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CAS CLINIQUE / CASE REPORT

Calcium intraveineux dans un cas d’hypocalcémie aigué symptomatique

Intravenous calcium in a symptomatic case of acute hypocalcemia
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Introduction

En médecine d’urgence, I’indication la plus couramment
rencontrée d’administration de calcium par voie intravei-
neuse est ’hyperkaliémie sévére avec arythmie. L’hypocal-
cémie en est une autre. L’hypocalcémie aigué peut se mani-
fester par des symptdmes cardiaques et neurologiques.
L’installation rapide est une urgence thérapeutique. On parle
d’hypocalcémie lorsque le calcium sérique total est inférieur
a 2,25 mmol/L, ou lorsque le calcium ionisé est inférieur a
1,1 mmol/L (1,1 — 1,3 mmol/L). L’hypocalcémie est rare-
ment symptomatique tant que la calcémie totale est supé-
rieure a 1,75 mmol/L [1]. Nous rapportons un cas clinique
d’hypocalcémie aigu€ sévere avec répercussions cliniques et
électrocardiographiques.

Observation

Un homme de 61 ans est admis aux urgences pour altération
de I’état général depuis trois jours et tremblements des extré-
mités. Ses antécédents comportent une mastoidite bilatérale
a I’age de 10 mois compliquée d’une hypoacousie et d’un
retard cognitif, un éthylisme ancien et une goutte. Son traite-
ment habituel comporte : aspirine 100 mg/j, pravastatine
20 mg/j et allopurinol 300 mg/j. A I’admission, la pression
artérielle est de 128/68 mmHg, la fréquence cardiaque de
108/min et la fréquence respiratoire de 20/min avec une satu-
ration en oxygene de 98 % (air ambiant). La température est
a 36 °C. L’examen clinique confirme le tremblement d’atti-
tude des mains et met en évidence des paresthésies. La
recherche des signes de Chvostek et Trousseau est négative.
L’examen neurologique est symétrique sans déficit moteur et
les pupilles sont isocores. L’auscultation cardiopulmonaire
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est normale. Les analyses biologiques révélent une hypocal-
cémie vraie avec un calcium total de 1,26 mmol/L (2,25 —
2,6), le calcium ionisé a 0,675 mmol/L (1,1 — 1,3) et I’albu-
mine est normale. Le reste du ionogramme est normal, en
particulier le potassium, le sodium, le chlore, le phosphore
et le magnésium. L'urée est a 62 mg/dl et la créatinine
sérique a 1,8 mg/dl (filtration glomérulaire rénale estimée a
40 ml/min/1,73 m* selon la formule de Cockcroft). 11 y a une
majoration des enzymes : CPK 859 UI/L et LDH 349 UI/L.
L’analyse du tracé ECG d’admission (Fig. 1) montre une
tachycardie sinusale & 112/min. La repolarisation montre
des ondes T trés amples (leur taille dépasse les 2/3 de I’am-
plitude de ’onde R), pointues et positives dans les dériva-
tions précordiales V1, V2 et V3. L’espace QT corrigé (QTc)
est de 490 msec (norme < 440 msec).

Devant ce tableau d’hypocalcémie symptomatique avec
allongement de 1’espace QT, le patient est traité par calcium
intraveineux (4 ampoules de 1g de gluconate de calcium en
4 heures). Les symptomes cliniques vont régresser et ’ECG
de contrdle réalisé aprés le traitement (Fig. 2) montre une
diminution de I’amplitude de I’onde T et un raccourcissement
de P’intervalle QTc. Les investigations réalisées dans un
second temps vont permettre de poser le diagnostic d’hypo-
parathyroidie primaire associée a une carence en vitamine D.

Discussion

La plupart des hypocalcémies rencontrées en salle d urgence
n’ont pas de répercussions cliniques. Ce cas illustre une
hypocalcémie sévére accompagnée de troubles neurolo-
giques et électrocardiographiques. L’administration urgente
de calcium intraveineux est indiquée.

Les principaux symptomes cardiaques rencontrés dans
I’hypocalcémie aigué sont 1’angor, I’insuffisance cardiaque
et les troubles du rythme cardiaque dus a un allongement de
Iintervalle QT [2]. Neurologiquement, 1’hypocalcémie
aigué entraine des dysesthésies et des convulsions. Les ano-
malies électrocardiographiques et les symptomes neurolo-
giques ne surviennent que lorsque le calcium ionisé est
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Fig. 1 Tachycardie sinusale & 112/minute. Ondes T trés amples, 12mm en V3, pointues et positives dans les dérivations précordiales.

Espace QT corrigé (QTc) de 490msec

Fig. 2 Aprés traitement par calcium iv, amplitude des ondes T moindre (de 12 @ 8mm en V3) et raccourcissement de I’intervalle QTc

(465 msec au lieu de 490 msec avant traitement)

inférieur a 0,8 mmol/L (0,675 mmol/l dans le cas reporté)
[3]. En cas d’apparition plus progressive, I’hypocalcémie
se traduit par des crampes musculaires, une dyspnée (par
bronchospasme) et une tétanie. Celle-ci s’exprime par un
syndrome senstivomoteur caractéristique. Les manifesta-
tions initiales sont faites de paresthésies des extrémités et
du pourtour buccal suivies de signes moteurs. Ces signes
débutent par des contractions fasciculaires, puis cloniques
des muscles palpébraux, péribuccaux et de I’éminence thé-
nar, et peuvent s’aggraver en spasme carpopédal pour dégé-
nérer en acces tétanique généralisé, avec épilepsie et altéra-
tion de I’état de conscience. Des tests provocateurs
(recherches des signes de Chvostek et de Trousseau) peuvent
illustrer ces phénomenes.

La plupart des hypocalcémies sont dues a une hypopara-
thyroidie ou une carence en vitamine D [1]. Mais il existe de
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nombreuses autres causes : I’hypomagnésémie, 1’insuffi-
sance rénale aigué€ ou chronique, la malabsorption intesti-
nale, I’éthylisme [4]. Parmi les étiologies plus rares, il faut
noter le sepsis [5], la transfusion massive [6], les causes
médicamenteuses (entres autres les bisphosphonates , les
inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine [7], et
la protamine [8]), I’hyperphosphatémie, la pancréatite aigiie
[9], la rhabdomyolyse [10], I’insuffisance hépatique, les
intoxications aux acides hydrofluorique, acide oxalique et a
I’éthyléne glycol [11], les briilures étendues [12]. L’hypoal-
buminémie et I’alcalose sont source de fausses hypocalcé-
mies [12].

Au niveau électrocardiographique, les troubles du
rythme cardiaque retrouvés et favorisés par 1’allongement
de DI’espace QT sont la tachycardie ventriculaire mono-
morphe ou polymorphe, la fibrillation ventriculaire ou



Ann. Fr. Med. Urgence (2014) 4:325-328

327

Tableau 1 Sels de calcium (selon 1’Agence générale des équipements et produits de santé, Paris, France). A noter que la teneur
en élément calcique des différents produits peut légérement varier selon le fournisseur.

Ampoule de 10ml

Sel de calcium Formule Calcium élémentaire (mg) Calcium élémentaire
(mmol)

Gluconate de calcium, 10 %. C,,H,,Ca04 89 mg de Ca®" /10 ml 0,22 mmol de Ca*/ml

Ampoule de 10ml

Chlorure de calcium, 10 %. CaCl, 183 mg de Ca®"/10 ml 0,46 mmol de Ca®"/ml

I’activité électrique sans pouls [13]. Parfois, comme dans
notre cas, on peut retrouver des ondes T amples et pointues
[14]. Plus rarement, I’hypocalcémie se manifeste par un sus-
décalage du segment ST [15] ou la présence d’ondes U [16].

Le traitement de I’hypocalcémie dépend de sa cause, de sa
sévérité et de sa rapidité d’installation [1,4]. En cas d’hypo-
calcémie symptomatique sur le plan neurologique ou élec-
trocardiographique, comme dans le cas rapporté, I’adminis-
tration de calcium intraveineux est le traitement adéquat et
recommandé [4]. Quelles que soient les répercussions clini-
ques ou électrocardiographiques, I’administration de cal-
cium intraveineux semble nécessaire si le calcium sérique
total est inférieur a 1,75 mmol/L [1]. Le traitement de I’hy-
pocalcémie aigué n’a pas pour but de restaurer une calcémie
normale mais vise a diminuer les manifestations aigués [1].

Outre I’hypocalcémie sévére, il existe d’autres situations
cliniques qui nécessitent un traitement intraveineux par cal-
cium que le médecin urgentiste doit connaitre : I’hyperkalié-
mie, les transfusions de globules rouges, 1’intoxication
sévére aux anticalciques, I’hypermagnésémie et 1’intoxica-
tion a I’acide hydrofluorique et a 1’éthyléne glycol. La prise
en charge de ces différentes situations a pour dénominateur
commun I’administration de calcium intraveineux.

Il n’existe pas de consensus concernant les modalités pra-
tiques d’administration de calcium intraveineux [3,4]. Deux
types de conditionnements de sels de calcium administrables
en intraveineux sont disponibles: gluconate de calcium et
chlorure de calcium (Tableau 1). Le conditionnement du
chlorure de calcium est deux fois plus concentré en calcium
¢élémentaire que celui du gluconate de calcium. Dans ’arrét
cardiaque di a une hyperkaliémie, on administrera du chlo-
rure de calcium rapidement [17]. En dehors de ces situations
critiques, I’administration de gluconate de calcium est préfé-
rée en raison du risque moindre d’hypercalcémie iatrogene et
donc d’arythmie. L’administration doit donc se faire en régle
générale lentement, en 10 a 20 min, et sous monitorage [3].
Chez les patients sous digitaliques, I’administration de cal-
cium sera particuliérement lente puisque 1’hypercalcémie
accentue la toxicité des digitaliques [1,3,4].

En conclusion, I’hypocalcémie aigué séveére doit étre sup-
pléée par voie intraveineuse dés lors qu’elle s’accompagne

de manifestations neurologiques ou électrocardiographi-
ques. Il faut garder a ’esprit les consignes de bon usage et
de prudences validées des experts : administrer le calcium
intraveineux, en 20 min, sous monitorage électrocardiogra-
phique. Enfin, sauf extréme urgence, le gluconate de calcium
sera préféré au chlorure de calcium en raison de sa teneur
moindre en élément calcique.

Conflit d’intérét : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérét.
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