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Résumé
Les troubles de la calcémie sont une situation fréquemment rencontrée aux urgences. L’homéostasie calcique est le
résultat d’une collaboration entre l’os, le rein et le tube digestif sous une médiation hormonale par la parathormone et la
vitamine D. Il est préférable d’analyser la fraction de calcium ionisé ou de corriger la calcémie totale en fonction des
conditions sous-jacentes. Toute variation de la calcémie vers des valeurs pathologiques peut avoir des conséquences
viscérales dramatiques avec un risque vital. La sévérité des symptômes est proportionnelle à la profondeur du trouble
et surtout à sa rapidité d’installation, et doit guider la thérapeutique. Les étiologies des troubles de la calcémie sont
multiples et souvent multifactorielles. Pour l’hypercalcémie, 90 % des étiologies sont représentées par l’hyperparathy-
roïdie et les cancers. Le traitement d’urgence repose sur la réhydratation, les biphosphonates et éventuellement la
calcitonine. Pour l’hypocalcémie, le traitement débute par un apport de calcium. Dans les deux situations, il faudra
envisager le traitement étiologique. © 2002 Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS
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Summary – Dyscalcemia in emergency department.
Dyscalcemias are a common problem in the emergency department. Calcium homeostasis is a result of the
collaboration between bone, kidney and intestinal tract mediated by an hormonal system involving parathyroid hormone
and vitamin D. It seems better to analyze ionized calcium or to correct total calcemia according to underlying conditions.
Serum abnormalities can be associated with dramatic visceral consequences including a lethal risk. The severity of
symptoms is correlated with both the magnitude and the rapidity of the onset of the troubles, and should guide
treatments. Etiologies of dyscalcemias are numerous and often multifactorial. In hypercalcemia, 90% of them are
hyperparathyroidism or malignancy. Emergency treatment is based on rehydratation, diphosphonates and sometimes
calcitonin. In hypocalcemia, treatment starts with calcium supplementation. In both situations, an etiologic treatment
should be considered. © 2002 Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS
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Le calcium, cation bivalent, joue un double rôle de
messager omniprésent dans l’organisme, messager
intracellulaire et messager entre les zones intra- et extra-
cellulaires par l’intermédiaire des canaux transmembra-

naires. Le maintien d’une calcémie dans des zones
normales est donc un enjeu majeur pour tout l’orga-
nisme puisque toute déstabilisation est responsable de
complications organiques neurologiques, digestives,
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rénales et cardiovasculaires aux conséquences dramati-
que [1]. Ces situations sont assez fréquemment rencon-
trées aux urgences.

MÉCANISMES DE RÉGULATION DE L’HOMÉOSTASIE
CALCIQUE

Bien que plus de 98 % du calcium de l’organisme soit
stocké dans l’os, la régulation des flux calciques n’est pas
sous la responsabilité unique du système osseux mais
concerne aussi d’autres organes, le tube digestif et le
rein, ainsi qu’un système hormonal complexe avec
notamment la parathormone (PTH), la vitamine (Vit
D) et la calcitonine. Les perturbations de la calcémie
résultent toujours d’un déséquilibre entre la résorption
osseuse, l’absorption digestive et les possibilités d’excré-
tion urinaire en raison ou non d’un dérèglement hor-
monal [2].

De la forme circulante plasmatique, 50 % est consti-
tuée par la fraction ionisée, seule biologiquement active
et directement influencée par les systèmes de régula-
tion. Environ 40 % du calcium plasmatique sont sous
forme liée aux protéines, non filtrables par le rein
(essentiellement l’albumine) ; 10 % sont sous forme
complexée à des anions. La liaison aux protéines est
directement liée au taux d’albumine et à l’équilibre
acido-basique. Toute analyse de la calcémie totale doit
donc être interprétée en fonction du taux de protides
(toute modification de 10 g de la protidémie entraîne
dans le même sens une modification de la calcémie
totale de 0,25 mmol/L) et du pH (l’acidose diminue la
liaison aux protides et augmente le calcium ionisé).

La calcémie totale normale se situe entre 2,10 et
2,55 mmol/L et la calcémie ionisée entre 1,15 et
1,30 mmol/L, ces taux étant bien sûr à adapter en
fonction des techniques de mesure.

Les trois organes impliqués dans la gestion de la
calcémie (tube digestif, reins et os) ont des mécanismes
de régulation distincts. L’absorption digestive du cal-
cium qui au-delà d’un seuil minimum n’est pas dépen-
dante de l’apport, est essentiellement sous stimulation
hormonale [3]. La vitamine D, dont le métabolite actif
le calcitriol (1,2 (OH) 2Vit D3) est synthétisée par le
rein, a un rôle direct de stimulateur de l’absorption
digestive. La PTH n’a qu’un rôle direct mineur sur le
tube digestif mais stimule la synthèse de la Vit D. Les
glucocorticoïdes ont un rôle plus flou, probablement de
frein à l’absorption digestive. Pour le contrôle rénal de
la calcémie, 98 % du calcium est réabsorbé, 65 % dans
le tube proximal, 20 % dans l’anse de Henlé et 10 à
15 % dans le tube distal [4]. Cette réabsorption est
essentiellement passive influencée par des facteurs non
hormonaux, le volume extracellulaire, la filtration du
sodium, l’équilibre acido-basique et la kaliémie ainsi

que des facteurs hormonaux directs. En effet, la réab-
sorption est stimulée par la PTH, principal régulateur
avec ses messagers AMPc et protéine kinase C, la Vit D
et la calcitonine (dont le rôle est incertain). Enfin, la
régulation osseuse du calcium [2] est sous dépendance
hormonale avec stimulation des ostéoclastes par la PTH,
la Vit D, les glucocorticoïdes et modulation par la
calcitonine et les œstrogènes. Sur ce stock osseux, 1 %
est rapidement mobilisable vers le milieu extracellulaire
(figure 1).

HYPERCALCÉMIE

Définition

L’hypercalcémie se définit comme une calcémie totale
(corrigée) supérieure à 2,6 mmol/L ou une calcémie
ionisée supérieure à 1,6 mmol/L. L’hypercalcémie grave
se définit par une calcémie totale (corrigée) supérieure à
3,5 mmol/L ou comme une hypercalcémie symptoma-
tique quelle que soit sa valeur [5].

Présentation clinique

La sévérité de la présentation clinique est en relation
avec l’intensité de l’hypercalcémie et surtout avec sa
rapidité d’installation. Les signes cliniques sont riches
mais peu spécifiques ; évoquer une hypercalcémie dès

Figure 1.
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l’accueil d’un patient est souvent difficile d’autant qu’il
existe beaucoup de formes asymptomatiques.

Les signes cliniques sont essentiellement digestifs sans
aucune spécificité (allant jusqu’à des tableaux pseudo-
chirurgicaux), neurologiques, cardio-vasculaires qui en
font toute la gravité (potentialisés par les troubles ioni-
ques associés), urinaires et métaboliques (tableau I).

Diagnostique étiologique

La prise en charge débute par un bilan biologique, qui
ne doit pas retarder la thérapeutique. Ce bilan permet-
tra d’avancer dans le diagnostic étiologique ultérieure-
ment.

Le bilan initial comporte un dosage de la calcémie (à
rapporter à la protidémie) ou mieux une calcémie ioni-
sée, de la phosphorémie, en fonction du contexte un
dosage urinaire du calcium et du phosphore, un dosage
des phosphatases alcalines, de la PTH, et de l’AMPc
néphrogenique [1, 2, 5].

Les étiologies des hypercalcémies sont représentées à
45 % par les hyperparathyroïdies et à 45 % par les
hypercalcémies d’origine néoplasique. Les autres causes
multiples et rares ne représentent que 10 % des hyper-
calcémies (tableau II).

L’hyperparathyroïdie est due à un adénome dans près
de 90 % des cas [6]. Le tableau clinique est souvent
pauvre avec une découverte dans un contexte asympto-
matique sur des bilans sanguins systématiques. Le
tableau biologique associe une hypercalcémie souvent
modérée, une augmentation de la PTH intacte, native
et de l’AMPc, une augmentation de la calciurie et une
hypophosphatémie. Il existe également des formes fami-
liales.

L’hypercalcémie liée à une néoplasie évolutive est la
cause la plus fréquente d’hypercalcémie sévère vue aux

urgences ou dans un contexte de soins intensifs. Le
contexte carcinologique évolutif connu ou négligé faci-
lite l’évocation du diagnostic [7, 8]. L’analyse physio-
pathologique dans ce contexte ostéolytique permet de
différencier deux mécanismes, soit un facteur hormonal
(hypercalcémie humorale des cancers : HHM) ou soit
un facteur ostéolytique direct par dissémination métas-
tatique [9]. Dans les HHM, les cancers épidermoïdes
sont très souvent mais pas exlusivement en cause (pou-
mon, œsophage, ORL, stomatologique). Le syndrome
biologique est marqué par un dosage de la PTH intacte
effondré, adapté à l’hypercalcémie, mais un taux de
PTH Related Protein (PTH rp : hormone apparentée à
la PTH native, ayant les mêmes effets biologiques et
secrétée par la tumeur) souvent augmenté. Par ailleurs,
les taux d’AMPc et de calciurie sont augmentés, la
phosphatémie est diminuée. La PTH rp n’est pas tou-
jours seule en cause et d’autres facteurs hormonaux
peuvent être impliqués. Les traitements antiostéoclasti-
ques sont alors les plus logiques.

Pour les hypercalcémies d’origine lytique directe néo-
plasique, les métastases de tumeurs solides (sein, rein,
prostate, vessie) sont souvent en cause mais aussi les
hémopathies comme les myélomes ou les lymphomes.
Les phénomènes lytiques directs sont principalement
responsables mais il ne faut pas négliger une certaine
médiation humorale ou cytokinique (PGE2, OAF,
TGFα …). Il existe également des formes de lympho-
mes sécrétant de la Vit D. Le profil biologique associe
hypercalcémie, PTH intacte et PTH rp diminuées [7].

Les autres causes d’hypercalcémies (tableau II) bien
que nombreuses sont exceptionnellement rencontrées

Tableau I. Présentation clinique de l’hypercalcémie.

Signes
digestifs

Anorexie
Nausées, Vomissements
Syndrome pseudo-occlusif
Pancréatite (exceptionnelle)

Signes
neurologiques

Troubles du comportement, agitation
Troubles de conscience, coma
Signes neurologiques de localisation
Pseudo-neuromyopathies

Signes
cardiovasculaires

Hypertension artérielle
Troubles du rythme et de conduction

-Allongement du PR
-Élargissement du QRS
-Raccourcissement du QT
-Troubles du rythme ventriculaires

Signes urinaires et
métaboliques

Polyurie
Déshydratation extracellulaire

Tableau II. Étiologies des hypercalcémies.

Hyperparathyroïdies Primaire ( adénome )
Familiale
Secondaire :

-médicamenteuse (lithium)
-insuffisance rénale chronique

Néoplasies Lyse tumorale
Hypercalcémie humorale maligne ( HHM)
Lymphomes, hémopathies (Vit D)

Granulomatoses Sarcoïdose
Tuberculose
Histoplasmose
Coccydiodomycose…

Insuffisance renale Aiguë
Médicaments Thiazidiques

Vit D, Vit A
Buveurs de lait (Syndrome de Burnett)

Endocrinopathies Insuffisance surrénale
Phéochromocytome
Thyrotoxicose

Autres Maladie de Paget
Immobilisation
Nutrition parentérale
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(moins de 10 % des étiologies), et ce dans un contexte
alors souvent évocateur. Pour les granulomatoses, la
sarcoïdose est bien sûr la plus fréquente. Cette hyper-
calcémie (présente pour environ 10 % des sarcoïdoses)
est systématiquement précédée d’une hypercalciurie
annonciatrice. La PTH est diminuée contrairement à la
calciurie et la Vit D augmentées [10].

Pour les autres étiologies, l’anamnèse est très impor-
tante pour orienter vers le diagnostic, notament pour
les causes médicamenteuses ou les hypercalcémies
d’immobilisation [11].

Ainsi en fonction de l’anamnèse, de l’analyse des
antécédents et du traitement habituel le diagnostic
étiologique pourra se construire, aidé ultérieurement
par les résultats des dosages électrolytiques et/ou hor-
monaux (figure 2).

Traitement

La thérapeutique doit être envisagée en même temps
que la mise en route du bilan étiologique et ce d’autant
plus que la forme est sévère et symptomatique. Le
traitement doit associer traitement étiologique et trai-
tement symptomatique pour faire rapidement baisser la
calcémie et surtout stopper les manifestations cliniques
de gravité.

La prise en charge commence par des mesures sim-
ples, une surveillance et un monitorage intensif (scope
ECG), l’arrêt des thérapeutiques hypercalcémiantes et
une contre-indication à tout traitement digitalique.

L’hypercalcémie sévère s’accompagne toujours d’une
déshydratation (due aux troubles digestifs et à la
polyurie) qui ne fait qu’aggraver la baisse de filtration

Figure 2.
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glomérulaire et « auto-entretenir » l’hypercalcémie.
Toute thérapeutique doit donc débuter par une réhy-
dratation massive, au sérum physiologique avec un
volume de 3 à 6 L/24 h [12, 13]. Cela doit s’accompa-
gner d’un monitorage hémodynamique du remplis-
sage, d’un contrôle de la diurèse horaire et d’une
surveillance des pertes hydro-électrolytiques. La baisse
de la calcémie assurée par la réhydratation seule est
d’environ 0,4 à 0,6 mmol/L.

Les diurétiques de l’anse ont certes un effet calciuré-
tique, mais ne sont le plus souvent utilisés que lorsque
les objectifs de réhydratation ont été débordés ou en cas
d’insuffisance cardiaque et ce toujours après restaura-
tion des volumes extracellulaires [14]. Les diurétiques
de classe thiazidique sont formellement contre-indiqués.

Après cette réhydratation, il faut envisager des traite-
ments plus spécifiques en cas d’hypercalcémie sévère ou
persistante au-delà de 3 mmol/L.

Les biphosphonates sont maintenant le traitement de
référence. Ils se caractérisent par une activité antiostéo-
clastique intense en se liant aux cristaux d’hydroxyapa-
tite et en diminuant la durée de vie des ostéoclastes
[15-18]. Leurs effets sont donc retardés après leur dif-
fusion à l’organisme. En raison de leur faible taux
d’absorption digestive, ils sont utilisés en urgence par
voie intraveineuse. Actuellement, plusieurs molécules
sont à disposition : l’etidronate (Didronelt) à la dose de
7,5 mg /kg à répéter tous les jours de trois à sept jours,
le clodronate (Clastobant, Lytost) à la dose de 600 mg
en une seule perfusion de deux heures et le pamidro-
mate (Arediat) à la dose de 60 à 90 mg en perfusion
unique de plus de quatre heures. Leur début d’action
commence avant la 48e heure avec un nadir entre le
quatrième et le neuvième j. La baisse de la calcémie est
généralement située entre 0,8 et 1 mmol/L. Le pami-
dromate comparé aux autres biphosphonates semble
avoir plus de patients répondeurs (plus de 90 %) avec
une réponse significativement plus intense, plus pré-
coce et plus prolongée [19-21]. Des biphosphonates de
nouvelle génération émergent de façon plus récente
comme le zoledronate (Zometat à la dose de 4 mg en
perfusion unique de 15 minutes), l’ibandronate et
d‘autres. Ils semblent encore gagner en efficacité mais
peut-être au prix d’une tolérance moins bonne [22].

La calcitonine, hormone polypeptidique agit à la fois
en inhibant la résorption osseuse et en favorisant l’excré-
tion urinaire [23]. L’efficacité de la calcitonine de sau-
mon est séduisante avec près de 75 % de patients
répondeurs avec une réponse rapide dès la deuxième h
et un nadir entre la sixième et la neuvième h, et une
baisse de la calcémie proche de 0,5 mmol/L avec des
doses de 4 UI/ kg deux fois par j en injections sous-
cutanées. La calcitonine expose à des réactions allergi-
ques locales au point d’injection (nécessité de faire

injection test) ou plus générales (rush, nausées…). Son
efficacité est transitoire et surtout s’épuise au fur et à
mesure des injections (tachyphylaxie) ; elle doit être
réservée aux hypercalcémies très sévères en attente de
l’efficacité des biphosphonates notamment.

La plicamycine (Mithramycinet) est un puissant anti-
biotique cytotoxique qui bloque la résorption osseuse
en inhibant la synthèse d’ARN dans les ostéoclastes [24,
25]. L’administration se fait en perfusion intraveineuse
de quatre à six heures de 15 à 25 µg/kg. L’action se fait
ressentir dès la 12e heure avec un nadir entre la 48e et la
72e heure. L’efficacité est généralement très puissante
avec une baisse d’environ 1.3 mmol/L chez près de
75 % des malades. Compte tenu de la mauvaise tolé-
rance (nausées, vomissements) et de sa toxicité (hépati-
que, rénale, médullaire hématologique), la plicamycine
n’est maintenant que peu utilisée dans l’arsenal théra-
peutique.

Le nitrate de gallium, autre médicament utilisé en
cancérologie avec une activité antiostéoclastique est peu
utilisé compte tenu d’une efficacité moindre, plus lente
que les biphosphonates et ce au prix d’une grande
néphrotoxicité [26, 27].

Les corticoïdes sont surtout efficaces dans les hyper-
calcémies d’origine néoplasique, hématologique mais
aussi dans les atteintes granulomateuses ainsi que dans
les intoxications à la Vit D [25].

La prise en charge d’une hypercalcémie sévère est une
urgence vitale (risque cardiovasculaire), mais relative-
ment simple associant de façon parallèle la thérapeuti-
que et le diagnostic étiologique. L’axe thérapeutique
repose sur la réhydratation (préambule obligatoire) et
les biphosphonates, parfois assisté de la calcitonine en
cas d’urgence vitale immédiate [5, 28].

HYPOCALCÉMIE

Physiopathologie

En réponse à une éventuelle baisse de la calcémie, se
crée une hypersécrétion réactionnelle de PTH par les
glandes parathyroïdes pour maintenir l’homéostasie. La
présence d’une hypocalcémie résulte donc obligatoire-
ment soit d’une insuffisance en sécrétion de PTH (hypo-
parathyroïdie), soit d’une résistance des organes cibles à
la PTH [29, 30].

Définition

L’hypocalcémie se définit par une valeur de la calcémie
totale (corrigée) inférieure à 2.20 mmol/L ou par une
calcémie ionisée inférieure à 1.10 mmol/L. Il faut bien
sûr se méfier en cas d’analyse de la calcémie totale des
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fausses hypocalcémies par hypoprotidémie ou hypoal-
buminémie [31, 32].

Présentation clinique

Les manifestations cliniques sont là aussi en rapport
avec l’intensité du trouble et surtout avec sa rapidité
d’installation. En général, elles sont observées pour des
calcémies totales inférieures à 1,75 mmol/L [33-35].
Les signes sont neuromusculaires et sensitifs avec le
tableau le plus typique de tétanie. Le classique signe de
Chvostek (contraction péribuccale par percussion du
nerf facial en regard de l’arcade zygomatique) est sou-
vent présent mais est peu spécifique contrairement au
signe de Trousseau (position en « main d’accoucheur »
lors d’une ischémie relative du membre supérieur par
un brassard à tension). La gravité des hypocalcémies est
à rapporter aux manifestations neurologiques centrales,
respiratoires [36] et cardiovasculaires [37] (tableau III).

Diagnostique étiologique

Le bilan étiologique ressemble à celui des hypercalcé-
mies. Il doit être rapide en parallèle de la prise en charge
thérapeutique. Il comporte l’analyse de l’anamnèse et
un bilan biologique phosphocalcique et éventuellement
hormonal (PTH voire Vit D) en dehors des contextes
évidents. L’analyse de la magnésemie semble souvent
intéressante dans l’analyse du trouble et aussi en vue de
l’adaptation thérapeutique car souvent associée aux
hypocalcémies sévères [38]. Un bilan radiologique

osseux est parfois utile dans les troubles chroniques
pour juger de l’état structurel osseux.

L’hypoparathyroïdie malgré sa rareté est l’étiologie la
plus classique de l’hypocalcémie. Le tableau biologique
associe une calcémie et une calciurie basses, avec hypo-
phosphatémie, PTH, AMPc et Vit D basses. L’hypopa-
rathyroïdie peut être primitive idiopathique ou
congénitale (Syndrome de Di George). Les manifesta-
tions en sont alors généralement visibles dès l’enfance
ou l’adolescence, mais il existe des formes à début
beaucoup plus tardif.

Les hypoparathyroïdies secondaires sont plus fréquen-
tes, soit pour des raisons chirurgicales après thyroïdec-
tomie ou de chirurgie cervicale délabrante, soit pour des
raisons médicales (invasion tumorale, amyloïdose, sar-
coïdose, dépôts de métaux lourds type dépôts cuivreux
ou hémochromatose…) [39].

L’hypomagnésemie sévère en plus de la résistance à la
PTH entraîne également une baisse des secrétions de
PTH.

Toutes les autres étiologies sont à rapporter à une
inhibition de la réponse à une concentration de PTH
élevée réactionnelle.

Les pseudohypoparathyroïdies [40] sont dues à une
insensibilité des récepteurs organiques rénaux et osseux
à la PTH. Tous les signes cliniques et biologiques sont
identiques à l’hypoparathyroïdie hormis une PTH
intacte élevée tout à fait adaptée au niveau bas de la
calcémie. Il existe différentes formes de ces désordres
héréditaires, le tableau classique étant celui de l’ostéo-
dystrophie héréditaire d’Albright qui associe à la pseu-
dohypoparathyroïdie un syndrome dysmorphique
(obésité, faciès arrondi, petite taille, bradymétacarpie et
détérioration mentale).

Les hypovitaminoses D sont la cause la plus fréquente
d’hypocalcémie. Les causes en sont très variées. Il peut
s’agir d’un défaut d’apport mais cela de plus en plus
rarement hormis dans certains groupes socioculturels,
et surtout en cas d’association à un défaut d’ensoleille-
ment. Il peut s’agir d’un phénomène de malabsorption
digestive soit après résection gastro-intestinale soit à
cause de diarrhées chroniques ou de problèmes hépato-
biliaires. Enfin il peut s’agir d’un défaut d’hydroxyla-
tion ou un défaut des récepteurs de la Vit D.
L’hypovitaminose D est responsable d’un rachitisme
chez l’enfant, d’ostéomalacie chez l’adulte. Le tableau
biologique associe à l’hypocalcémie, une hypophospho-
rémie et une élévation de la PTH.

Au cours de l’insuffisance rénale, l’hypocalcémie est
multifactorielle. Elle s’explique par une hyperphospha-
témie (qui contribue à la précipitation des phosphates
de calcium et entraîne une baisse de l’absorption diges-
tive du calcium). Elle s’explique aussi notamment dans
les insuffisances rénales chroniques par une baisse pro-

Tableau III. Signes cliniques de l’hypocalcémie.

Signes sensitifs Paresthésies, hypoesthésies
Signes moteurs Fasciculations

Mouvements involontaires
Spasmes musculaires (larynx...)
Tétanie
Signe de Trousseau
Signe de Chvostek
Myopathie (Si déficit en Vit D)

Signes psychiatriques Anxiété
Irritabilité, dépression
Démence

Signes neurologiques
centraux

Convulsions généralisées
Crises focales

Signes cardio-vasculaires Troubles du rythme
Allongement du QT
Insuffisance cardiaque

Autres signes Peau sèche
Dépigmentation
Cheveux, ongles secs et cassants
Cataracte
Anomalies dentaires (caries, hypoplasie)
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gressive de la production de Vit D et de la réaction
osseuse à la PTH.

Dans les pancréatites aiguës, l’hypocalcémie est pré-
sente dans près de 70 % des cas. L’origine est là encore
multifactorielle, secondaire à une déposition du cal-
cium dans les tissus, à une réponse inadaptée de pro-
duction de PTH et la destruction de la PTH circulante
par les protéases.

Pour les malades des soins intensifs [41, 42], il est
constaté fréquemment des hypocalcémies multifacto-
rielles, favorisées par l’insuffisance rénale, l’hypomagné-
sémie et éventuellement le sepsis [43, 44] à cause d’une
baisse de la PTH et une résistance à la Vit D.

Les autres causes médicales sont très rares, dans des
contextes évocateurs comme dans les hyperminéralisa-
tions osseuses (Hungry Bone Syndrome) dans les semai-
nes suivant une cure chirurgicale d’hyperparathyroïdie
ou dans les métastases ostéocondensantes de cancer, de
la prostate par exemple. Le contexte est également très
évocateur dans les hypocalcémies d’origine médica-
menteuse, soit par un dépassement de l’effet des théra-
peutiques antihypercalcémiantes (calcitonine,
biphosphonates…), soit au cours d’un traitement au
long cours par les anticonvulsivants qui dégradent la
Vit D, soit au cours de transfusions abondantes en
concentrés globulaires dont le citrate chélate le calcium,
soit au cours d’un traitement par perfusions de fluor ou
foscarnet qui entraînent des précipitations tissulaires de
sels calciques (tableau IV).

Traitement

La majorité des hypocalcémies a une présentation modé-
rée (calcémie supérieure à 1.8 mmol/L et/ou asympto-
matique) et ne nécessite alors qu’un traitement supplétif
simple, oral le plus souvent par des sels de calcium et un
bilan étiologique dans un secteur spécialisé. La calcémie
est assez facilement contrôlée par 2 g de calcium élé-
ment en trois ou quatre prises par jour (500 mg de
calcium par comprimé).

Pour les formes sévères et symptomatiques
(calcémie < 1,8mmol/L), les objectifs thérapeutiques
sont de prévenir et/ou de supprimer les complications
de l’hypocalcémie d’où la nécessité de traiter de façon
intensive et rapide, par voie intra veineuse [29]. À court
terme, l’objectif clinique est de faire disparaître les
signes neuromusculaires et l’objectif biologique est de
remonter la calcémie totale au-dessus de 2 mmol/L (et
non pas de la normaliser rapidement). Pour la perfusion
intraveineuse, on dispose de deux formes de calcium
injectable :
– le gluconate de calcium (à 10 %, 22,4 mmol soit
894 mg pour 100 mL en ampoules de 10 mL) ;
– ou le chlorure de calcium (à 10 %, 45,6 mmol soit
1830 mg pour 100 mL en ampoules de 10 ou 30 mL).

Le gluconate de calcium est généralement préféré
compte tenu de sa meilleure tolérance veineuse malgré
la dilution du produit [45]. La posologie initiale est de
200 à 300 mg de calcium élément (c’est-à-dire deux à
trois ampoules de gluconate de calcium) dilués dans
100 mL de soluté glucosé à 5 % en perfusion intravei-
neuse de 10 à 15 minutes. Cette perfusion pourra être
répétée jusqu’à disparition des signes de gravité, puis
pourra être suivie par des perfusions intraveineuses de
0,5 à 2 mg/kg/h de calcium élément (dix ampoules de
gluconate de calcium diluées dans 500 mL de glucosé à
5 %), en général pendant six à huit heures, et jusqu’à
amélioration de la calcémie qui devra donc être moni-
torée et mesurée de façon rapprochée. Le traitement
permet d’élever la calcémie de 0,5 à 1,2 mmol/L. Ces
thérapeutiques devront être encore plus prudentes chez
les patients aux antécédents cardiovasculaires ou sous
digitaliques.

En cas d’hypomagnésémie associée sévère (inférieure
à 0,7 mmol/L), il faut envisager une recharge en magné-
sium. La posologie habituelle est de 300 à 600 mg de
magnésium élément, c’est-à-dire 12 à 24 mmol en 24
heures. Le magnésium est disponible en ampoules de :
– sulfate de magnésium (à 10 %, 40,6 mmol soit
990 mg pour 100 mL en ampoules de10 mL) ;
– ou chlorure de magnésium (à 10 %, 48,7 mmol soit
1 200 mg pour 100 mL en ampoules de 10 mL).

Tableau IV. Étiologies des hypocalcémies.

Étiologies parathyroïdiennes

Insuffisance parathyroïdienne Néonatale
Familiale
Secondaire :

-postopératoires
-médicales

Fonctionnelle (hypomagnésémie)

Étiologies non parathyroïennes

Pseudohypoparathyroïdie
Pancréatite
Hypomagnésémie
Carence en Vit D Défaut d’apport et de soleil

Malabsorption, Hépato-biliaire
Anticonvulsivants
Syndrome néphrotique

Insuffisance rénale Aiguë ou chronique
Minéralisation rapide “Hungry Bone Syndrome”
Afflux calcique vers l’os Métastases ostéocondensantes
Dépôts calciques dans les tissus Pancréatite, hyperphosphatémie
Chélation du calcium Sang citraté
Sepsis
Médicaments Anti-ostéoclastiques

Intoxication au fluor
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La recharge en magnésium doit être extrêmement
prudente en cas d’insuffisance rénale.

Après la phase aiguë et en fonction du diagnostic
étiologique, il faudra envisager dans les hypocalcémies
chroniques la poursuite de la supplémentation orale du
calcium mais en association avec un métabolite de la Vit
D qui existe sous différentes formes. Le type de produit
choisi et sa dose devront être adaptés à l’étiologie, et
notamment aux capacités persistantes ou non
d’hydroxylation de la Vit D.

CONCLUSION

Les dyscalcémies sont une situation relativement fré-
quente aux urgences. La prise en charge initiale est
stéréotypée et ne doit être agressive que dans les formes
sévères et symptomatiques. L’objectif thérapeutique
n’est pas la normalisation immédiate de la calcémie
mais la disparition des signes de gravité. La prise en
charge étiologique ne peut être négligée.
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