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Figure 1
Érythème migrant de la région cervicale
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Figure 2
Lymphocytome borrélien du lobe de l’oreille

▀ Introduction

L’hypercalcémie est une situation qui n’est pas rare chez l’enfant et il faut savoir l’évoquer devant des signes peu 
spécifiques ; elle peut également être parfois mise en évidence de manière fortuite. Un diagnostic précoce est 
important car l’hypercalcémie peut être associée à des complications aiguës (troubles du rythme cardiaque) ou 
chroniques (néphrocalcinose et lithiases urinaires). Après la phase de traitement symptomatique, indépendant de la 
pathologie causale, le traitement d’entretien dépend de l’étiologie. L’interrogatoire, l’examen clinique et des examens 
simples (exploration phosphocalcique sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices, 
parathormone et calcitriol) permettent d’orienter le diagnostic.
Ce document concerne la conduite diagnostique devant une hypercalcémie chez l’enfant. Cependant, la démarche 
diagnostique étant similaire chez le nouveau-né, les étiologies principalement diagnostiquées en période néonatale 
seront également évoquées.

▀ Conduite à tenir devant une hypercalcémie chez l’enfant

Les signes de gravité sont ceux de l’hypercalcémie très sévère :
• Troubles de la vigilance sévère, coma
• Choc hypovolémique
• Trouble du rythme / signes ECG (allongement du PR, segment ST en cupule puis dôme quand la calcémie monte, 
raccourcissement de l’espace QT, troubles du rythme ou de la conduction)
• Insuffisance rénale aiguë (cf. bilan plus bas)

Des données reliées à l’étiologie sont à rechercher d’emblée :
- Antécédents familiaux et personnels :
• Pathologie familiale du métabolisme phosphocalcique (hypercalcémie hypocalciurie par anomalie du récepteur     
sensible au calcium [calcium sensing receptor, CaSR], hyperparathyroïdie) 
• Antécédents personnels de pathologie maligne, immobilisation
- Examen clinique :
• Chez l’enfant et l’adolescent : lésions cutanées ou atteintes articulaires pouvant orienter vers une granulomatose
• Chez le nouveau-né et le nourrisson : éléments morphologiques faciaux (syndrome de Williams et Beuren), lésions 
cutanées de cytostéatonécrose.

(3) Exploration phosphocalcique complète et mise en place du traitement symptomatique de l’hypercalcémie 
sans attendre les résultats

Exploration phosphocalcique complète 
Une exploration phosphocalcique sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices doit être 
réalisée pour préciser le mécanisme de l’hypercalcémie :
• Calcémie ionisée (sur gaz du sang)
• Calcémie totale, phosphatémie, phosphatases alcalines, PTH, 25-hydroxy-vitamine D (25-OHD), 1,25-dihydroxy-vi-
tamine D (1,25-(OH)₂D, calcitriol)
• NFS, ionogramme sanguin complet avec créatininémie, réserve alcaline, protidémie

▀ Conclusion

La démarche diagnostique d’une hypercalcémie repose principalement sur une exploration phosphocalcique 
sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices, parathormone et calcitriol. Cette exploration 
permet de différencier les hypercalcémies PTH dépendantes (anomalie génétique de la voie du CaSR et adénome 
parathyroïdien sporadique ou d’origine génétique) et les hypercalcémies non PTH-dépendantes par lyse osseuse ou 
excès de synthèse ou d’action du calcitriol (intoxication à la vitamine D, hypersensibilité à la vitamine D ou excès de 
production dans le cadre d’une granulomatose par exemple). Après la phase de traitement symptomatique éventuel 
indépendant de la pathologie causale, un diagnostic précis du mécanisme et de la pathologie permet un traitement 
étiologique spécifique.
Les pathologies à l’origine d’hypercalcémie sont pour la plupart des maladies rares. La prise en charge doit donc 
inclure l’avis spécialisé auprès d’une équipe hospitalière experte en métabolisme phosphocalcique.

• Calciurie et calcul du rapport calciurie sur créatininurie (ne doit pas retarder la mise en route d’un traitement urgent 
par voie intraveineuse si signes de gravité)
Ces prélèvements ne doivent pas retarder la mise en route du traitement d’urgence, mais ils doivent être 
prélevés avant le traitement symptomatique de l’hypercalcémie.

Traitement symptomatique de l’hypercalcémie
Une fois le bilan biologique à visée étiologique prélevé, un traitement symptomatique de l’hypercalcémie est discuté 
sans attendre les résultats. Ce traitement dépend du niveau de l’hypercalcémie et de l’existence ou non de manifesta-
tions cliniques.
Un protocole national récent a été élaboré et validé au sein de la filière OSCAR (https://www.eolas-interactive.fr/u-
ploads/Document/a8/214588_138_fiche_protocole-urgence_HYPERCALCEMIE-DE-LENFANT_A4_C_VF.pdf).
Dans les hypercalcémies modérées (≤3,5 mmol/L) et sans signe de gravité, l’hospitalisation n’est pas systématique 
et des mesures simples sont mises en place (arrêt de la supplémentation en vitamine D et hydratation abondante) en 
attendant le résultat de l’exploration phosphocalcique.
Dans les hypercalcémies sévères (>3,5 mmol/L) ou avec signes de gravité, l’enfant doit-être hospitalisé pour surveil-
lance, réhydratation par voie intraveineuse et perfusion de bisphosphonates. Du fait de l’efficacité du traitement par 
bisphosphonates, les diurétiques ne doivent plus être prescrits, ce d’autant qu’ils aggravent la déshydratation.

(4) Principales orientations diagnostiques
La calcémie est principalement régulée par 2 hormones : la parathormone (PTH), sécrétée par les glandes parathy-
roïdes, qui est hypercalcémiante et hypophosphatémiante (en stimulant la résorption osseuse, et en favorisant la 
réabsorption rénale de calcium et l’élimination urinaire de phosphate, et en stimulant la synthèse de calcitriol), et la 
vitamine D active (calcitriol) qui est hypercalcémiante (essentiellement en favorisant l’absorption digestive du 
calcium). 
La libération de la PTH par les glandes parathyroïdes est régulée par la voie de signalisation du récepteur sensible 
au calcium (calcium-sensing receptor, CaSR). 
La vitamine D, apportée par l’alimentation ou synthétisée au niveau cutané sous l’action de la lumière (ultra-violets) 
nécessite pour être active deux hydroxylations, d’abord au niveau du foie (25-hydroxy vitamine D [25-OHD], forme de 
stockage) puis au niveau des reins (1,25-dihydroxyvitamine D [1,25-(OH)₂D] ou calcitriol, forme active). 

Les causes d’hypercalcémie peuvent être schématiquement séparées en hypercalcémie PTH-dépendante (cadre 
de gauche), et non PTH-dépendante (cadre de droite). Dans les hypercalcémies PTH-dépendantes, l’hypercalcé-
mie est reliée à un défaut de régulation ou un excès de synthèse de la PTH. Dans les hypercalcémies non PTH-dé-
pendantes, le calcium peut être d’origine osseuse (hypercalcémie résorptive) ou digestive (hypercalcémie 
absorptive par excès d’apport de vitamine D, ou excès de production ou défaut de dégradation de calcitriol).

(5) Hypercalcémies PTH-dépendantes
Le tableau biologique associe typiquement une phosphatémie diminuée, des PAL normales ou augmentées, une 
25-OHD normale ou diminuée, et un calcitriol augmenté. La PTH est inadaptée à la calcémie (augmentée ou 
normale).
(5a) L’excès de PTH peut être lié à un défaut de régulation de sa libération impliquant une anomalie de la voie du 
CaSR. De manière physiologique, quand le calcium sanguin augmente, le CaSR inhibe la sécrétion de PTH par les 
glandes parathyroïdes. Le CaSR est également exprimé au niveau rénal où son activation diminue la réabsorption 
tubulaire du calcium, ce qui augmente son élimination urinaire et contribue à faire baisser la calcémie. Une mutation 
inactivatrice du CaSR est donc associée à une hypercalcémie et une hypocalciurie (rapport calciurie sur créatininurie 

normal ou bas pour l’âge).
(5b) L’excès de PTH peut également être lié à une production tumorale / anormale par les glandes parathyroïdes ; 
dans ce cas l’hypercalcémie est associée à une hypercalciurie (hypercalciurie de concentration et rapport calciurie sur 
créatininurie élevé pour l’âge). Des examens d’imagerie (échographie des parathyroïdes et Tomographie par 
Emission de Positons [TEP] à la choline) sont alors prescrits pour compléter le bilan et identifier l’adénome sécrétant. 
Le plus souvent, l’adénome parathyroïdien est sporadique ; cependant, il peut parfois s’intégrer dans une néoplasie 
endocrinienne multiple (NEM) de type 1 ou 2 : des analyses génétiques doivent donc toujours être réalisées.

Attention : devant une hyperparathyroïdie, il convient toujours d’éliminer une hyperparathyroïdie secondaire à une 
carence en calcium / vitamine D ou à une insuffisance rénale, ou plus rarement à une résistance à la PTH (pathologies 
de l’inactivation de la signalisation PTH/PTHrP ou IPPSD) ; cependant, dans ces situation la calcémie est le plus 
souvent normale basse puis abaissée.

(6) Hypercalcémies non PTH-dépendantes
(6a) Dans les hypercalcémies (non PTH-dépendantes) d’origine osseuse, ou résorptive, en plus d’une phosphatémie 
normale ou augmentée et d’une PTH diminuée (donc adaptée), le bilan biologique retrouve un calcitriol abaissé, et la 
calciurie et le rapport calciurie / créatininurie le matin à jeun sont en général augmentés.
Le plus souvent, la pathologie à l’origine de la résorption osseuse (pathologie maligne ou immobilisation) est connue 
et le diagnostic étiologique est alors évident. Cependant, le myélogramme doit être réalisé au moindre doute.
Plus rarement, notamment dans les cas où les PAL sont abaissées, il peut s’agit d’un défaut de fixation du calcium 
dans l’os secondaire à une pathologie génétique comme l’hypophosphatasie dans sa forme sévère qui est le plus 
souvent diagnostiquée en période néonatale.
(6b) En cas d’hypercalcémie (non PTH-dépendante) d’origine digestive par excès de calcitriol, ou absorptive, les 
résultats du bilan phosphocalcique sont similaires à ceux du paragraphe précédent, à l’exception du calcitriol qui est 
augmenté.
Comme précisé précédemment, la principale action de la vitamine D active (calcitriol) est d’augmenter l’absorption de 
calcium au niveau digestif. Par conséquent, tout excès de calcitriol est associé à une hypercalcémie.
Dans un premier temps, il est important de rechercher à l’interrogatoire des apports excessifs en vitamine D (intoxica-
tion à la vitamine D) qui peuvent être favorisés actuellement par l’utilisation de « compléments alimentaires » 
largement prescrits mais dont la teneur en vitamine D est peu fiable.
En l’absence d’intoxication à la vitamine D, l’excès de calcitriol peut être causé par un excès de production (comme 
dans la cytostéatonécrose, diagnostiquée le plus souvent en période néonatale, ou la sarcoïdose) ou un défaut de 
dégradation (par mutation inactivatrice du gène codant la 24-hydroxylase [CYP24A1] permettant de dégrader le 
calcitriol, responsable d’une hypersensibilité à la vitamine D). 
Dans le syndrome de Williams et Beuren, les mécanismes de l’hypercalcémie semblent multiples (excès de produc-
tion de calcitriol et/ou hypersensibilité de son récepteur), le calcitriol peut donc être normal voire bas. Dans tous les 
cas, il s’agit d’une hypercalcémie absorptive.

▀ Introduction

La borréliose de Lyme (ou maladie de Lyme) est la maladie à transmission vectorielle la plus fréquente de l’hémis-
phère Nord. Elle est présente sur l’ensemble du territoire métropolitain, l’Alsace, la Lorraine et le Limousin étant les 
régions les plus touchées.
Elle est due à l’infection par une bactérie du complexe Borrelia burgdorferi sensu lato (sl), dont les principales 
espèces pathogènes en Europe sont B. afzelii, B. garinii et B. burgdorferi sensu stricto. Cette bactérie est transmise 
à l’être humain lors d’une piqûre de tique du genre Ixodes, plus fréquente au printemps et à l’automne.
Il s’agit d’une maladie infectieuse polymorphe dont les formes précoces, survenant dans les 6 mois suivant la piqûre, 
sont très largement majoritaires chez l’enfant. Le diagnostic repose sur un trépied qui associe l’exposition aux tiques 
et/ou aux piqûres de tiques, les signes cliniques évocateurs (cutanés et/ou neurologiques et/ou articulaires), et la 
positivité de la sérologie (sauf pour l’érythème migrant). L’antibiothérapie est indispensable et elle est d’autant plus 
efficace qu’elle est débutée le plus précocement possible après l’apparition des signes cliniques. Son objectif est la 
résolution complète de l’ensemble des symptômes en relation avec l’infection active à Borrelia burgdorferi sl.

(1) Mesures de prévention :
Certaines mesures sont à expliquer aux parents en cas d’activités à risque d’exposition aux tiques (promenades en 
forêt, séjour en zone boisée ou végétalisée, jardinage) : 
- Éviter les piqûres de tiques en portant des vêtements couvrants, longs et clairs pour mieux repérer les tiques, en 
glissant les bas de pantalon dans les chaussettes et/ou en utilisant des répulsifs cutanés.
- Réaliser une inspection méticuleuse le jour de l’exposition et le lendemain, à la recherche d’une tique encore 
attachée à la peau de l’enfant, en insistant sur les zones habituelles de piqûre : zones chaudes et moites (aisselles, 
creux poplité, région génitale et cuir chevelu).

(2) Conduite à tenir après piqûre de tique : 
Une extraction précoce de la tique doit être réalisée à l’aide d’un tire tique (différentes tailles adaptées à la taille de la 
tique) ou à défaut une pince fine, en effectuant un mouvement de rotation, suivie d’une désinfection du site de la 
piqûre avec un antiseptique ou à l’eau et au savon. 
Il n’y a pas d’indication à une antibioprophylaxie après une ou plusieurs piqûres de tique. Le risque de transmission à 
l’homme de la bactérie Borrelia burgdorferi sl à l’occasion d’une piqûre de tique est faible (entre 1 et 5 %), et une 
antibioprophylaxie peut être faussement rassurante car il est possible de développer une borréliose de Lyme malgré 
l’antibioprophylaxie.
Une autosurveillance est nécessaire pendant 1 mois après la piqûre de tique, à la recherche de symptômes tels 
qu’une rougeur d’extension progressivement centrifuge centrée par le point de piqûre, une fièvre ou un syndrome 
pseudo-grippal avec douleurs, une paralysie faciale périphérique ou une arthrite avec atteinte du genou le plus 
souvent.

Formes cliniques de la borréliose de Lyme chez l’enfant
(3) L’érythème migrant (EM) unique ou multiple est la forme la plus fréquente de l’infection à son stade précoce 
(95% des cas vus en ville). Son diagnostic est clinique : macule rose autour du point de piqûre, avec éclaircissement 
central et extension centrifuge, non prurigineuse (Figure 1).

Il peut être accompagné de fébricule, de frissons, de polyarthralgies, plus ou moins d’adénopathies. Il apparaît 3 à 30 
jours après la piqûre. L’aspect typique de l’éruption permet le diagnostic clinique de l’EM. Il n’est pas nécessaire 
d’effectuer une sérologie à ce stade précoce localisé. En effet, la sérologie pourrait s’avérer négative sans pour autant 
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que le diagnostic soit réfuté. L’EM justifie toujours une antibiothérapie adaptée débutée rapidement, même en cas de 
disparition spontanée, afin d’empêcher l’apparition des formes cliniques disséminées de la maladie de Lyme neurolo-
gique (paralysie faciale périphérique, méningite lymphocytaire) ou articulaire (arthrite). 
Sans traitement, l’EM va régresser spontanément après une durée d’environ 6 semaines et, sous antibiotique, en 1 à 
2 semaines.

(4) Le lymphocytome borrélien est rare, mais il est plus fréquent chez l’enfant que chez l’adulte. Son aspect est 
caractéristique : lésion souvent unique à type de nodule ou de plaque de taille entre 1 et 5 cm, de couleur rose au 
rouge foncé, violacé ou rouge-brun, plus ou moins douloureuse, non centrée par la piqûre, parfois même à distance 
(forme disséminée). Il apparaît 1 à 6 mois après la piqûre de tique. Les localisations les plus fréquentes sont le lobe 
de l’oreille, l’aréole mammaire, le scrotum, et plus rarement le tronc, le visage ou les membres (Figure 2). 
Le diagnostic doit être confirmé par la sérologie (positive dans plus de 70 % des cas). En cas de sérologie négative, 
la sérologie doit être recontrôlée 3 semaines plus tard avec un avis de dermatologie. La biopsie cutanée d’un lympho-
cytome borrélien montre un infiltrat lymphocytaire du derme éliminant les diagnostics différentiels. Sous antibiothéra-
pie, la lésion disparait en 3 semaines.

(5) Les formes neurologiques ou neuroborrélioses représentent 20 % des borrélioses de Lyme. Elles surviennent 
dans plus de 90 % des cas durant les 6 premiers mois après la piqûre (forme précoce). On retrouve la notion 
d’érythème migrant ou de piqûre de tique dans les 4 à 6 semaines dans seulement 20 à 30 % des cas. Il faut évoquer 
une neuroborréliose systématiquement devant toute manifestation neurologique suivant un érythème migrant non 
traité ou suivant une piqûre de tique. Une suspicion de neuroborréliose doit faire rechercher un antécédent d’érythème 
migrant ou d’exposition aux tiques dans les 3 mois précédents et justifie une sérologie de Lyme systématique en 
l’absence d’érythème migrant concomitant.
Les principales manifestations de la neuroborréliose sont les méningo-radiculites associant les atteintes des nerfs 
crâniens, principalement du nerf facial à type de paralysie faciale périphérique (PFP), et la méningite isolée. La 
radiculite peut être douloureuse, associée à des paresthésies. Les atteintes neurologiques peuvent être accompa-
gnées de céphalées, leur localisation est plus fréquente dans la région de la piqûre.
L’évolution des neuroborrelioses est favorable sous antibiothérapie, mais la régression des symptômes peut prendre 
plusieurs semaines ou mois.
(5a) La paralysie faciale périphérique (PFP) est fréquente chez l’enfant. Une PFP unilatérale ou bilatérale (dite « à 
bascule ») est évocatrice de la maladie de Lyme. On rappelle qu’une paralysie faciale est périphérique si elle touche 
de façon équivalente les parties supérieure et inférieure du visage (avec notamment la présence du signe de Charles 
Bell et un effacement des rides du front). La sérologie est systématique sauf en cas d’érythème migrant concomitant 
à la PFP. La ponction lombaire est réalisée en cas de sérologie positive sans antécédent d’érythème migrant dans    
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parathyroïdien sporadique ou d’origine génétique) et les hypercalcémies non PTH-dépendantes par lyse osseuse ou 
excès de synthèse ou d’action du calcitriol (intoxication à la vitamine D, hypersensibilité à la vitamine D ou excès de 
production dans le cadre d’une granulomatose par exemple). Après la phase de traitement symptomatique éventuel 
indépendant de la pathologie causale, un diagnostic précis du mécanisme et de la pathologie permet un traitement 
étiologique spécifique.
Les pathologies à l’origine d’hypercalcémie sont pour la plupart des maladies rares. La prise en charge doit donc 
inclure l’avis spécialisé auprès d’une équipe hospitalière experte en métabolisme phosphocalcique.

• Calciurie et calcul du rapport calciurie sur créatininurie (ne doit pas retarder la mise en route d’un traitement urgent 
par voie intraveineuse si signes de gravité)
Ces prélèvements ne doivent pas retarder la mise en route du traitement d’urgence, mais ils doivent être 
prélevés avant le traitement symptomatique de l’hypercalcémie.

Traitement symptomatique de l’hypercalcémie
Une fois le bilan biologique à visée étiologique prélevé, un traitement symptomatique de l’hypercalcémie est discuté 
sans attendre les résultats. Ce traitement dépend du niveau de l’hypercalcémie et de l’existence ou non de manifesta-
tions cliniques.
Un protocole national récent a été élaboré et validé au sein de la filière OSCAR (https://www.eolas-interactive.fr/u-
ploads/Document/a8/214588_138_fiche_protocole-urgence_HYPERCALCEMIE-DE-LENFANT_A4_C_VF.pdf).
Dans les hypercalcémies modérées (≤3,5 mmol/L) et sans signe de gravité, l’hospitalisation n’est pas systématique 
et des mesures simples sont mises en place (arrêt de la supplémentation en vitamine D et hydratation abondante) en 
attendant le résultat de l’exploration phosphocalcique.
Dans les hypercalcémies sévères (>3,5 mmol/L) ou avec signes de gravité, l’enfant doit-être hospitalisé pour surveil-
lance, réhydratation par voie intraveineuse et perfusion de bisphosphonates. Du fait de l’efficacité du traitement par 
bisphosphonates, les diurétiques ne doivent plus être prescrits, ce d’autant qu’ils aggravent la déshydratation.

(4) Principales orientations diagnostiques
La calcémie est principalement régulée par 2 hormones : la parathormone (PTH), sécrétée par les glandes parathy-
roïdes, qui est hypercalcémiante et hypophosphatémiante (en stimulant la résorption osseuse, et en favorisant la 
réabsorption rénale de calcium et l’élimination urinaire de phosphate, et en stimulant la synthèse de calcitriol), et la 
vitamine D active (calcitriol) qui est hypercalcémiante (essentiellement en favorisant l’absorption digestive du 
calcium). 
La libération de la PTH par les glandes parathyroïdes est régulée par la voie de signalisation du récepteur sensible 
au calcium (calcium-sensing receptor, CaSR). 
La vitamine D, apportée par l’alimentation ou synthétisée au niveau cutané sous l’action de la lumière (ultra-violets) 
nécessite pour être active deux hydroxylations, d’abord au niveau du foie (25-hydroxy vitamine D [25-OHD], forme de 
stockage) puis au niveau des reins (1,25-dihydroxyvitamine D [1,25-(OH)₂D] ou calcitriol, forme active). 

Les causes d’hypercalcémie peuvent être schématiquement séparées en hypercalcémie PTH-dépendante (cadre 
de gauche), et non PTH-dépendante (cadre de droite). Dans les hypercalcémies PTH-dépendantes, l’hypercalcé-
mie est reliée à un défaut de régulation ou un excès de synthèse de la PTH. Dans les hypercalcémies non PTH-dé-
pendantes, le calcium peut être d’origine osseuse (hypercalcémie résorptive) ou digestive (hypercalcémie 
absorptive par excès d’apport de vitamine D, ou excès de production ou défaut de dégradation de calcitriol).

(5) Hypercalcémies PTH-dépendantes
Le tableau biologique associe typiquement une phosphatémie diminuée, des PAL normales ou augmentées, une 
25-OHD normale ou diminuée, et un calcitriol augmenté. La PTH est inadaptée à la calcémie (augmentée ou 
normale).
(5a) L’excès de PTH peut être lié à un défaut de régulation de sa libération impliquant une anomalie de la voie du 
CaSR. De manière physiologique, quand le calcium sanguin augmente, le CaSR inhibe la sécrétion de PTH par les 
glandes parathyroïdes. Le CaSR est également exprimé au niveau rénal où son activation diminue la réabsorption 
tubulaire du calcium, ce qui augmente son élimination urinaire et contribue à faire baisser la calcémie. Une mutation 
inactivatrice du CaSR est donc associée à une hypercalcémie et une hypocalciurie (rapport calciurie sur créatininurie 

normal ou bas pour l’âge).
(5b) L’excès de PTH peut également être lié à une production tumorale / anormale par les glandes parathyroïdes ; 
dans ce cas l’hypercalcémie est associée à une hypercalciurie (hypercalciurie de concentration et rapport calciurie sur 
créatininurie élevé pour l’âge). Des examens d’imagerie (échographie des parathyroïdes et Tomographie par 
Emission de Positons [TEP] à la choline) sont alors prescrits pour compléter le bilan et identifier l’adénome sécrétant. 
Le plus souvent, l’adénome parathyroïdien est sporadique ; cependant, il peut parfois s’intégrer dans une néoplasie 
endocrinienne multiple (NEM) de type 1 ou 2 : des analyses génétiques doivent donc toujours être réalisées.

Attention : devant une hyperparathyroïdie, il convient toujours d’éliminer une hyperparathyroïdie secondaire à une 
carence en calcium / vitamine D ou à une insuffisance rénale, ou plus rarement à une résistance à la PTH (pathologies 
de l’inactivation de la signalisation PTH/PTHrP ou IPPSD) ; cependant, dans ces situation la calcémie est le plus 
souvent normale basse puis abaissée.

(6) Hypercalcémies non PTH-dépendantes
(6a) Dans les hypercalcémies (non PTH-dépendantes) d’origine osseuse, ou résorptive, en plus d’une phosphatémie 
normale ou augmentée et d’une PTH diminuée (donc adaptée), le bilan biologique retrouve un calcitriol abaissé, et la 
calciurie et le rapport calciurie / créatininurie le matin à jeun sont en général augmentés.
Le plus souvent, la pathologie à l’origine de la résorption osseuse (pathologie maligne ou immobilisation) est connue 
et le diagnostic étiologique est alors évident. Cependant, le myélogramme doit être réalisé au moindre doute.
Plus rarement, notamment dans les cas où les PAL sont abaissées, il peut s’agit d’un défaut de fixation du calcium 
dans l’os secondaire à une pathologie génétique comme l’hypophosphatasie dans sa forme sévère qui est le plus 
souvent diagnostiquée en période néonatale.
(6b) En cas d’hypercalcémie (non PTH-dépendante) d’origine digestive par excès de calcitriol, ou absorptive, les 
résultats du bilan phosphocalcique sont similaires à ceux du paragraphe précédent, à l’exception du calcitriol qui est 
augmenté.
Comme précisé précédemment, la principale action de la vitamine D active (calcitriol) est d’augmenter l’absorption de 
calcium au niveau digestif. Par conséquent, tout excès de calcitriol est associé à une hypercalcémie.
Dans un premier temps, il est important de rechercher à l’interrogatoire des apports excessifs en vitamine D (intoxica-
tion à la vitamine D) qui peuvent être favorisés actuellement par l’utilisation de « compléments alimentaires » 
largement prescrits mais dont la teneur en vitamine D est peu fiable.
En l’absence d’intoxication à la vitamine D, l’excès de calcitriol peut être causé par un excès de production (comme 
dans la cytostéatonécrose, diagnostiquée le plus souvent en période néonatale, ou la sarcoïdose) ou un défaut de 
dégradation (par mutation inactivatrice du gène codant la 24-hydroxylase [CYP24A1] permettant de dégrader le 
calcitriol, responsable d’une hypersensibilité à la vitamine D). 
Dans le syndrome de Williams et Beuren, les mécanismes de l’hypercalcémie semblent multiples (excès de produc-
tion de calcitriol et/ou hypersensibilité de son récepteur), le calcitriol peut donc être normal voire bas. Dans tous les 
cas, il s’agit d’une hypercalcémie absorptive.
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les 3 mois précédents, ou en cas de sérologie négative mais avec des antécédents d’érythème migrant ou d’exposi-
tion aux tiques dans les 3 mois précédents. En cas de réalisation de la ponction lombaire, il faut effectuer de manière 
concomitante la sérologie de Lyme dans le sang et le liquide cérébro-spinal (LCS). 
Le diagnostic de PFP de Lyme est retenu si (cf. 8) :

- EM concomitant à la PFP (sérologie et analyse LCS non nécessaires)
- EM dans les 3 mois précédents la PFP et sérologie de Lyme positive (analyse du LCS non nécessaire)
- Pas d’ATCD d’EM dans les 3 mois, mais sérologie de Lyme positive et méningite lymphocytaire 
avec synthèse   intra-thécale d’anticorps contre Borrelia burgdorferi sl (NB : la cellularité méningée peut 
parfois être absente).
- ATCD d’EM ou d’exposition aux tiques dans les 3 mois précédents et méningite lymphocytaire avec synthèse 
intra-thécale d’anticorps contre Borrelia burgdorferi sl (même si la sérologie de Lyme est négative)

(5b) La méningite isolée se traduit par des céphalées et des nausées. La fièvre, les douleurs et la raideur de nuque 
sont présentes dans environ la moitié des cas. Les céphalées peuvent aussi témoigner d’une hypertension intracrâ-
nienne. 
Le diagnostic de méningite de Lyme est retenu sur la sérologie de Lyme positive combinée à l’analyse du liquide 
cérébro-spinal, montrant une méningite lymphocytaire et la synthèse intra-thécale d’anticorps contre Borrelia burgdor-
feri sl.

(6) L’arthrite peut survenir de manière précoce ou tardive. Elle se manifeste sous forme de mono ou éventuellement 
d’oligo-arthrite non fébrile, des grosses articulations, sans relation anatomique avec le point de piqûre puisqu’il s’agit 
d’une forme disséminée. L’atteinte de prédilection est le genou, avec un épanchement articulaire parfois volumineux 
contrastant avec des douleurs modérées. L’atteinte articulaire peut évoluer par poussées inflammatoires. La CRP est 
généralement peu élevée (< 50 mg/L). On recherche un antécédent d’érythème migrant ou d’exposition aux tiques 
dans les 2 ans précédents.
Le diagnostic d’arthrite de Lyme est possible devant une arthrite sans mise en évidence de bactéries après l’analyse 
du liquide synovial, avec une sérologie de Lyme positive. Seule une PCR Borrelia positive dans le liquide synovial 
apporte un diagnostic de certitude, mais cet examen n’est pas réalisé en routine et sa négativité n’exclut pas le 
diagnostic (sensibilité de 70-100% selon les séries). Par ailleurs, en cas d’atteinte polyarticulaire, d’autres diagnostics 
doivent impérativement être évoqués même en cas de sérologie de Lyme positive, à plus forte raison si de petites 
articulations sont touchées : un avis rhumatologique doit alors être demandé.
L’évolution est le plus souvent favorable sous antibiothérapie avec une régression lente de l’arthrite, en plusieurs 
mois ; si l’antibiothérapie est bien conduite, il n’est pas nécessaire de la renouveler lors des poussées suivantes, et il 
est recommandé de ne pas dépasser 2 cures sans avis spécialisé. Sans antibiothérapie, la guérison spontanée peut 
être obtenue en 4 ans en moyenne, mais un avis spécialisé de rhumatologie pédiatrique est conseillé pour les formes 
persistantes à 3 mois ou récidivantes : ces atteintes doivent faire évoquer une synovite inflammatoire à médiation 
immunitaire dite « arthrite de Lyme post-antibiotique » (qui nécessite un traitement immunomodulateur ciblé), ou une 
pathologie auto-immune / auto-inflammatoire systémique pouvant être déclenchée secondairement par la maladie de 
Lyme (rhumatisme psoriasique, spondylarthrite périphérique).

Diagnostic biologique de la borréliose de Lyme 
(7) Sérologie de Lyme sanguine : 
En France, des études de comparaison des caractéristiques et performances des tests sérologiques commercialisés 
sont publiées sur les sites de l’Agence nationale de sécurité du médicament et des produits de santé (ANSM) et du 
centre national de référence (CNR) des Borrelia, dans le but de guider le choix des biologistes vers l’utilisation des 

tests les plus fiables. 
Le seul test validé pour le diagnostic de maladie de Lyme est la sérologie en deux temps. Lors d’une prescription 
d’une sérologie de Lyme, le laboratoire accrédité réalisera d’abord un premier test de dépistage par la méthode ELISA 
qui détecte les anticorps contre Borrelia burgdorferi sl (IgG totaux ou IgG et IgM). Si la sérologie Borrelia (sérologie 
de Lyme) est positive en IgG en ELISA, le laboratoire réalisera ensuite un Western-Blot. La sérologie sera positive si 
le Western-Blot confirme la positivité en IgG sur au moins 3 bandes dont les anti VlsE. Il existe fréquemment des faux 
positifs des IgM en ELISA qui n’ont pas de valeur diagnostique s’ils sont isolés. 
La sérologie peut être faussement négative dans les formes précoces (sensibilité d’environ 50%), car les IgG 
apparaissent 6 semaines environ après la piqûre de tique. Dans ce cas, le diagnostic de borréliose de Lyme n’est pas 
exclu et il est conseillé de refaire une seconde sérologie 3 semaines plus tard. 
Dans les formes disséminées évoluant depuis plus de 6 semaines, la sérologie en deux temps a une sensibilité et une 
spécificité proches de 100 %. 
Il est inutile et non recommandé de réaliser une sérologie de maladie de Lyme après une piqûre de tique, ou d’effec-
tuer un suivi sérologique après traitement d’une maladie de Lyme, car la persistance des anticorps n’est pas associée 
à un échec de traitement. 
Les auto-tests vendus en vente libre en pharmacie ne sont pas fiables et ne doivent pas être utilisés.

(8) Ponction lombaire (PL) : l’analyse du LCS est le seul moyen de confirmer le diagnostic de neuroborréliose avec 
atteinte centrale en montrant, dans 99 % des cas après 6 à 8 semaines, une méningite lymphocytaire avec synthèse 
intra-thécale d’Ac anti-Borrelia. Il faut effectuer de manière concomitante la sérologie de Lyme sanguine et dans le 
LCS. 

(9) Traitement antibiotique de la borréliose de Lyme
L’antibiothérapie est indispensable. Elle est d’autant plus efficace qu’elle est débutée le plus précocement possible 
après l’apparition des signes cliniques. L’objectif est la résolution complète de l’ensemble des symptômes en relation 
avec l’infection active à Borrelia burgdorferi sl. 

La doxycycline est maintenant recommandée en première intention pour le traitement de la maladie de Lyme, 
y compris chez les enfants d’un âge inférieur à 8 ans et la femme enceinte. En effet, en cas d’utilisation pendant 
moins de 21 jours, cette nouvelle tétracycline ne comporte pas de sur-risque sur la coloration dentaire chez l’enfant 
de < 8 ans et chez le fœtus en cas de prescription chez la femme enceinte.
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2 ème intention

Amoxicilline 50 mg/kg/j, 
sans dépasser 4g/j
En 3x/j (toutes les 8h)

14 jours
 

Erythème migrant unique 
ou multiple

Doxycycline si poids > 20kg
4 mg/kg/j en 2 prises par jour 
(sans dépasser 200 mg/j)

10 jours si EM isolé
14 jours si EM multiple

Si < 20 kg, privilégier l’amoxicilline

Tableau clinique 1 ère intention

Piqûre de tique Aucune antibiothérapie 
recommandée

Amoxicilline 50 mg/kg/j, 
sans dépasser 4g/j
En 3x/j (toutes les 8h)

21 jours

Ceftriaxone 75 mg/kg/j, sans 
dépasser 2g/j
1 fois par jour

14 jours si NBL précoce
21 jours si NBL tardive

Ceftriaxone 75 mg/kg/j, 
sans dépasser 2g/j
1 fois par jour

28 jours

Neuroborréliose (NBL)

Précoce < 6 mois
Tardive > 6 mois

Doxycycline si poids > 20kg 
4 mg/kg/j en 2 prises par jour 
(sans dépasser 200 mg/j)

14 jours si NBL précoce
21 jours si NBL tardive

Si < 20 kg, privilégier la ceftriaxone

Arthrite de Lyme Doxycycline si > 8 ans et 
poids > 20kg 
4 mg/kg/j en 2 prises par jour 
(sans dépasser 200 mg/j)
 
OU 

Amoxicilline 80 mg/kg/j, en 3 
prises par jour, sans dépasser 
6g/j si < 8 ans ou poids < 20 kg

28 jours

Lymphocytome cutané 
bénin 

Doxycycline si poids > 20kg 
4 mg/kg/j en 2 prises par jour
(sans dépasser 200 mg/j)

21 jours

Si < 20 kg, privilégier 
l’amoxicilline

▀ Introduction

L’hypercalcémie est une situation qui n’est pas rare chez l’enfant et il faut savoir l’évoquer devant des signes peu 
spécifiques ; elle peut également être parfois mise en évidence de manière fortuite. Un diagnostic précoce est 
important car l’hypercalcémie peut être associée à des complications aiguës (troubles du rythme cardiaque) ou 
chroniques (néphrocalcinose et lithiases urinaires). Après la phase de traitement symptomatique, indépendant de la 
pathologie causale, le traitement d’entretien dépend de l’étiologie. L’interrogatoire, l’examen clinique et des examens 
simples (exploration phosphocalcique sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices, 
parathormone et calcitriol) permettent d’orienter le diagnostic.
Ce document concerne la conduite diagnostique devant une hypercalcémie chez l’enfant. Cependant, la démarche 
diagnostique étant similaire chez le nouveau-né, les étiologies principalement diagnostiquées en période néonatale 
seront également évoquées.

▀ Conduite à tenir devant une hypercalcémie chez l’enfant

Les signes de gravité sont ceux de l’hypercalcémie très sévère :
• Troubles de la vigilance sévère, coma
• Choc hypovolémique
• Trouble du rythme / signes ECG (allongement du PR, segment ST en cupule puis dôme quand la calcémie monte, 
raccourcissement de l’espace QT, troubles du rythme ou de la conduction)
• Insuffisance rénale aiguë (cf. bilan plus bas)

Des données reliées à l’étiologie sont à rechercher d’emblée :
- Antécédents familiaux et personnels :
• Pathologie familiale du métabolisme phosphocalcique (hypercalcémie hypocalciurie par anomalie du récepteur     
sensible au calcium [calcium sensing receptor, CaSR], hyperparathyroïdie) 
• Antécédents personnels de pathologie maligne, immobilisation
- Examen clinique :
• Chez l’enfant et l’adolescent : lésions cutanées ou atteintes articulaires pouvant orienter vers une granulomatose
• Chez le nouveau-né et le nourrisson : éléments morphologiques faciaux (syndrome de Williams et Beuren), lésions 
cutanées de cytostéatonécrose.

(3) Exploration phosphocalcique complète et mise en place du traitement symptomatique de l’hypercalcémie 
sans attendre les résultats

Exploration phosphocalcique complète 
Une exploration phosphocalcique sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices doit être 
réalisée pour préciser le mécanisme de l’hypercalcémie :
• Calcémie ionisée (sur gaz du sang)
• Calcémie totale, phosphatémie, phosphatases alcalines, PTH, 25-hydroxy-vitamine D (25-OHD), 1,25-dihydroxy-vi-
tamine D (1,25-(OH)₂D, calcitriol)
• NFS, ionogramme sanguin complet avec créatininémie, réserve alcaline, protidémie

▀ Conclusion

La démarche diagnostique d’une hypercalcémie repose principalement sur une exploration phosphocalcique 
sanguine et urinaire complète avec dosages des hormones régulatrices, parathormone et calcitriol. Cette exploration 
permet de différencier les hypercalcémies PTH dépendantes (anomalie génétique de la voie du CaSR et adénome 
parathyroïdien sporadique ou d’origine génétique) et les hypercalcémies non PTH-dépendantes par lyse osseuse ou 
excès de synthèse ou d’action du calcitriol (intoxication à la vitamine D, hypersensibilité à la vitamine D ou excès de 
production dans le cadre d’une granulomatose par exemple). Après la phase de traitement symptomatique éventuel 
indépendant de la pathologie causale, un diagnostic précis du mécanisme et de la pathologie permet un traitement 
étiologique spécifique.
Les pathologies à l’origine d’hypercalcémie sont pour la plupart des maladies rares. La prise en charge doit donc 
inclure l’avis spécialisé auprès d’une équipe hospitalière experte en métabolisme phosphocalcique.

• Calciurie et calcul du rapport calciurie sur créatininurie (ne doit pas retarder la mise en route d’un traitement urgent 
par voie intraveineuse si signes de gravité)
Ces prélèvements ne doivent pas retarder la mise en route du traitement d’urgence, mais ils doivent être 
prélevés avant le traitement symptomatique de l’hypercalcémie.

Traitement symptomatique de l’hypercalcémie
Une fois le bilan biologique à visée étiologique prélevé, un traitement symptomatique de l’hypercalcémie est discuté 
sans attendre les résultats. Ce traitement dépend du niveau de l’hypercalcémie et de l’existence ou non de manifesta-
tions cliniques.
Un protocole national récent a été élaboré et validé au sein de la filière OSCAR (https://www.eolas-interactive.fr/u-
ploads/Document/a8/214588_138_fiche_protocole-urgence_HYPERCALCEMIE-DE-LENFANT_A4_C_VF.pdf).
Dans les hypercalcémies modérées (≤3,5 mmol/L) et sans signe de gravité, l’hospitalisation n’est pas systématique 
et des mesures simples sont mises en place (arrêt de la supplémentation en vitamine D et hydratation abondante) en 
attendant le résultat de l’exploration phosphocalcique.
Dans les hypercalcémies sévères (>3,5 mmol/L) ou avec signes de gravité, l’enfant doit-être hospitalisé pour surveil-
lance, réhydratation par voie intraveineuse et perfusion de bisphosphonates. Du fait de l’efficacité du traitement par 
bisphosphonates, les diurétiques ne doivent plus être prescrits, ce d’autant qu’ils aggravent la déshydratation.

(4) Principales orientations diagnostiques
La calcémie est principalement régulée par 2 hormones : la parathormone (PTH), sécrétée par les glandes parathy-
roïdes, qui est hypercalcémiante et hypophosphatémiante (en stimulant la résorption osseuse, et en favorisant la 
réabsorption rénale de calcium et l’élimination urinaire de phosphate, et en stimulant la synthèse de calcitriol), et la 
vitamine D active (calcitriol) qui est hypercalcémiante (essentiellement en favorisant l’absorption digestive du 
calcium). 
La libération de la PTH par les glandes parathyroïdes est régulée par la voie de signalisation du récepteur sensible 
au calcium (calcium-sensing receptor, CaSR). 
La vitamine D, apportée par l’alimentation ou synthétisée au niveau cutané sous l’action de la lumière (ultra-violets) 
nécessite pour être active deux hydroxylations, d’abord au niveau du foie (25-hydroxy vitamine D [25-OHD], forme de 
stockage) puis au niveau des reins (1,25-dihydroxyvitamine D [1,25-(OH)₂D] ou calcitriol, forme active). 

Les causes d’hypercalcémie peuvent être schématiquement séparées en hypercalcémie PTH-dépendante (cadre 
de gauche), et non PTH-dépendante (cadre de droite). Dans les hypercalcémies PTH-dépendantes, l’hypercalcé-
mie est reliée à un défaut de régulation ou un excès de synthèse de la PTH. Dans les hypercalcémies non PTH-dé-
pendantes, le calcium peut être d’origine osseuse (hypercalcémie résorptive) ou digestive (hypercalcémie 
absorptive par excès d’apport de vitamine D, ou excès de production ou défaut de dégradation de calcitriol).

(5) Hypercalcémies PTH-dépendantes
Le tableau biologique associe typiquement une phosphatémie diminuée, des PAL normales ou augmentées, une 
25-OHD normale ou diminuée, et un calcitriol augmenté. La PTH est inadaptée à la calcémie (augmentée ou 
normale).
(5a) L’excès de PTH peut être lié à un défaut de régulation de sa libération impliquant une anomalie de la voie du 
CaSR. De manière physiologique, quand le calcium sanguin augmente, le CaSR inhibe la sécrétion de PTH par les 
glandes parathyroïdes. Le CaSR est également exprimé au niveau rénal où son activation diminue la réabsorption 
tubulaire du calcium, ce qui augmente son élimination urinaire et contribue à faire baisser la calcémie. Une mutation 
inactivatrice du CaSR est donc associée à une hypercalcémie et une hypocalciurie (rapport calciurie sur créatininurie 

normal ou bas pour l’âge).
(5b) L’excès de PTH peut également être lié à une production tumorale / anormale par les glandes parathyroïdes ; 
dans ce cas l’hypercalcémie est associée à une hypercalciurie (hypercalciurie de concentration et rapport calciurie sur 
créatininurie élevé pour l’âge). Des examens d’imagerie (échographie des parathyroïdes et Tomographie par 
Emission de Positons [TEP] à la choline) sont alors prescrits pour compléter le bilan et identifier l’adénome sécrétant. 
Le plus souvent, l’adénome parathyroïdien est sporadique ; cependant, il peut parfois s’intégrer dans une néoplasie 
endocrinienne multiple (NEM) de type 1 ou 2 : des analyses génétiques doivent donc toujours être réalisées.

Attention : devant une hyperparathyroïdie, il convient toujours d’éliminer une hyperparathyroïdie secondaire à une 
carence en calcium / vitamine D ou à une insuffisance rénale, ou plus rarement à une résistance à la PTH (pathologies 
de l’inactivation de la signalisation PTH/PTHrP ou IPPSD) ; cependant, dans ces situation la calcémie est le plus 
souvent normale basse puis abaissée.

(6) Hypercalcémies non PTH-dépendantes
(6a) Dans les hypercalcémies (non PTH-dépendantes) d’origine osseuse, ou résorptive, en plus d’une phosphatémie 
normale ou augmentée et d’une PTH diminuée (donc adaptée), le bilan biologique retrouve un calcitriol abaissé, et la 
calciurie et le rapport calciurie / créatininurie le matin à jeun sont en général augmentés.
Le plus souvent, la pathologie à l’origine de la résorption osseuse (pathologie maligne ou immobilisation) est connue 
et le diagnostic étiologique est alors évident. Cependant, le myélogramme doit être réalisé au moindre doute.
Plus rarement, notamment dans les cas où les PAL sont abaissées, il peut s’agit d’un défaut de fixation du calcium 
dans l’os secondaire à une pathologie génétique comme l’hypophosphatasie dans sa forme sévère qui est le plus 
souvent diagnostiquée en période néonatale.
(6b) En cas d’hypercalcémie (non PTH-dépendante) d’origine digestive par excès de calcitriol, ou absorptive, les 
résultats du bilan phosphocalcique sont similaires à ceux du paragraphe précédent, à l’exception du calcitriol qui est 
augmenté.
Comme précisé précédemment, la principale action de la vitamine D active (calcitriol) est d’augmenter l’absorption de 
calcium au niveau digestif. Par conséquent, tout excès de calcitriol est associé à une hypercalcémie.
Dans un premier temps, il est important de rechercher à l’interrogatoire des apports excessifs en vitamine D (intoxica-
tion à la vitamine D) qui peuvent être favorisés actuellement par l’utilisation de « compléments alimentaires » 
largement prescrits mais dont la teneur en vitamine D est peu fiable.
En l’absence d’intoxication à la vitamine D, l’excès de calcitriol peut être causé par un excès de production (comme 
dans la cytostéatonécrose, diagnostiquée le plus souvent en période néonatale, ou la sarcoïdose) ou un défaut de 
dégradation (par mutation inactivatrice du gène codant la 24-hydroxylase [CYP24A1] permettant de dégrader le 
calcitriol, responsable d’une hypersensibilité à la vitamine D). 
Dans le syndrome de Williams et Beuren, les mécanismes de l’hypercalcémie semblent multiples (excès de produc-
tion de calcitriol et/ou hypersensibilité de son récepteur), le calcitriol peut donc être normal voire bas. Dans tous les 
cas, il s’agit d’une hypercalcémie absorptive.
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La doxycycline est disponible sous forme de comprimés de 50 et de 100 mg. Sa posologie est de 4 
mg/kg/j en 2 prises par jour (sans dépasser 200 mg/j) mais il n’y a pas de suspension buvable, c’est 
pourquoi la prescription de doxycycline ne peut pas être effectuée chez un enfant de moins de 20 kg.
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L’ordonnance de doxycycline chez un enfant de moins de 8 ans doit mentionner « doxycycline comprimé orodis-
persible non substituable EFG ». Il est conseillé de prescrire des comprimés orodispersibles à diluer dans une petite 
quantité d’eau ou, chez l’enfant de plus de 6 ans capable d’avaler les comprimés, de les prendre avec un verre d'eau. 
La doxycycline doit être prise au milieu d'un repas et le patient ne doit pas s’allonger pendant une heure après la prise 
du médicament. En raison des risques de photosensibilisation, il faut éviter l’exposition au soleil pendant le traitement 
et appliquer de la crème solaire.

▀ Conclusion

Les formes précoces de la maladie de Lyme surviennent au printemps/été/automne, dans les 6 mois après la piqûre 
ou, par défaut, l’exposition aux tiques. Les formes les plus fréquentes, cutanées (érythème migrant) et neurologiques 
(PFP, méningite), doivent être connues des cliniciens afin d’effectuer un diagnostic précoce et de débuter une antibio-
thérapie adaptée. L’antibioprophylaxie n’est plus recommandée après une piqûre de tique, compte tenu de la 
fréquence élevée des piqûres contrastant avec un faible risque (< 5 %) de développer une borréliose de Lyme au 
décours, avec une balance bénéfice risque défavorable. 
La prévention de la borréliose de Lyme est primordiale : éviter les piqûres de tiques au cours des promenades en zone 
boisée, rechercher des tiques sur la peau au retour d’exposition pour retrait précoce. En cas de piqûre, une surveil-
lance attentive de l’apparition, dans le mois suivant, de symptômes évocateurs de borréliose de Lyme devant les 
amener à consulter, doit être expliquée aux parents.

Le tableau 1 reprend les modalités thérapeutiques des différents tableaux cliniques.

Poids de l’enfant Posologie 4 mg/kg/j de doxycycline 

20-29 kg

Dose par jour 

30-42 kg 100 mg matin et 50 mg soir

> 43 kg 100 mg matin et soir

Tableau 2 : posologie de la doxycycline chez l’enfant

50 mg matin et soir

9


