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CaSR : récepteur sensible
au calcium

PTH : hormone
parathyroidienne

Nouveau-né (1)
Asymptomatique (2,7-3,2 mmol/l) = Diagnostic fortuit
Symptomatologie : peu spécifique (> 3,2 mmol/l) : >

maternel (2)

Métabolisme phosphocalcique ]

difficultes alimentaires, anorexie, nausées, vomissements,
troubles cardiaques, troubles neurologiques

Bilan minimal:
- NNé: Ca, Ph, Mg, Ca/créat.ur. [ Bilan biologique (3) ]
- Mére: Ca, PTH, 25-OH vit. D

PTH normale/normale basse (4) PTH élevée (5)
Calcémie modérément élevée Calcémie souvent élevée, voire menacante
> Calcémie physiologique plus €levée (4a) Mére : Hypocalcémie profonde (5a)
« Prise de vitamine D maternelle | -« Hyperparathyroidie feetale réactionnelle :

calcémie variable

Hypersensibilité a la vitamine D (4b)
——»| -« Calciurie trés élevée

, Feetus : C énétique (5b
« Risque de néphrocalcinose cetus : Cause genetique (5b)

———| « Mutation inhibitrice homozygote
du CaSR : hypercalcémie menacante

Syndrome de Williams-Beuren (4c)
L———p| < Dysmorphie
« Cardiopathie

Faetus : Cause genétique (5c)
L[ « Mutation inhibitrice hétérozygote
du CaSR : hypercalcémie non menacante
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Signes de fatigue musculaire
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William-Beuren (micro délétion sur chromosome 7): 
- Malformation cardiaque (SA supra valvulaire)
- Retard psychomoteur (75% des cas), hyper sociabilité, hyper sensibilité au bruit
- Dysmorphie faciale

=> Surveillance TA et fonction rénale à vie
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Bilan minimal: 
- NNé: Ca, Ph, Mg, Ca/créat.ur.
- Mère: Ca, PTH, 25-OH vit. D


B Arbre diagnostique - Commentaires

(1) L’hypercalcémie néonatale est pauci, voire asymptomatique
pour des valeurs de calcémies < 3 a 3,2 mmol/l mais peut mettre
en jeu le pronostic vital du bébé lorsqu’elle est trés élevée.

(2) Les métabolismes phosphocalciques du fcetus et de la mere
sont fortement intriqués : toute anomalie de ce métabolisme
chez la mere peut retentir chez le feetus avec des conséquences
a la naissance : devant tout trouble du métabolisme phospho-
calcique en période néonatale, il faut toujours analyser le
métabolisme maternel.

(3) Le bilan minimal pouvant étre proposé est le suivant : calcé-
mie, phosphatémie, magnésémie, PTH, Ca/créatinine urinaire
sur échantillon chez le nouveau-né, calcémie, PTH, 250H vit. D
maternelles, bilan a adapter aux circonstances diagnostiques.
(4) PTH normale, voire normale basse :

— (4a) valeurs néonatales de calcémies plus élevées en raison

Correspondance.
e-mail : anne.lienhardt@chu-limoges.fr

de la supplémentation maternelle en vitamine D ;

— (4b) hypersensibilité a la vitamine D dont la caractéristique
principale est une calciurie tres élevée pouvant conduire a
I’apparition d’une néphrocalcinose si elle perdure (rarement
présente en maternité) ;

— (4c) syndrome de Williams-Beuren avec hypercalcémie non
menagante néonatale transitoire liée a une délétion en
7q11.23, fréquente cardiopathie néonatale.

(5) PTH élevée :

— (5a) hypocalcémie maternelle profonde entrainant une
hypocalcémie feetale avec hyperparathyroidie foetale réac-
tionnelle qui entrainera une hypercalcémie néonatale de
sévérité variable et mettra quelque temps a se normaliser.
Les causes d’hypocalcémie maternelle sont variées ;

— (5b) mutation inhibitrice homozygote du récepteur sen-

sible au calcium entrainant une hypercalcémie sévére avec
troubles de conscience, fractures, détresse respiratoire, éga-
lement dénommée hyperparathyroidie néonatale sévere ;

— (5c¢) mutation inhibitrice hétérozygote du récepteur sensible
au calcium entrainant une hypercalcémie modeste, toujours
bien supportée.

Le traitement dépendra de la cause et de la sévérité de

I’hypercalcémie : abstention, ‘arrét de la supplémentation

vitaminique D, traitement d’une hypercalcémie sévere (hyper-

hydratation, biphosphonates...), voire parathyroidectomie
dans certains cas.

Conflit d’intérét
Interventions ponctuelles : activités de conseil (Procter) ; confé-
rences : intervention en qualité d’intervenant (Procter).
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