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Anthologie Endocrine

e Calcium
- Hypercalcémie
- Hypocalcemie
- Ostéoporose et vitamine D
 Hypogonadisme
o Acromeégalie
e Prolactine



Calcium

Environ 1 kg dans le corps (1000 g)

99% dans ’os

Apport quotidiens alimetaires: 1 g (1000 mg)
Fonctions:

- Os

- Muscle

- Metabolisme cellulaire
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Sources de calcium BFs } sl

2 yaourts 309 de gruyére 1 bol de lait

300 mg DE CALCIUM

GBeF @e o

10 petits-suisses
de 30g 80g a 100 g de camembert 300 g de fromage blanc

Apports quotidiens
recommandes 1000 mg /j



Calcium total / ionisée

C
50% ionisé (libre) /
Ca** o/ 1= . 17
) 50% lié (albumine) o
b

Calcium total:
So jonisé + lié

<. .. Valeurs normales:
Actions

cellulaires Ca total: 2.2-2.6
mmol/l

Ca*** 1.1-1.3 mmol/l

[ Calcium ionise




Hypoalbuminémie: MCalcium total mais
calcium ionisé normal

Calcium total:
~. jonise + lié

~
~

C\ Causes d’hypoalbuminémie:
ACUDIA’ID Dénutrition (personnes agées!)
cellulaires |*Maladies chroniques (IRC, IC)

Cirrhose

*Dilution

[ Calcium ionise




Calcium total corrigé
(par rapport au taux d’albumine ou de protéines)

Calcium total:

AN ionisé + lié
Actions Calcium corrigé
[ Calcium ionisé cellulaires = calcium total

corrigeé pour le
taux d’albumine




Régulation du calcium
2 hormones + 3 organes cibles
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O S Métabolisme de
la vitamine D

ProD; s PreD; s Vitamin D3
SKIN

Diet

v Diet
(7 it
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125(0H)D !
\ - LGNS

Vitamin D @ Very few
metabolism natural dietary
is tightly PTH (+)—> W <—(+) low PO}  sources of

regulated 1 25(0H).D vitamin D
Intestine % 180%

Increase Calcium & Mobiliize
Phosphorus Absorption Calcium Stores

Maintain Serum Calcium & Phosphorus

I S / 8

metabolic bone neuromuscular
functions health functions




Sources de vitamine D
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4 Glandes parathyroides et PTH

Superior thyrold -\_ :
artery and vain ) Thyroid

Pharynx
(posterior view) P O - -

S Farathyrold
glands

N
= #PTH

Hormone
ParaThyroidienne




Régulation de la calcémie

lv1,250H-
itamine D

_ Calcium
levels fall

1 Calcium
"y, levels rise

If Ca2+ levels
too high

If Ca2+ levels
too low

o o -

eases F ' N .
‘ release from bones uptake in reabsorption
intestines from urine

I 1,250H-
vitamine D



Régulation de la calcemie
Calcium regulation

Parathyroid glands
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Hypercalcémie

Total serum calcium level, mg/dL (mmol/L)
8 (2] 10 (2.5) 12 (3) 14 {3.5) 16 (4)

Hypercalcemic
crisis

Moderate
hypercalcemia

hild
hypercalcemia

Narmocalcemia

4 (1} 5.6 (1.4) 8 (2) 10 (2.5) 12 (3)
lonized serum calcium level, mg/dL (mmaol/L)



Manifestations de I’hypercalcémie

Gastrointestinales

Renales

Neuro-musculaires

Cardiaques

Aigues

Inappétence, nausees,

vomissements,
douleurs abdominales

Polyurie, polydipsie

Dépression, confusion,

somnolence, coma

Bradycardie

Chroniques

Dyspepsie,
constipation,
(pancréatite)

Calculs rénaux,
nephrocalcinose

Faiblesse généralisée

HTA



Causes de I’hypercalcémie: 90%

« Hyperparathyroidie primaire (HPTP)
- Adénome bénin glande parathyroide
- Hyperplasie des 4 glandes
e Oncologiques
- Paraneoplasique: PTHrp
« Ca épidermoides (poumon, col utéerus, ORL)
- Métastases
« Myelome multiple
e Ca sein, ca poumon, ...



Autres causes d’hypercalcémie

Hyperthyroidie
Maladies granulomateuses inflammatoires
- Sarcoidose

Intoxication a la vitamine D (calcitriol = forme
active = 1,25 OH vitamine D)

Diurétiques thiazides

Hypercalcémie familiale hypocalciurique
bénigne



Bilan de

Prise en charge diagnostique |routine:

PTH
Créatinine

Hypercalcémie

(GFR)

| (confirmee)

_l Phosphate

PTH: abaissee ‘

PTH: augmentee
ou « normale »

Paranéoplasique
(PTHrp) Hyperpa}rat!\yro'l'die
rimaire
Métastases P

Autres causes PTH
independantes (...)



Hyperparathyroidie primaire

Parathyroids
L
Intestine
(TP goae
4 Pi & /

1 ,25(OH),DQI

T 1a(OH)ase
Kidney lf% 25(0H)D,

v

4 Urine Pi




Maladies granulomateuses ou intoxication
a la vitamine D (Rocalctrol®)

Parathyroids

4 Urine Ca™




Hypercalcémie paranéoplasique: PTHrp

rm

Intestine

1,25(0H),D,

@
T 14(OH)ase

25(0H)D,

Kidney \

4 Urine Pi




Manifestations de I’hypocalcémie

e Paresthesies
- Mains
- Levres
- « crise de tétanie », « spasmophilie »

e Spasme mains




Manifestations de I’hypocalcémie

EXAMINATION TIP

E Recognizing carpopedal spasm

Eliciting Chvostek’s
Sign In the hand, carpopedal
Begin by telling the patient to relax his spasm involves adduction
facial muscles. Then stand directly in of the thumb over the
front of him, and tap the facial nerve ei palm, followed by flexion
ther just anterior to the earlobe and be of the metacarpopha-
low the zygomatic arch or between the langeal joints, extension
zygomatic arch and the corner of his of the interphalangeal
mouth. A positive response varies from joints (fingers together),
twitching of the lip at the comner of the adduction of the hyperex-
mouth to spasm of all facial muscles, de- tended fingers, and flexion
pending on the severity of hypocalcemia, of the wrist and elbow
joints. Similar effects occur
in the joints of the feet.




Causes de I’hypocalcémie

e« Manque de calcium
- Manque d’apports
- Malabsorption
« Apres bypass-gastrique
e Maladies inflammatoires digestives, ...

- Diminution du calcium ionise (« shift »):

« Hyperventilation: alcalose respiratoire =
Afixation du Calcium sur 'albumine = NCa
jonisé = symptomes



Causes de I’hypocalcémie

« Manque de vitamine D:
- Vitamine D3

1™ B
|
4

!

- Vitamine 1,25 OH D :
e insuffisance rénale chronique

@



Causes de I’hypocalcémie: IRC et
hyperparathyroidie secondaire

]
lFonction rénale
‘...--'.,.- - o ) ‘
IPhosphate 11 ,25-(OH),-vitamine D
~ _ ./7'
| - K
' lCalcium .
&
IPTH




Causes de I’hypocalcémie

 Hypoparathyroidie
- « jatrogene » (post chirurgie,
radiothérapie)
- hypomagnésemie
- Autoimmune (isolee, APS)
- Syndromes génetiques

e Autres causes (rares):
- Sepsis
- Pancréatite nécrosante
- Consommation par métastases ostéoblastiques (Cancer prostate)



Bilan de

Prise en charge diagnostique |routine:

, 250H vit D
Hypocalcémie PTH
(confirmee) Créatinine
(GFR)
PTH: abaissée ou PTH: augmentée
« normale basse» ou « normale
haute »
Hypoparathyroidie
Déficit en vitamine D3 Dosage
250H vit D
Hyperparathyroidie créatinine
me— secondaire et deficit - IRC
Hypomagnesemie 1,25 OH VitD ;
latrogene, ... Manque en apport de

calcium??



Osteoporose




Ostéoporose = facteur de risque de
fracture (un des facteurs de risque
fracturaire!)

Hip fracture

Z &) A bone density scan is a low-dose x-ray which
checks an area of the body such as the hip,
hand or foot: for signs of mineral loss S .
A0 oo thining L= Osteoporose: bilan
* biologique
phosphocalcique =

NORMAL !




Vitamine D, chutes, os et fractures

[ g o ey
vitamine D
| Apports calcium J
Y | 1250HD |
| Absorption

— 112510H)zva ]—*

| Plasma calcium | Force el
: I coordination
G_ : | Minéraksation
1 Sécrétion PTH  |«—— osseuse
Y —
1 Remodeliage osseux|

|—> | Densité et FRACTURES
qualé osseuse




25{0H)D

Taux de 25 OH vitamine D

Taux Manifestations
(nmol) cliniques
> 75 nmol/l 80150 Optimal Prévention des chutes
(therapeutique) et des fractures
<50 Insuffisant Hyperparathyroidie
< 50 nmol/l secondaire, dysfonctions
neuromusculaires
< 25 nmol/l <25 Déficient Ostéomalacie

1 cp de Calcimagon D3 = 500 mg de
calcium + 400 Ul de vitamine D3
(cholecalciferol=non hydroxylée)

wonwy. CartoonStock. com




Blood Parathyroid Hormone (PTH) Level

Relation calcemie - PTH

M
180 » E
idne
160 Failur:r % : idi
= Primary Hyperparathyroidism
140 =
o 80%
120 LE
=
100 e
Vitamin D < 50%
80 Deficiency
60 Normal
Range
40 For
Calcium
20 & PTH
0 High Calcium of Malignancy
I I I I I I |
7 8 9 10 11 12 13 14
Blood Calcium Level (mg/d)) B
2_3.—2_6 NuriaiYF;';th\,rrzn:igEEIini:

mmol/l



Hypogonadisme

Deficit en androgenes (testostérone)

Deficit en cestrogenes




neurone séeréteur
hyvpothalamigue

rétropaction
inhibitrice

cellule gonadotrop
adénohypophysaire

circulation circulation : ;
pénérale R tissus cibles
effets biologiques :

spermatogenése &
caractéres sexuels secondaires



neurones HYPOTHALAMUS

systéme porte

ANTEHYPOPHYSE
hypothalamo-hypophysaire

GnRH

POST-HYPOPHYSE
cellules glandulaires

circulation sanguine générale

FSH LH ) )
cycle des pic ovulatoire
gonadotrophines
hypophysaires
PRl e ETT TS
LH e — -'L'
, P 14 28
phase folliculaire ovitlsthon phase lutéale CORTEX
cycle - OVARIEN
ovarien G :
@ e |
follicules privilégiés dégénérescence
follicule de fibreuse
cycle des de Graaf l
hormones i 2
ovariennes \ Progestérone

12345 14&me jour 286me
menstruation jour
destruction de UTERUS

la zone fonctionnelle
de 'endométre




Normal

P |
el

N
) |

PITUITARY ‘
{ %

Gonadotropins  Normal

FSH/LH

Ovaires/testicules
GONADS



Hypogonadisme
primaire
(hypergonadotrope)

Normal 1°Failure
- . .
PITUITARY ‘ ‘
-:‘.' \ ' 4 4 \.\_“\
,‘::f \ ,.‘: '. :Q\
-.‘-f‘ g; ) '\
5, (75 0 h
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. . < K e
Ovaires/testicules
GONADS . . O .
Gonadotropins  Normal HyperI



Normal

PITUITARY ‘

Ovaires/testicules @ .o
EDRAGY O O

Gonadotropins Normal

FSH/LH

Hypogonadisme
primaire
(hypelionadotrope)

1°Failure 2° Failure

Hypogonadisme
secondaire ou
central
(hypogonadotrope)
FSH/LH « normales »
ou basses



Acromeégalie
hypersécrétion d’hormone de
croissance (GH)




Organes cibles de la GH

~ tissue
Skeletal muscle 3



Acromegaly

Pituitary adenoma High blood -[Growth Harmone]

(CTscanorMRI)

Visual field defects

\Prominent supraarbital ridge Gigantisme si

Hypertraphy of

sweat & sebaceous glands \
survenue dans
Galacltorrthoea Large nose and jaw ,
(prolactin) Teeth are separated or lacking I’enfance!

Abnormal glucose
tolerance test
Glucaosuria/polyuria

Cardiomeqgaly
Hypertension

Sexual dysfunction

Spade-shaped
hands and feet

Arthrosis

Peripheral
neuropathy

KNMc

Fig. 30-7



http://www.gigantism.com/david-goliath.html

Acromeégalie: adénome a GH

gland




Acromeégalie: diagnostic hormonal

e Dosage IGF-1

e OGTT (test oral de tolerance au glucose):
- Réponse normal: suppression de la GH
- Acromegalie: non suppression de la GH

o AANR Sécretion pulsatile de la GH:
M ok DAL e dosage basal peu interprétable



Prolactinome

AN

(b P
1 ‘- ? = - -~
Doparv&ne\.‘ L
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Pituitary
gland

Prolactin




Hyperprolactinémie: causes
Physiologique:
- Grossesse
- Allaitement
- stress
Médicaments
- Antidopaminergiques (neuroleptiques,
Primpéran, ...)
Macroprolactine
e « Effet tige »

e Prolactinome: adénome hypophysaire sécrétant

de la PRL, ttt agonistes dopaminergiques
(bromocriptine=Dostinex)



Hyperprolactinémie: conséquences

Hyperprolactinaemia and consequent hypogonadism
I women

Oligomenaorrhea, amenorrhea ® Hypogonadisme Central

Subfertility

Galactorrhea (femme: aménOrrhée)

Decreased libido ,
Hirsutism G l h
hirs  Galactorhee
Osteopenia
I men
Subfertility
Decreased libido
Decreased potency
Loss of pubic hair

Reducod musclo mass « Symptomes secondaires

Osteopenia

Gynaecomastia a ’effet de masse

Galactorrhea
Mass effects (usually macroadenomas) ( m ac ro p ro lact'i n 0 m e )
Headache
Visual loss
Cranial neuropathies
Hypopituitarism
Seizures

Cerebrospinal fluid rhinorrhea
Source: Samin Reprod Mad & 2002 Thiama Medical Publishers
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View from Tate Modern gallery, London Jan 2006



