui restent le traitement de référence au vu de
la facilité de leur administration, de leur puissance et de
la durée de leur effet.

Liens d’intérét : Les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérét en
rapport avec cet article.
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