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INTRODUCTION

'hypercalcémie maligne est une urgence métaboligue fréqguemment associée aux cancers solides,
notamment les carcinomes du poumon, du sein et les tumeurs rénales. Dans les hémopathies malignes, elle
est classiguement rapportée au cours du myélome multiple (13—30 % des cas), du lymphome T associé au
HTLV-1 (50-70 %) et, plus rarement, des lymphomes hodgkiniens et non hodgkiniens, leucémies
lymphoblastiques chez les enfants. En revanche, son association aux leucémies aigués myeéloblastiques
(LAM) demeure exceptionnelle [t} 2], [3]

L'hypercalcémie peut constituer le premier signe révélateur d’'une leucémie aigiue, précédant parfois la
détection d’'un syndrome médullaire franc, elle s"accompagne souvent de manifestations osseuses (douleurs,
fractures pathologiques) et systémiques (insuffisance rénale, altération neurologique), orientant initialement
vers d’autres étiologies-4} [5]

Notre cas clinique illustre cette rareté épidémiologique qui contraste avec une sévérité clinique et des
difficultés diagnostiques et thérapeutiques.

CASE REPORT

Patiente de 79 ans, avec des antécédents de fibrillation atriale traitée par CORDARONE puis cryoablation

des 4 veines pulmonaires associé a une choc électrique externe, Hypertension artérielle, Anévrysme de la
veine pulmonaire supérieure gauche. Diaghostiquée en Novembre 2020 d’un polyglobulie de Vaquez
(mutation ASXL1 (VAF 1,22%) et RUNX1 (VAF 12%) + tpr-fgfr 1 (SMP)) traitée initialement par HYDREA,
arrétée devant I'apparition d’'une neutropénie.

Hospitalisation dans le service de médecine interne en Juin 2025 pour lombalgies intenses soulagées par
les morphiniques. Le bilan biologigue montre une hypercalcémie sévere a 3,52 mmol/L associée a une
hypophosphorémie, sans sighes ECG dont le bilan étiologigue retrouve une PTH adaptée a
I"hypophosphorémie, une vitamine D 25 OH dans les normes et une électrophorese des protéines sériques
sans anomalies, une bicytopénie (anémie avec hémoglobine a 7,1 g/dL et une thrombopénie modérée a 92
G/L) associée a une blastose circulant a 30% et 70% au myélogramme avec présence de mutations
granuloides en faveur d’'une LAM de type Il. Un scanner lombaire est réalisé et met en évidence une fracture
tassement du plateau vertébral supérieur de L1 sans importante sclérose ossseuse avec bascule du coin
postérosupérieur de la vertebre, fracture tassement <50% de L3, pas d’ostéolyse ni d’ostéocondensation
pathologique suspect avec respect du mur vertébral postérieur. Une IRM complémentaire était en faveur de
factures récentes.

La prise en charge de cette LAM associée a une hypercalcémie atypique consistée comportée une
hydratation intra-veineuse, des Bisphosphonates, et une initiation d’'une le lighe de chimiothérapie par 4
cures de VIDAZA VENETOCLAX apres discussion en RCP associée a une antibioprophylaxie par
VORICONAZOLE

Suspension de la chimiothérapie en Novembre 2025 dans un contexte d’altération de I'état genéral avec
amaigrissement et asthénie secondaire a une anémie et neutropénie post-chimiothérapie.

Hospitalisation en néphrologie en Décembre 2025 pour une aplasie fébrile secondaire associée a une
hypercalcémie a 3,6 mmol/L (phosphorémie normale a 0,72 mmol/L) sans insuffisance rénale, le bilan
biologiqgue montre une Hyperleucocytose a 33,9 G/L avec 30% des blastes circulant dont le profil est
identigue au diagnostic. Bilan hypercalcémie montre une PTH effondrée a 2,2 mmol/L, 25 OH vitamine D

basse, 1,25 (OH) Vit D normale, prise en charge par hydratation intra-veineuse et bisphosphonates.

Introduction d’une d’une antibiothérapie probabiliste par PIPERACILLINE-TAZOBACTAM associee a la
ROVAMYCINE devant la suspicion d’'une pneumopathie lobaire inférieure gauche hypoxémique nécessitant
une oxygénothérapie entre 1 et 2 L/min au lunettes (TROD COVID et Grippe négatif, antigénurie
pneumocoque et légionnelle négative, hémoculture stérile)

Suspicion de rechute de LAM de type Il associée a un tableau d’hypercalcémie atypique.

Des soins de confort sont proposés a la patiente selon son souhait d’arrét des thérapeutiques actives et
des exploration complémentaire devant I'importance de |'altération de son état général en accord avec
I"lhématologue réeférent

Transfert de la patiente en unité de soins palliatifs pour prise en charge palliative, I'état de |la patient a

continué a se dégrader conduisant a son déces paisible le 22/12/25.

DISCUSSION

L'hypercalcémie maligne reste un mode de révélation atypigue mas sévere d’'une leucémie aigue
myéloblastiqgue. Devant une hypercalcémie sévere avec PTH effondrée, une étiologie paranéoplasique doit
étre systématiguement évoquée. Dans le contexte des leucémies aigués, ce syndrome résulte de |'activation
ostéoclastique par des médiateurs humoraux tumoraux, principalement des cytokines comme [I'IL-1P. Sa
reconnaissance représente un défi diagnostiqgue majeur, I'hypercalcémie pouvant masquer la maladie

hématologique sous-jacente. (11 (2], 3] [4115]
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