
Les complications métaboliques 



Hypercalcémie 











Tableau clinique 

ÅPolyurie, polydipsie  

ÅNausées, vomissements 

ÅDéshydratation 

ÅTroubles du comportement 

ÅConfusion 

ÅTroubles de la conscience 



Principales causes chez le cancéreux 

Åparanéoplasique (PTHrP, 

cytokines) 

Åmétastases osseuses 

Åimmobilisation 

Åmédicaments : vitamine D, 

vitamine A, thiazidiques 

é 

Åhyperparathyroïdie 

primaire 



Bilan 

Åcalcémie, phosphatémie, calcium ionisé, 

protéinémie, ionogramme, fonction rénale 

Åscintigraphie osseuse ou TEP, évt RX et TDM 

des aires osseuses suspectes  





Transfert en réanimation 

Åarythmies cardiaques 

Åcalcémie > 14 à 15 mg/dl 

Åinsuffisance cardiaque 

Åtroubles de la conscience 



Traitement 

1.Réhydratation : au moins 3 l NaCl 0,9 % pendant 24 à 48 h 

Åsuivre la diurèse qui doit rester correcte (risque de surcharge 
hydrique) 

Åsuivre lõionogramme (avec Ca et f. r®nale) 4 x /jour avec 
correction hypernatrémie ou hypokaliémie  

Åfuros®mide : ¨ ®viter tant que le patient nõest pas bien 
réhydraté 

2. Biphosphonates :  

Åacide zolédronique 4 mg i.v. en 15 min dans 100 ml NaCl 
0,9% ou glucosé 5%, à commencer après réhydratation  
ðeffets secondaires : syndrome grippal modéré, ostéonécrose de la 

mandibule 

alternative : calcitonine de saumon 2 à 4 U/kg/12h i.v. lent (ou 
IM) 





Hyponatrémie 









Tableau clinique  

dõautant plus discret que lõhyponatr®mie est 

chronique et dõinstallation lente 

Åasymptomatique 

Ånausées, vomissements, malaise 

Åcéphalées, obnubilation, coma, convulsions, 

décès 



Diagnostic 

 

 

en 3 étapes: 



1. Mesurer lõosmolalit® plasmatique  

Ånormale (280-290 mosmol/kg) : 

hyperprotidémie, hyperlipidémie 

Åélevée (> 290 mosmol/kg) : hyperglycémie, 

mannitol 

Åbasse (< 280 mosmol/kg) : hyponatrémie 

hypoosmotique ­ voir 2e étape 

 



2. Evaluer le compartiment extracellulaire cliniquement 

augmenté (oed¯mes cliniques) : exc¯s dõeau et de Na (eau > Na) = 

hyperhydratation extracellulaire 

Åinsuffisance cardiaque congestive 

Åcirrhose et insuffisance hépatocellulaire 

Åsyndrome néphrotique 

Åinsuffisance rénale 

normal : exc¯s dõeau isol® = hyperhydratation intracellulaire 

ÅSIADH (syndrome de Schwartz-Bartter) 

Åhyperthyroïdie 

Åhypocortisolémie 

diminué (signes cliniques de déshydratation) : déficit en eau et Na 

(Na > eau) =  déshydratation extracellulaire ­ voir 3e étape 



SIADH : principales étiologies 

Åtumeurs malignes (dont le CBPC) 

Åaffections du SNC : infections, processus expansif  (tumeur 

primitive, métastases cérébrales), douleur, stress émotionnel 

Åaffections intrathoraciques :infections, IPPV, CPPV;® 

Pression OG (pneumothorax, atélectasie,...) 

Åsécrétion peptide natriurétique auriculaire 

Åmédicaments : VCR, VBL, CDDP, CPA, melphalan; 

lévamisole, aminogluthéthimide; sulfonylurées, thiazides, 

carbamazépine, morphine, tricycliques, nicotine 





3. Mesurer la natriurèse 

Åbasse (< 10 mEq/l) : pertes digestives, pertes 

cutanées, 3e secteur 

Ånon basse (> 20 mEq/l) : pertes rénales, 

insuffisance surrénale 

 





Traitement: hyponatrémie aiguë  

installée en moins de 36 h (il faut avoir une natrémie 

de départ normale datant de moins de 48 h) 

Årisque d'ïd¯me c®r®bral mortel 

Åen cause : sécrétion aiguë de ADH suite à stress, 

nausées, hypoxie, hypotension ... souvent dans un 

contexte de perfusion hypotonique 

Åtraitement : corriger la natrémie à raison de 1 à 3 

mEq/l/h avec normalisation en 12 à 24 heures, par 

prescription de NaCl 3 % (hypertonique) 



Traitement : hyponatrémie chronique 

installée en plus de 48 h  

Årisque : myélinolyse centropontine en cas de correction trop 
rapide car le cerveau sõest adapt® ¨ lõhypotonicit® et une 
correction trop rapide va être toxique pour les 
oligodendrocytes et la myéline 

Åtraitement : corriger la natrémie sans dépasser une vitesse de 
15 mEq/l 24 h ou 0,5 mEq/l/h (10 mEq/l/24h en cas 
dõhypokali®mie associ®e quõil conviendra de corriger 
également)  

Åen cas de correction trop rapide (évaluée par un dosage de 
natrémie toutes les 4 h): perfusion de glucosé 5 % (1 L en 4  
h entraîne une chute de 0,5 mEq/L), évt associée à une 
injection de vasopressine (MinirinR : 1 amp. s.c.) 

Å®valuation de lõexc¯s dõeau : 60 % x poids du corps x 
(natrémie observée/140) 



En pratique 

Åhyperhydratation extracellulaire : restriction hydrique 
(500 mL/j) et sodée et diurétique (furosémide ) 

Åhyperhydratation intracellulaire : injection de 1 g de 
NaCl/h (1 g = 17 mEq Na) avec évt furosémide, à 
adapter à la variation de la natrémie, ou urée 30 (60) 
g/j dõur®e cristallis®e dans 200 ml dõeau avec un 
antiacide per os en laissant boire le patient (pas de 
restriction hydrique car induit une diurèse 
osmotique) 

Ådéshydratation extracellulaire: perfusion de NaCl 
isotonique (1 L par 24 heures) 





Acidose lactique 





Syndrome de lyse tumorale 



Tableau clinique 

Åhyperkaliémie 

Åhyperuricémie 

Åhyperphosphatémie avec hypocalcémie 

Åaugmentation du taux des LDH 

risques: 

Åprécipitation de cristaux (urates, phosphates de calcium) 

Åinsuffisance rénale aiguë 

Ånéphrocalcinose   

Ålithiase urinaire 

Åtroubles de la conduction, arrêt cardiaque 





Autres complications de la lyse 

tumorale aiguë 
Åtroubles de lõh®mostase secondaire ¨ la lib®ration 
dõactivit®s procoagulantes (CIVD) ou  
protéolytiques (fibrinolyse  primitive) 

Åatteintes rénales tubulaires et glomérulaires 
secondaires au taux élevé de lysozyme 

Åpneumopathies alvéolaires aiguës secondaires à 
la lyse blastique in situ 

Åperforation dõorganes creux si¯ge dõune 
infiltration tumorale massive 



Facteurs déclenchants 

dans un contexte de cancer très sensible 

 a) lyse spontanée : anoxie, nécrose 

 b) traitement :  

Åchimiothérapie 

Åcorticothérapie 

Åradiothérapie 



Traitement 

Åà instaurer si possible préventivement 

Åsurveillance (2 à 4 x/j au moins) : K, P, Ca, ac. 

urique, urée, créatinine, pH artériel, LDH dans le 

sang 





1. Combattre lõhyperuric®mie : phase initiale 

Åhyperdiurèse sodée (NaCl 0,9 %) 

  diurèse > 2,5 l /m²/ 24 h 

  éviter lõalcalose systémique (ne pas alcaliniser) 

Åhypouricémiant : urate-oxydase (rasburicase ou 
FasturtecR amp à 1,5 et à 7,5 mg) 
 - effets secondaires potentiels: réactions  
  d'hypersensibilité 
 - 0,20 mg/kg une fois par jour iv 
 - en Belgique: remboursé par la sécurité sociale 
 uniquement en cas d'hémopathie maligne 
 



2. Traitement cytotoxique (antitumoral) 

 

à débuter au mieux après contrôle de la situation 

m®tabolique initiale et obtention dõune 

hyperdiurèse correcte 



3. Combattre lõhyperphosphaturie et 

lõhyperkali®mie  

en fin de traitement cytotoxique 

Åmaintenir lõhyperdiur¯se sod®e, en ayant 

éventuellement recours au furosémide 

Åen cas dõhyperkali®mie (> 5 mEq/L) : 

Kayexalate 15 g p.o. toutes les 6 à 8 h 

 



4. Epuration extrarénale 

indications :  

Årétention hydrosodée 

Åhyperphosphatémie non rapidement réversible : 
produit [P x Ca] < 4,6 (en mmol/l) 

Åacidose 

Åhyperkaliémie 

Åinsuffisance rénale aiguë 

Åhypocalcémie symptomatique 

(la prise en charge sera pr®coce, avant lõapparition de 
lõaplasie chimio-induite) 



Crise carcinoïde 


