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Introduction




Introduction

A la heure actuelle, et malgré les avancées considérables en matiere de
production de radiopharmaceutiques et les innovations technologiques récentes
réalisées dans le domaine de I’'imagerie par émission de positrons, la
scintigraphie osseuse au biphosphonates technétiés reste 1’examen le plus
pratiqgué en médecine nucléaire. Cet examen réputé pour sa sensibilité est non
dénué de spécificité lorsqu’on prend en compte le nombre, la topographie,
I’aspect des atteintes osseuses et la biodistibution des biphosphonates marqués.
Sa lecture doit étre orientée par le contexte clinique, et en retour le compte rendu
scintigraphique doit orienter la conduite du clinicien.

Loin de la cancérologie, les indications de la scintigraphie osseuse en
pathologie bénigne tendent a s’élargir voir a s’imposer telle une plaque
tournante de la conduite thérapeutique comme c’est le cas de I’ostéochondrite
primitive de la hanche chez I’enfant. L’insuffisance rénale chronique peut, a des
degrés divers, €tre a ’origine d’un retentissement osseux dont I’importance est
variable en fonction de I’anciennet¢ de la maladie et de Defficacité des
thérapeutiques en cours. Dans ce cadre, la lecture de I’examen scintigraphique
du squelette chez un insuffisant rénal chronique par un praticien avertit, permet
de pousser au maximum les renseignements susceptibles d’étre tirés d’une telle

exploration.

Le but de ce travail est d’essayer de décrire les différents aspects
sémiologiques pouvant étre rencontrés au cours de I’insuffisance rénale
chronique. A travers trois observations de patients explorés au service de
médecine nucléaire de 1’hépital militaire d’instruction Mohammed V et une
revue de la littérature, nous essayons de mettre entre les mains des jeunes
médecins en formation I’ébauche d’un outil pédagogique utile pour leur cursus
post universitaires.
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Les atteintes osseuses au cours de Uinsuffisance rénale chronique

A. GENERALITES SUR LES COMPLICATIONS DE L'INSUFFISANCE
RENALE CHRONIQUE':

L’insuffisance rénale chronique entraine des altérations métaboliques et des
dysfonctions nutritionnelles et hormonales nombreuses. A terme, ces altérations
sont a I’origine de complications telles que I’anémie, 1’ostéodystrophie rénale,

I’insulinorésistance, la dyslipidémie et la dénutrition.

De plus, I’accumulation de cytokines pro-inflammatoires, le stress oxydant
accru et les infections répétées participent a la persistance d’un état
inflammatoire chronique. Il existe une corrélation étroite entre la dénutrition et
I’inflammation et ces deux anomalies contribuent largement a une survie réduite
de ces patients lorsqu’ils sont traités par dialyse chronique. Il est donc essentiel
de détecter de facon precoce les anomalies metaboliques et de les traiter avant
méme le stade de dialyse pour diminuer la morbimortalite essentiellement

cardiovasculaire.
B. OSTEODYSTROPHIE RENALE :

L'ostéodystrophie rénale désigne I'ensemble des atteintes osseuses et des
tissus mous chez [linsuffisant rénal, en rapport avec les désordres
phosphocalciques de l'urémie chronique. Elle est dominée par
I’hyperparathyroidie secondaire responsable d’une ostéite fibreuse qui est la
seule ostéopathie directement en rapport avec la réduction néphronique, dont le
parallélisme a été demontré par plusieurs études anatomopathologique. En
I’absence d’iatrogénie, c’est également la seule maladie phosphocalcique de

I’urémique a se compliquer naturellement de calcifications vasculaires diffuses.
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Les autres maladies cliniques osseuses rencontrées chez 1’insuffisant rénal a
savoir l’ostéomalacie et 1’ostéopathie adynamique sont essentiellement
latrogéniques en rapport avec une intoxication par le dialysat ou par les
complexants aluminiques des phosphates. L'ostéoarthropathie par amylose a [32-
microglobuline en est habituellement exclue, elle sera traitée dans un chapitre a

part.

Le diagnostic différentiel des variétés histopathologiques rencontrées
(ostéite fibreuse, ostéopathies adynamiques et ostéomalacie) peut étre orienté
par la clinique, la radiologie et des dosages biochimiques. Seule la biopsie
osseuse, indiqueée en cas de suspicion d'exposition aluminique, permet un

diagnostic de certitude.

Au stade précoce de l'insuffisance renale, les mesures thérapeutiques
préventives évitent I'ostéomalacie ou le rachitisme par carence en vitamine D
native, et retardent la survenue de l'ostéite fibreuse due a I'hyperparathyroidie
secondaire. Elles sont basées essentiellement sur la prévention de la rétention
phosphorée et de I'hypocalcémie. Cette prévention s'obtient par I'administration
d'un supplément en vitamine D native ou 25 hydroxylée, et par lI'apport de sel
alcalin de calcium. Ces derniers, donnés avec les repas pour complexer le
phosphore, préviennent la rétention du phosphore au lieu de I'aggraver comme le
font les dérivés la hydroxylés de la vitamine D. L'absence d'exposition a
I'aluminium prévient les ostéopathies aluminiques et les ostéopathies mixtes.
L'ostéopathie adynamique non aluminique n'est pas en soi une maladie osseuse
de l'adulte. Chez I'enfant, elle peut cependant ralentir la croissance. Sa
prévention est basée sur le maintien de taux optimaux de parathormone. La

difficulté du traitement de I'ostéodystrophie rénale est liée a la mauvaise
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observance des complexants du phosphore, et a I'nyperplasie parathyroidienne
irréversible qui se constitue avant le stade de la dialyse. Ceci souligne
I'importance de la prévention précoce des troubles phosphocalciques au stade de

I'insuffisance rénale débutante [1].
I. Ostéite fibreuse (OF) :

C'est la forme la plus fréquente. Sur le plan histologique, elle se caractérise
par une accélération du remodelage osseux, qui se traduit par un taux de
formation osseuse élevé, un important degré de fibrose médullaire et une hyper
résorption ostéoclastique. Elle est secondaire a des taux plasmatiques de
parathormone (PTH) continuellement élevés. Cette hormone stimule directement
les cellules stromales desquelles sont issus les ostéoblastes. Ces derniers activent
a leur tour les précurseurs osteoclastiques d'origine monocytaire [2]. La
prolifération des ostéoclastes qui sont hyperactifs est responsable de
l'augmentation de la surface de résorption osseuse. Les ostéoblastes sont larges
(en touche de piano) et nombreux. Leur activité entraine l'augmentation des
surfaces ostéoblastiques et ostéoides. L'épaisseur des bordures ostéoides est en
revanche normale, témoignant de I'absence de trouble de la minéralisation. Le
volume ostéoide est toujours augmenté parallelement a l'augmentation des
surfaces, expliquant que l'augmentation de ce paramétre n'est pas synonyme
d'ostéomalacie. Ces lésions d'OF peuvent étre précédées par des lésions plus

discretes. On parle alors de Iésions Iégeres ou mild lesions.
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Facteurs étiopathogéniques :

L'ostéite fibreuse est secondaire a des taux plasmatiques continuellement
élevés de PTH. Ces taux élevés s'expliquent par trois mecanismes cellulaires [3]:
une augmentation de la sécrétion individuelle des cellules parathyroidiennes
parallelement a leur hypertrophie, une augmentation du pourcentage des cellules
activement sécrétrices et une augmentation de leur nombre total. Ce dernier
mécanisme fait intervenir une prolifération insuffisamment contrebalancée par
I'apoptose. Il définit I'nyperplasie des glandes parathyroidiennes [4]. Ces trois
mécanismes cellulaires sont stimulés par des facteurs autocrines et paracrines, et
par cing principaux facteurs systémiques pouvant étre medicalement contrélés :
I'nypocalcémie, la rétention phosphorée avant méme la survenue de
I'nyperphosphorémie, I'hypocalcitriolémie, la baisse relative de la 250H
vitamine D et I'acidose. A I'opposé, ils sont freinés par la surcharge aluminique,

I'hyperglycémie et le déficit en cestrogenes.

En fin, elle reste la forme la plus fréquente d'ostéodystrophie chez les
patients hémodialysés et chez les dialysés péritonéaux selon certains auteurs [5].
L'étude de Sherrard et al portant sur un effectif tres large [6] la place au
deuxieme rang, derriere l'ostéopathie adynamique, chez les insuffisants rénaux
traités par dialyse péritonéale ambulatoire. Cette place est sans doute expliquée
par le fait que la dialyse péritonéale permet de lutter plus facilement que
I'némodialyse contre la rétention phosphorée et la carence d'absorption calcique,

qui jouent un réle important dans la pathogénie de I'hyperparathyroidie [7].

La clinique et les aspects scintigraphiques seront détaillés dans la

discussion du premier cas clinique.
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II. Ostéomalacie :

Le défaut de minéralisation osseuse peut étre du au deficit en vitamine D,
avec calcémie et phosphoremie basses, phosphatases alcalines et PTH élevées.
Cette forme a pratiqguement disparu depuis I'utilisation des dérivés actifs de la
vitamine D, et I'ostéomalacie est actuellement due soit a une surcharge en
aluminium, soit a l'utilisation de chélateurs intestinaux du phosphore contenant
de l'aluminium. En I'absence d'intoxication aluminique, une ostéomalacie peut se
voir sous forme de stries de Looser-Milkman pour des concentrations
plasmatiques de 250H vitamine D inférieures a 10 ng/mL (25 nmol/L), comme

chez le sujet a fonction rénale conserveée [1].

Les phosphatases alcalines et le taux de PTH sont normaux ou peu élevés,
le taux de I'aluminium sanguin est tres éleveé (limite supérieure de la normale 10
mcg/l). La biopsie osseuse avec double marquage a la tétracycline et coloration
spéciale pour l'aluminium montrerait en plus de l'augmentation de la masse
ostéoide et de la faible minéralisation de la matrice osseuse, caractéristique de
I'ostéomalacie, une bande daluminium a la limite entre le tissu ostéoide et le

tissu calcifié.

Le diagnostic est surtout fait par le test a la déféroxamine (DFO), chélateur
qui mobilise lI'aluminium tissulaire : perfusion IV de 5mg/kg en 1 heure; une
augmentation de I'aluminium, mesurée au début de la séance de dialyse suivante

au dela de 150 mcg/l est en faveur de I'intoxication aluminique.

Le traitement comporte [I'élimination des chélateurs intestinaux du
phosphore contenant de I'aluminium, l'utilisation d'une eau de dialyse contenant

moins de 8 mcg/l (0,3 micromole/l), éventuellement I'administration répétée de
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DFO (5 a 10 mg/kg en IV au cours de la derniere heure de dialyse, une fois par
semaine). En quelques mois, le caractere vitaminoresistant de I'ostéomalacie

disparait.
lll. Ostéopathie mixte :

Cette dénomination a été proposée par l'équipe de Sherrard [8] pour
désigner des ostéopathies a remodelage osseux élevé mais avec volume ostéoide
augmenté. Elle est parfois considérée comme une association d'ostéite fibreuse
et d'ostéomalacie. Sur le plan étiopathogénique, cet aspect se rencontre souvent
en cas d'ostéite fibreuse parathyroidienne initiale et d'intoxication aluminique

secondaire [1].
IV. Ostéopathie adynamique :

Cliniguement latente, les biopsies osseuses montrent de plus en plus
souvent, chez les malades traités depuis longtemps une diminution de I’activité
cellulaire osseuse et I’absence d’augmentation d’épaisseur de tissu ostéoide. Les
taux de phosphatases alcalines sont normaux, celui de PTH normal ou abaissé.
Une intoxication aluminique peut étre en cause, mais plus souvent cette
ostéopathie est le résultat d’une correction excessive de I’hyperparathyroidie par

la supplémentassions en calcium et vitamine D.
V. Calcifications tissulaires :

Des calcifications diffuses peuvent se localiser sur les arteres de moyen
calibre ou autour des articulations, ou elles peuvent prendre un aspect pseudo
tumoral. On décrit également des calcifications dans les poumons, les reins, le
myocarde. Elles sont en général associées a des taux de phosphore tres élevés

dans le cadre d’un hyperparathyroidisme.
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C. AMYLOSE A BETA2-MICROGLOBULINE :

Survenant chez les ‘vieux dialysés °, apres 7 a 10 ans de traitement, elle est
due a des dépots articulaires d’amylose dont la protéine fibrillaire est la béta 2-

microglobuline (peptide associé aux antigenes lymphocytaires de classe 1)
[. Cliniquement il peut s’agir de [9] :

e Syndrome du canal carpien : manifestation la plus fréquente de I'AR-2m,
décrite pour la premiere fois en 1980, ce syndrome pur se voit des la 3° année de
dialyse, et atteint 100% des sujets apres 20 années de dialyse. 1l se manifeste par
des paresthésies a la surface palmaire des 3 ou 4 premiers doigts, et peut
s'accompagner d'amyotrophie. Les douleurs sont a paroxysmes nocturnes ou
pendant les séances de dialyse, et sont exacerbées par la percussion (signe de
Tinel) ou la flexion forcée (signe de Phalen) du poignet. Le syndrome peut étre
bilatéral. La vitesse de conduction nerveuse est ralentie dans le territoire du nerf
médian. L'examen histologique du matériel retire au moment du geste
chirurgical (résection du ligament antérieur du carpe) montre qu'il s'agit d'un
tissu fibreux, avec la présence de dépbts amyloides a 3-2m dans environ 70%
des cas. Ces dép6ts sont en quantité minime, et leur non constatation pose le
probléme d'échantillonnage, sans oublier que d'autres étiologies peuvent étre a
I'origine d'un syndrome du canal carpien (arthrite microcristalline, complication

de lI'abord vasculaire).

o Arthropathie amyloide : les premiers dépots se font a la surface des
cartilages, s'étende ensuite a la synoviale, la capsule et les tendons. Les
arthralgies commencent de maniere insidieuse, au niveau des épaules,

s'accentuent et deviennent bilatérales : douleurs et impotence des épaules
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affectent 50% et 100% des malades apres 13 et 19 ans de dialyse, s'étendant aux
hanches, genoux, poignets. Une tenosynovite chronique des fléchisseurs des
doigts s'accompagne d'une diminution de mobilité. On note rarement un
gonflement articulaire. L'aspiration du liquide synovial peut apporter des

fragments de synoviale contenant des dép6ts amyloides [10-15].

e Spondylarthrite amyloide : wune spondylarthrite destructive est
fréguemment notée, avec cliniquement des douleurs rachidiennes, rarement
importantes, mais surtout radiologiquement un pincement des espaces
intervertébraux, des érosions et des géodes dans les corps vertébraux, sans
réaction osteophytique. Mais les dépbts d'amylose ne sont pas toujours présents,
suggérant  que  dautres  facteurs  interviennent, en  particulier
I'nyperparathyroidisme. On a décrit des masses amyloides se développant dans

I'espace épidural et donnant un syndrome de compression médullaire.

e Fractures osseuses : les dépdts amyloides peuvent se développer dans le
tissu osseux, donnant des images de géodes, de kystes, (vertebres cervicales,

scaphoide), pouvant aboutir a des fractures, surtout au niveau du col fémoral.

e Manifestations systémiques extra-articulaires : apres 12 ans de dialyse,
on trouve de petits dépdts en dehors des articulations, dans les parois des
vaisseaux (coeur 8%, tractus digestif 78%, poumon 59%, foie 41%, rein 33%,
rate 5%), rarement avec traduction clinique (insuffisance cardiaque, diarrhée,

macroglossie).
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[I. Diagnostic :

A l'autopsie, la prévalence des dépb6ts d'AR-2m est beaucoup plus
importante que suspectée cliniqguement : 20% a 30% des sujets sont affectes
aprés 2 a 3 ans d'hémodialyse, et plus de 90% apres 7 ans, a la fois dans les
articulations et dans les vertébres, les sites de prédilection étant les articulations

sternocalviculaires et les vertebres cervicales.

eRadiologie : les images de géodes kystiques, qui prédominent dans les
poignets, épaule et hanche, doivent avoir certains criteres precis pour retenir le
diagnostic d'AR-2m : leur taille doit depasser 10 mm (hanche, épaule) ou 5 mm
(poignet), elles doivent étre localisées en dehors des zones d'inclusion synoviale
(col fémoral) ou de charge (acetabulum), I'espace articulaire adjacent doit étre
normal pour éliminer une image kystique ostéoarthritique, et si elles sont notées
au niveau du col fémoral ou de I'acétabulum leur taille doit augmenter de 30%

par an; enfin, ces images doivent étre notées sur au moins 2 articulations.

eUltrasonographie : le gonflement capsulo-synovial, qui précede la

formation des images kystiques, pourrait étre mis en évidence par I'échographie.

e Scintigraphie : alors que la méthode utilisant le marquage du composé
amyloide P sérigue - susceptible de se fixer a tous les types d'amylose - n'a pas
donné de résultats satisfaisants, la scintigraphie utilisant la R-2m marquée a '*’1 a
une excellente sensibilité et spécificité, du moins lorsque les dépdts sont

importants. D'autres techniques sont en voie de validation.

Cette complication sera reprise avec plus de détail dans le chapitre

discussion.
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D. GOUTTE SECONDAIRE :

Par dépots d’acide urique et arthropathie microcristalline par précipitation
d’oxalate de calcium sont les témoins d’une dialyse inadéquate. Cette

complication sera reprise avec plus de détail dans le chapitre discussion.

C’est I’exemple de maladies qui peuvent étre la cause comme étre la
conséquence de I’insuffisance rénale chronique. Son étude ainsi que d’autres
affections seront d’une utilité majeure pour le diagnostic différentiel et aideront
a une bonne orientation et meilleure compréhension des lésions observées sur la

scintigraphie osseuse.
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A. INTRODUCTION :

La scintigraphie osseuse reste depuis 35 ans I’examen le plus réalisé¢ en
médecine nucléaire. C’est un examen d’une grande sensibilité et aussi d’une
spécificité non négligeable si I’on prend en compte le nombre, la topographie et
I’aspect des atteintes osseuses, la biodistribution des biphosphonates(BP)
technétiés incluant leur mécanisme de fixation osseuse. Or ce mécanisme reste

complexe et mal élucideé; plusieurs théories ont été avancées [16]:

e fixation sur la phase organique (collagéne immature) de 1’os.
e fixation sur la phase minérale (cristaux d’hydroxyapatite) de 1’os.

o fixation cellulaire apres internalisation (ostéoclastes et ostéoblastes).

Aujourd’hui, il est admis que la fixation s’opére préférentiellement dans les

territoires bien perfuses et ou existe une ostéogenese active.

B. METHODOLOGIES DE LA SCINTIGRAPHIE :

I. Les traceurs:
1. Les différents types de traceurs 0sseux :
e Calcium: *Ca, *'Ca (émetteurs p* ou By)
¢ Analogues du Ca : strontium, baryum, gallium, dysprosium
e Fluor : **F-Na (bon traceur mais émetteur p*; Ty, = 1,8 h)

o Dérivés phosphore-technétium : les seuls utilisés en pratique
(Subramanian 1971)
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Pyrophosphate :
Méthyléne diphosphonate (MDP) :
Composés récents : comme I’HMDP
2. Fixation osseuse des dérivés phosphoreés :
» L’importance de la fixation est li¢e a :
e [’apport sanguin
e La diffusion extravasculaire
e [ activité osteoblastique
> La fixation se fait sur :
e |es cristaux d’hydroxyapatite récents
e Les fibres de collagéne immature
3. Intérét des phosphonates technétiés :
o Stabilité
e Forte fixation osseuse (voir paragraphe n 4)
e Faible fixation extra-osseuse
¢ Elimination urinaire rapide du produit non fixé
Il. Administration du traceur (**"Tc-MDP) :
e Aucune preparation particuliere du patient.

e Activité injectée IV : 3,7 a11,1 MBq kg™ (100 & 300 uCi kg™
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e Eventuellement injection sous caméra et/ou image précoce sur zone

suspecte

e Faire boire abondamment et uriner avant 1’examen Scintigraphie 1h 30

a 4 h apres injection, en moyenne 2h30
[ll. Techniques de I'examen :
e Collimation et spectrométrie satisfaisantes.
e Distance réduite entre détecteur et piéce osseuse.
¢ Images corps entier sous deux incidences : antérieure et postérieure.

e Images régionales a la caméra (collimateurs a trous paralleles ou

sténopéiques).
e Enregistrement numérique en vue d’éventuelle quantification.
IV. Devenir du **"Tc-MDP :
1. Différents pourcentages de localisation : 2 a 3 heures apres injection:
- Fixation osseuse : environ 50 % de I’activité injectée
- Activité circulante : environ 3 % de ’activité injectée
- Elimination urinaire cumulée : environ 35 % de ’activité injectee
2. Mécanismes d’hyperfixations :
e Cartilage de conjugaison (enfant normal)
- hyper vascularisation

- hyperactivité ostéoblastique
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e Agressions osseuses focalisees :
- hyper vascularisation

- accélération du remodelage osseux
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A. PREMIER CAS CLINIQUE :

Il s’agit d’une patiente agée de 17 ans, hospitalisée pour HTA maligne,

syndrome anémique sévere et insuffisance rénale chronigue.

Le début remonte a 4 ans par 1’installation d’'une HTA a 280 mm Hg de
maxima. Cliniquement, elle se plaignait de céphalée, d’épistaxis de
vomissement avec purpura pétéchial. L exploration de ce tableau clinique avait
révélé une IR avec urée et créatinine élevées. Le dosage des fractions du
compléement sérique éetait normal. La PBR était en faveur de lésions vasculaires
tres importantes avec des lésions glomerulaires évoluées. Le tout évoquant une

glomérulopathie a dépots meésangiaux d’IgA (microangiopathie thrombotique).

La patiente a béneficié de 5 séances de plasmaphérése puis, devant
I’aggravation de I’IR, une épuration extra rénale (dialyse) a été décidée a raison
3 séances/semaine. Les chiffres tensionnels se sont normalisés mais devant la
persistance du syndrome anémique, la patiente a été transfusée et mise sous
érythropoiétine a forte dose. Ce dernier traitement a malheureusement été arrété
devant la reassention des chiffres tentionnels (200/120mmHg). La patiente a été

mise sous antihypertenseurs, calcitherapie et vitaminothérapie D.

Suite a un traumatisme du pied droit (chute d’objet lourd), la patiente a
commencé a se plaindre de douleurs distales du membre inférieur droit, sans
horaire particulier, qui se sont accompagnées de signes vasomoteurs (rougeur et
cedéme du pied et cheville droite) faisant suspecter une algodystrophie. Elle a
alors été adressée pour scintigraphie osseuse. L’examen réalisé en deux temps

aprés injection intraveineuse d’une dose traceur de *Tc-HMDP, a montré :
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» Au temps précoce : invasion trés précoce du lit vasculaire distal du
membre inférieur droit réalisant un aspect d’hyperhémie en regard des
structures ostéo-articulaires de la région métatarsienne droite (figure
n°l1)

> Au temps tardif : hyperfixations intenses intéressant les os du tarse et
du métatarse droit avec un foyer hyperactif au niveau du deuxieme
métatarsien droit correspondant au point d’impact lors du traumatisme

(figure n°1).
» Sur le reste du squelette, on note :
e Une hyperfixation du genou droit.

e Une hyperfixation diffuse symétrique et homogene sur les os longs,
le squelette axial, la volte du créne, le bassin réalisant un aspect de

trop belle image scintigraphique (figure n°2).

» La vessie et les reins n’ont pas été visualisés.
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Figure 3: scintigraphie osseuse au temps précoce et tardif, centrée sur les
parties distales des membres inferieurs (face plantaire) montrant

des hyperfixations diffuses.

22



Les cas cliniques

X P A

Figure 4: scintigraphie osseuse du squelette entier en face antérieure et
postérieure montrant une hyperfixation diffuse symétrique et
homogéne réalisant un aspect de trop belle image, en plus des

hyperfixations du genou et du pied droits.
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L’exploration scintigraphique nous a permis de conclure a deux anomalies
superposées :
¢ D’une part, un aspect d’algodystrophie multifocale au niveau du genou

et du pied droits.

e D’autre part I’aspect de trop belle image faisant suspecter une

hyperparathyroidie compte tenu du contexte d’IRC.
Le bilan biologique montrait :
¢ Une calcémie normale : 98mg/l (VN : 86 a 107 mg/l)
¢ Une hyperphosphorémie : 51mg/l (VN 2 a 42 mg/l)
¢ Phosphatases alcalines : 812 Ul/I
e PTH : 256 pg/ml (VN : 15 a 65 pg/ml)
Le tout confirmant le diagnostic d’hyperparathyroidie.

L’échographie  des parathyroides ¢était normale (I’exploration

scintigraphique des parathyroides n’avait pas été réalisée).

Evolution: La patiente continuait a faire ses séances de dialyse a
Khamisset et suivait son traitement antihypertenseur et antalgique, en plus du
calcium et de la vitamine D. Elle a été perdue de vue pendant quatre ans. La
scintigraphie réalisée a 1’issue montrait que les signes scintigraphiques
d’algodystrophie notés au niveau du genou et du pied droits avaient disparu
(figure n°3) mais I’aspect de « trop belle image » persistait toujours (figure

n°4) nous amenant a une exploration de nouveau de son statut phosphocalcique :

e Calcémie : 103 mg/l élevée (VN 85 a 101 mg/l)
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e Phosphoremie : 36 mg/l normale (VN 25 a 49 mg/l)
e PTH : 306,6 pg/ml élevée (VN 15 a 65 pg/ml)
¢ Phosphatases alcalines 334 Ul/I élevée (VN50 a 136 Ul/I)

L’aspect scintigraphique ¢était donc encore une fois celui d’une

hyperparathyroidie en dépit d’une suplementation calcique adéquate.
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Figure 5 : scintigraphie osseuse centrée sur les parties distales des membres
inferieurs ne montrant pas d’anomalies de captation de
radiotraceur si ce n’est une hyperfixation de la premiére

articulation metatarsophalangienne gauche.
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Figure 6: scintigraphie osseuse du squelette entier montrant une hyperfixation
diffuse symétrique et homogéne réalisant un aspect de trop belle

image.
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B. DEUXIEME CAS CLINIQUE :

I1 s’agit d’un patient 4gé de 67ans, hémodialysé depuis 10 ans pour une
insuffisance rénale chronique sur néphropathie indéterminée a diurese nulle (3
séances par semaine). Il avait par ailleurs bénéficié d’un pontage coronaire pour

cardiopathie ischémique en 2002.
En 2003 :

> le patient a ¢t¢ hospitalis€é a 1’occasion de douleurs mécaniques du
genou gauche provoquées par la marche et diminuées au repos, d’intensité
croissante, avec rougeur et cedéme. Le patient était amaigri (11 avait un poids de

52 kg pour une taille de 1,62m)
> L’examen clinique :

e du genou gauche a révéelé un choc rotulien avec douleur
a la mobilisation. Celui du genou droit et des autres articulations était

normal.
e [’examen cardiovasculaire trouvait un souffle d’insuffisance mitrale.
e Le reste de I’examen était sans particularité.

> Les radiographies standard des genoux (figure n°5) ont montré un
pincement de D’interligne articulaire avec une condensation des berges. Les
radiographies des épaules (figure n°6) et des hanches (figure n°7) étaient sans
particularité sauf une calcification qui se voit sur le trajet des arteres fémorales.

Celle des mains (figure n°8) a mis en évidence une démineéralisation osseuse.

> Biologie :
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Les phosphatases alcalines étaient élevees: 163U/l (VN = 60-
136U/1). La CRP également : 51,8mg/l (VN = 0,5-3mg/l).

La recherche de microcristaux et de germes dans le liquide articulaire
était négative.
Le diagnostic d’amylose a Béta 2 microglobuline a été posé sur un

taux sérique de cette derniére a 28,8 mg/l (VN = 0,7 a 1,8 mg/l).

La ponction articulaire avait ¢galement permis d’effectuer une

infiltration de corticoides au niveau de son genou douloureux.

29



Les cas cliniques

Figure 7 : radiographies standards des genoux (profil externe) montrant un
pincement de I’interligne articulaire avec une condensation des

berges.

Figure 8 : radiographie standard des épaules sans anomalies.
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Figure 9 : radiographie standard des hanches sans anomalies.

Figure 10 : radiographie standard des mains montrant une déminéralisation

0SsSseuse.
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En 2007 : Le patient a été hospitalise en néphrologie pour une calcémie
tant6t élevée, tantdt a la limite supérieure de la normale, avec un syndrome
inflammatoire biologique [CRP était a 52mg/l, la ferritinémie a 688 ng/ml
(VN = 8 a 388)] et un amaigrissement minime chiffré a 2 Kg en un mois sans

aucune autre manifestation.

» L’examen clinique était sans particularité si ce n’est une limitation de

mobilité des hanches et des genoux.

> Le taux de parathormone était normal : PTH a 42,3pg/ml (VN =12 a 72
pg/ml).
» La protidémie a 58g/l, I’albuminémie a 30,6g/l sans gammapathie

monoclonale.

> Les marqueurs tumoraux notamment 1’ACE, aFP, CA 15-3, CA 125,
CA 19-9 et PSA étaient normaux.

> Les radiographies du thorax, crane, bassin de face ne montraient pas de
foyers  pleuro-parenchymateux ou de lésions  ostéolytiques ou

ostéocondensantes.
> L’échographie abdominale était normale.

> La scintigraphie osseuse : Les perturbations biologiques suscitées ont
motivé la réalisation d’une scintigraphie osseuse (figure n°9) qui a montré des
hyperfixations au niveau des épaules, des poignets, des articulations coxo-
fémorales, et des genoux, avec une forte hétérogénéité du rachis. Aucune
anomalie extra- articulaire n’a été mise en évidence, cependant au niveau des
parties molles de la région fessiére gauche s’individualisait une hyperfixation

extraosseuse pathologique.
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A noter aussi la visualisation des deux arteres féemorales en rapport trés

probablement avec des calcifications vasculaires.

> La TDM abdomino-pelvienne avec injection de produit de contraste
(figure n°10 a, b, c), a montré que cette hyperfixation correspondait a un

épanchement liquidien fermé (90/15mm de dimension)

» L’échographie cardiaque a certifi¢ ’absence de végétations avec des
cavités cardiaques non dilatées et une bonne contractilité segmentaire et globale

du ventricule gauche.

> La ponction scanno-guidée de la collection gauche a permis de retirer un
liquide jaunatre de composition ionique identique au plasma, Rivalta +
contenant de nombreux leucocytes: 135 élémentssmm® avec 80% de
lymphocytes, 14% de polynucléaires neutrophiles, et de tres rares bacilles gram

négatif dont la culture est revenue stérile.
> La recherche de BK était négative.

> L’examen cyto-pathologique apres centrifugation a montré la présence
d’une cellularité faite de lymphocytes et macrophages sans cellules suspectes de
malignite.

> Le patient a été mis sous antibiotherapie non spécifique. L’évolution
dans le service a été marquée par la stabilité de 1’état clinique avec une CRP qui
a chuté aux valeurs normales. La calcémie s’est corrigée aprés modification de

la composition ionique des bains d’hémodialyse.

La scintigraphie osseuse a ainsi montré des anomalies articulaires et a
permis d’orienter vers 1’étiologie du syndrome inflammatoire biologique

inexpliqué.
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Figure 11: scintigraphie osseuse du squelette entier montrant des

hyperfixations au niveau des épaules, des poignets, des
articulations coxo-fémorales, et des genoux, avec une forte
hétérogénéité du rachis avec une fixation extraosseuse au ni veau
des parties molles de la région fessiere gauche. On note bien la
visualisation des deux artéres fémorales en rapport tres

probablement avec des calcifications vasculaires.
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Figure 12(a, b, ¢) : TDM abdomino-pelvienne C+, montrant un épanchement

liquidien fermé (90/15mm de dimension) au niveau des

parties molles de la région fessiére gauche.
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C. TROISIEME CAS CLINIQUE :

Mr S.S, 4gé de 75 ans, a été admis en néphrologie pour prise en charge

d’une insuffisance rénale chronique (IRC) terminale a diurése conservée.

Ces antécédents sont marqués par une hypertension artérielle (HTA) mal
suivie, et une polyarthralgie évoluant depuis deux ans, d’horaire mécanique,
ayant débuté au niveau des genoux pour s’étendre ensuite aux épaules, coudes,
poignets et chevilles, rebelle aux traitements a base d’antalgiques et d’anti-

inflammatoires non stéroidiens.

Examen clinique a retrouvé en plus d’une profonde altération de 1’état
général, une hypertrophie prostatique, une raideur articulaire avec épanchement
bilatéral des genoux sans aucune autre manifestation notamment cutanée ou

neurologique.

La radiographie des genoux (figure n°11) : a montré des images géodiques
¢piphysaires bilatérales avec condensation de 1’0os sous chondral mais sans

pincement des interlignes articulaires ni ostéophytose marginale.

La scintigraphie osseuse (figure n°12): a montré des hyperfixations
intenses et symétriques intéressants les épaules, les poignets, les articulations
métacarpo-phalangiennes, les genoux, les chevilles, les structures articulaires
métatarsiennes, les premieres articulations métatarso-phalangiennes, avec en
particulier une adduction des deux tétes humérales réalisant 1’aspect d’une
luxation bilatérale des épaules. L’intensité des atteintes sus décrites contrastait
avec I’absence d’anomalie scintigraphique au niveau des hanches et du

rachis et I’absence de fixation sur les structures péri-articulaires.
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Les radiographies des épaules (figure n°13 et 14) réalisées ultérieurement
ont montré, outre les images géodiques décrites au niveau des genoux, une

destruction bilatérale des cavités glénoides.
Biologie :
e [es taux de PSA, d’AFP, d’ACE et de CA19-9 n’¢étaient pas perturbés.
elaPTH a 277 pg/ml (VN : 15 a 65).

e Le bilan phosphocalcique a mis en évidence une hypocalcémie a 80

mg/ml (VN : 93 a 107 mg/l) avec une phosphorémie normale.

e La recherche de facteur rhumatoide et le test au latex Waller Rose

étaient négatifs.
e La serologie syphilitique était également négative.

Ces anomalies ont motivé la réalisation d’une étude du liquide synovial des
genoux qui a permis la découverte de cristaux d’urate de sodium, certifiant le

diagnostic d’arthropathie goutteuse.

e e taux d’acide urique plasmatique était de 87 mg/l (VN : 30 a 70
mg/l)
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Figure 13 ; radiographie standard des genoux montrant des images géodiques
épiphysaires bilatérales avec des condensations de 1’os sous
chondral mais sans pincement des interlignes articulaires ni

ostéophytose marginale.
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Figure 14: scintigraphie osseuse du squelette entier montrant des

hyperfixations diffuses intenses et symétriques des articulations
périphériques sauf au niveau des hanches, du rachis et les
structures péri-articulaires, avec une adduction des deux tétes
humérales réalisant I’aspect « d’une luxation bilatérale des

épaules ».
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Al

Figure 15 : radiographie standard de I’épaule droite montrant des images
géodiques sous-chondrales avec une destruction de la cavité

glénoide

Figure 16 : radiographie standard de I’épaule gauche montrant des

images géodiques sous-chondrales avec une destruction de

la cavité glénoide
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La dysrégulation du métabolisme phosphocalcique au cours de la maladie
rénale chronigque nécessite une prise en charge optimale a court terme (équilibre
biologique) et a long terme (prévention du risque fracturaire, sachant que 50%
des patients hémodialysés auront au moins une fracture [17], et la limitation des
calcifications vasculaires). Les différentes techniques d'imagerie o0sseuse
actuellement a la disponibilité des cliniciens et/ou des chercheurs permettent
d'améliorer I'évaluation qualitative et quantitative osseuse, reste a démontrer
qu'elles améliorent la prédiction du risque fracturaire a moyen et a long termes
[19]. Pour mieux apprécier la place de la scintigraphie au cours de la maladie
rénale chronique, voyons d’abord I'apport des autres techniques d'imagerie ainsi

que leurs limites.
La radiographie standard du squelette:

Les radiographies standard sont peu utiles pour I'évaluation de la qualité
osseuse chez le patient atteint d’IRC, sauf lorsque la pathologie est de¢ja tres

évoluée. A ce titre, peuvent étre observes :
e Une résorption sous-périostée des ostéites fibreuses.
e Des Stries de Looser-Milkman dans les ostéomalacies.

¢ Des signes non spécifiques de déminéralisation osseuse dans 1’ostéopathie

adynamique aluminique.

Pour mettre en évidence une perte osseuse sur des clichés standards, il faut
une diminution d’au moins 30% da la masse osseuse, ce qui est bien trop tardif

pour espérer pouvoir mettre en ceuvre des mesures préventives.
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L’absorptiométrie biphotonique (DXA): qui quantifie la densité

minérale osseuse (DMO):

Méthode de référence pour mesurer la masse osseuse [19], du fait de son
caractére peu irradiant, sdr et rapide, avec des normes établies en fonction de
I'age et du sexe. Elle permet surtout I'évaluation et le suivi du degré d'ostéopénie
de facon plus precise que la radiographie standard et la biopsie osseuse [20, 21,
22]. Mais la DMO ne peut rendre compte a elle seule de la qualité de I'os et de

sa resistance mécanique.
Les ultrasons:

Méthode échographique basée sur la mesure de vitesse de propagation
(speed of sound [SOS]) et de l'atténuation de I'onde ultrasonore (broadband
ultrasonic attenuation [BUA]), technique non irradiante, rapide, a faible codt

mais reste moins précise que la DXA [23].

Deux limitations sont a prendre en compte chez le patient atteint de MRC :
d'une part, le SOS et le BUA sont mesurés au niveau des sites périphériques et
pas au niveau des sites fracturaires ; d'autre part, une valeur seuil établissant un

risque de fracture n'a pas été définie [24, 25].
Les techniques dérivées de la tomodensitométrie:

eLa Quantitative Computed Tomography (QCT), permet une évaluation
tridimensionnelle de I'os et une distinction entre os cortical et os trabéculaire
(notion importante selon Jamal et Al dans I'évaluation du risque fracturaire [17])
ainsi qu'une évaluation de la geométrie de I'os [23, 26]. Cependant, c'est une

technique codteuse et plus irradiante que la DXA [23].
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ela peripheral Quantitative Computed Tomography (pQCT), permet
I'analyse au niveau des os périphériques avec une meilleure résolution.
Technique moins irradiante et moins colteuse que la QCT, néanmoins elle est

peu disponible en pratique cliniqgue quotidienne [23].

e La High Resolution peripheral Quantitative Computed Tomography (HR-
pQCT), permet d'accéder a la microarchitecture in vivo de maniere non invasive
avec une irradiation similaire a celle de la DXA [27]. Elle est cependant peu

disponible en pratique clinigue quotidienne.
L’imagerie par résonance magnétique (IRM):

La disponibilité des appareils et le colt de la technique restreignent son
utilisation. Une étude portant sur 17 patients en hémodialyse et 17 témoins, a

corticale chez les patients hémodialysés par rapport aux témoins [28].

Remarque : Quelque soit le moyen d’imagerie, aucun des signes
morphologiques sus cités ne revét la scintigraphie d’un signe pathognomonique

si ce n’est les stries de Looser-Milkman de 1’ostéomalacie.

Les indications de la scintigraphie osseuse sont trés larges en pathologie
ostéoarticulaire chez 1’adulte [29], mais aussi chez I’enfant. En traumatologie,
on souligne la performance de I’examen pour dépister les fractures occultes
(fractures de fatigue, fractures par insuffisance osseuse). La scintigraphie
osseuse est indiquée dans diverses pathologies bénignes, telles que
I’algodystrophie, les arthropathies et enthésiopathies inflammatoires, les
ostéonécroses, la maladie de Paget. Elle est un examen clé pour le diagnostic des
ostéomes ostéoides et, en oncologie, elle reste ’examen de base pour dépister et

faire le bilan d’extension des métastases osseuses [30]. Chez I’insuffisant rénal
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chronique, I’apport de la scintigraphie est d’une importance capitale en maticre
d’ostéodystrophie rénale, elle peut prendre différents aspects en rapport avec le
déreglement phosphocalcique, 1’étiologie de I’IRC, ou bien une complication
iatrogéne. Dans ce qui suit, nous allons traiter les différents aspects qu’on peut
trouver lors d’une lecture de la scintigraphie osseuse chez I’insuffisant rénal

chronique,

I. LA SCINTIGRAPHIE OSSEUSE PEUT ETRE NORMALE AU
DEBUT :

Il faut savoir qu’il existe un certain nombre de critéres de normalité qui

doivent figurer sur une scintigraphie osseuse [31] :

e Principe de symeétrie : les aspects scintigraphiques des hémisquelettes
droit et gauche sont les images miroirs I’un de ’autre. Ce critere peut
parfois s’avérer insuffisant: c’est le cas de 1’aspect dit de « trop belle
image » (super bone scan) qu’il faut justement savoir éliminer dans

un contexte d’IRC.

e Principe d’uniformité : La répartition de la fixation du traceur doit

normalement étre relativement uniforme sur ’ensemble du squelette.

Néanmoins, il faut savoir aussi qu’il existe des variantes soit liées a la
scintigraphie elle-méme, soit au patient (I’age, travail manuel, le sport et le post-
partum [31]).
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II. PEUT MONTRER JUSTE UNE DIMINUTION DU RAPPORT
FIXATION OSSEUSE/FIXATION SUR LES TISSUS MOUS :

En termes “plus courants”: rapport signal/bruit de fond. En fait
I’augmentation du bruit de fond est due a une mauvaise élimination du traceur
non fixé sur I’os (rappelons que les diphosphonates sont principalement €liminés

par filtration glomeérulaire).

ITI. OU ENCORE ORIENTER VERS UNE DES COMPLICATIONS
RELATIVES AUX PERTURBATIONS DU METABOLISME
PHOSPHOCALCIQUE:

» Hyperparathyroidie.
» Ostéomalacie.
» Calcifications tissulaires.

Le retentissement osseux de [I’insuffisance rénale chronique, ou
ostéodystrophie rénale, reste dominé par 1’hyperparathyroidie secondaire, qui
apparait encore tres fréquemment des les stades pré dialytiques de 1’insuffisance
rénale et qui peut avoir un retentissement osseux important lors des longues

survies actuellement permises par I’hémodialyse [32-35].

En effet, le premier cas clinique illustre parfaitement 1’histoire naturelle de
ces complications. Il décrit la découverte d’une hyperparathyroidie presque

contemporaine a la découverte d’IR.
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Cause de fragilité osseuse, elle se manifeste par la production excessive de
parathormone (hormone capable de libérer du calcium en “rongeant* les os mais
aussi de favoriser 1’activation de vitamine D par les reins et I’élimination du
phosphore dans les urines). Au stade débutant de I’insuffisance rénale, les
glandes parathyroides rééquilibrent les taux de vitD activée, de Ca et de
phosphore par le biais la PTH. Jusque 14, ¢’est un mécanisme plutdt bénéfique.
Au stade terminal, la fonction rénale est tellement défaillante que la production
excessive de PTH ne permet plus de maintenir le bilan phosphocalcique en
¢quilibre. L hyperparathyroidie est souvent asymptomatique et peut également
aggraver ’anémie et 1’hypertension, d’ou I’importance de la dépister et de la
traiter.

1. Physiopathologie et clinique :

Les perturbations du metabolisme phosphocalcique débutent de facon
précoce au cours de I'IRC avec une tendance a I1’hypocalcémie, a
I’hyperphosphorémie, la baisse du taux sérique de calcitriol et une ¢€lévation
progressive du taux plasmatique de PTH. Cette hyperparathyroidie secondaire

est la conséquence :

e D’une part, d’une inhibition insuffisante de la synthese de PTH par le
calcitriol (liée au déficit en vitamine D) et la diminution de I’expression
du VDR (récepteur de la vitamine D) dans le tissu parathyroidien

hyperplasique.

e ¢t d’autre part de I’hypocalcémie secondaire a la diminution de
I’absorption intestinale de calcium, la réduction des apports alimentaires
en calcium et la résistance de 1’os a I’effet hypercalcémiant de la PTH. 11

existe sur la membrane cellulaire des parathyroides un récepteur couplé
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aux protéines G par le biais du quel le calcium extracellulaire exerce le
contréle de la sécrétion de PTH. La diminution de la calcémie active ce
récepteur. Au cours de I’IRC sévére, une hyperphosphatémie s’installe
et contribue de fagon indirecte a I’ostéodystrophie en réduisant la
synthese rénale de calcitriol mais aussi directe entrainant une sécrétion
permanente de PTH [36]. Au stade de dialyse, la concentration en
calcium du dialysat joue un réle supplémentaire dans le contrdle de

I’hyperparathyroidie.

Les retentissements de cette perturbation du métabolisme phosphocalcique

sont nombreux :

> osteoarticulaires avec 1’ostéodystrophie rénale qui comprend 1’ostéite

fibreuse, 1’ostéomalacie et 1’ostéopathie adynamique.

> Les calcifications des tissus mous: favorisées par un «produit
phosphocalcique» (produit de la calcémie par la phosphorémie, qui doit
atre inférieur & 224,500 mmol®/L?) trop élevé. Ces calcifications peuvent
étre péri articulaires, vasculaires et étre a 1’origine de syndrome
ischémique, viscérales (cceur, poumon, rein), cutanées ou sous cutanees,

et oculaires, entrainant une morbimortalité cardiovasculaire accrue [37].
2. Paraclinique :

Les signes radiologiques de l'ostéite fibreuse sont la résorption sous-
périostée de la corticale des phalanges des doigts, I'érosion des extrémités des
clavicules, I'aspect ouaté du crane. Des calcifications péri-articulaires peuvent
apparaitre en cas de produit phosphocalcique élevé, souvent accompagné de

produits dus a des dépdts de cristaux de phosphate de calcium dans la peau.
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Le taux des phosphatases alcalines sériques est élevé. Le diagnostic est
confirmé par l'augmentation massive du taux de PTH intact, plus de dix fois le
taux normal (60 pg/ml), rendant inutile la biopsie osseuse (qui montrerait une
augmentation de la surface de résorption ostéoclastique, un élargissement des
lacunes péri-ostéoarticulaires avec fibrose dense médullaire, augmentation de la

surface du tissu ostéoide).

Chez notre patiente la suspicion d’une algodystrophie a poussé a la
réalisation d’une scintigraphie osseuse qui a effectivement objectivé I’aspect
d’algodystrophie au niveau du genou et du pied droits. En plus, la réalisation de
cet examen a mis en évidence 1’aspect de trop belle image faisant suspecter une
hyperparathyroidie que venait confirmer la biologie.

L’aspect scintigraphique typique de 1’hyperparathyroidie [38,39] est celui
de la « trop belle image » : ou superscan qui est un aspect commun a la grande
majorité des ostéopathies métaboliques, définit comme [’association d’une
symétrique hyperactivité osseuse et une diminution de I’activité du parenchyme

rénal [40], et dont la sémiologie est la suivante [31] :
- hyperfixation diffuse des os longs sur toute leur longueur ;
- hyperfixation diffuse du squelette axial ;
- hyperfixation périarticulaire ;
- hyperfixation de la vodte cranienne ou du maxillaire inférieur ;
- hyperfixation en « chapelet » des jonctions chondrocostales ;

- sternum en « cravate » ;
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o images rénales atténuées ou quasi absentes, faible activité du contenu

vésical et des tissus mous.

L’aspect des anomalies est régulier et leur répartition symétrique. Cela
permet le diagnostic différentiel avec les Iésions métastatiques ostéomedulaires

diffuses en cas de :
e Carcinome prostatique métastatique [41, 42, 43, 44]
e Carcinome mammaire métastatique [41, 45 ,46]
e Carcinome pulmonaire métastatique [46]
e Carcinome urothelial métastatique [42, 46, 47]
e Lymphome [48]
e Myélofibrose [49,50]

L’hétérogénéité de la fixation du traceur dans ces atteintes est un élément
essentiel pour trancher. En matiere de pathologies bénignes et parmi les causes
les plus fréquentes on trouve 1’ostéomalacie. Le Super Scan est également
retrouvé dans des causes plus rares comme : I’hyperthyroidie [S1], I’acromégalie
[52], hypervitaminose D [52,53], et mastocytose [54].

Dans le cas de I’ostéomalacie, d’autres signes scintigraphiques qui rendent
le diagnostic trés probable peuvent s’ajouter a 1’aspect de superscan, ou méme
étre au premier plan, car I’hyperfixation diffuse du superscan n’est pas

constante:

> 1l s’agit des hyperfixations linéaires orientées perpendiculairement aux
pieces osseuses des ceintures scapulaires (bord spinal de I’omoplate) et

pelviennes (branches ilio et ischiopubiennes, bord interne du col du
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fémur), équivalent scintigraphique des stries radiographiques de
Looser-Milkman [55] (figure n°15).

> De méme, I’ostéomalacie s’accompagne habituellement de
pseudofractures costales qui apparaissent sous forme de multiples

foyers sur le gril costal.
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Paycha F et Richard B. Exploration scintigraphique du squelette. Encycl Méd Chir.
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Figure 17 : scintigraphie osseuse du corps entier montrant des
hyperfixations linéaires au niveau des ceintures scapulaires

et pelviennes ainsi que des foyers multiples de

pseudofractures sur le gril costal.
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Le diagnostic différentiel avec des métastases peut étre difficile et s’appuie
sur I’aspect des foyers qui est celui des fractures de cotes, méme si I’alignement
sur les cotes superposées est moins net qu’en cas de fracture traumatique, et
surtout sur le fait que ces foyers costaux multiples ne s’accompagnent pas de

foyers rachidiens, ce qui rend 1’étiologie maligne trés improbable [31].

On a vu que le Super Scan est également caractérisé par des anomalies
extraosseuses : la fixation par les tissus mous est abolie. Alors il est nécessaire
de reconnaitre les anomalies de fixation qui ne correspondent pas a du tissu
osseux et qui sont d’allure pathologique. Ces anomalies peuvent correspondre a
des calcifications des tissus mous, des hématomes, des necroses tissulaires
(infarctus, rhabdomyolyse), des métastases viscérales (hépatiques, pulmonaires),

etc.

Dans ce cadre, une complication rare chez I’hémodialysé chronique
[56,57], la calcinose pseudo tumorale [58] se caractérise par le dépdt de cristaux
de phosphate-calcium dans les tissus mous sous-cutanés [56, 59,60]. Elle est
habituellement périarticulaire [56, 57, 59, 61-63]. Elle siege le plus
fréquemment autour de 1’épaule, la hanche, le coude, le poignet, la main, le pied
et P’articulation sternoclaviculaire [64-66]. L’atteinte des bourses séreuses est
rarement rapportée [59]. Dans la calcinose pseudo tumorale urémique, les
principaux facteurs incriminés sont un produit phosphocalcique élevé, une
hyperparathyroidie secondaire souvent sévere et 1’ostéopathie adynamique [56,
57,59]. Les radiographies standard montrent une masse calcique parfois
multilobulée autour de I’articulation [66,67]. La scintigraphie osseuse montre
une hyperfixation péri ou extra articulaire et permet d’établir ainsi un bilan

d’extension [57, 67,68] (figure n°16). A distinguer de la calcinose métastatique
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ou pseudo-masses calcifiées au niveau des visceres et des tissus mous qui sont
des complications fréquentes chez les insuffisants rénaux au long passé
d’hémodialyse [69]

La scintigraphie peut aussi montrer des fixations en rapport avec des
calcifications vasculaires non spécifiques. En fait, les calcifications vasculaires
représentent un phénomene spectaculaire, qui semble associe a la mortalité des
patients avec I’IRC [70-74]. Leur mécanisme demeure cependant largement

incompris [75].
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Y.-T. Huang et al. / Journal of Clinical Imaging 30 (2006)66-6

Figure 18 : hyperfixations intéressant les parties moles de I’extrémité
supérieure du bras gauche et des deux cuisses chez un

insuffisant rénal chronique
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IV. LA SCINTIGRAPHIE PEUT AUSSI ORIENTER VERS UNE
COMPLICATION IATROGENE :

1. Ladialyse inadéquate :

Le deuxiéme cas clinique décrit une amylose a P2-microglobuline

survenant apres 10 ans d’hémodialyse chez un insuffisant rénale chronique agée

de 67 ans.

L’amylose des dialysés est due a I’accumulation de B2-microglobuline en
raison de I’insuffisance rénale, qui prive ’organisme de la principale voie de
dégradation de la molécule, et a I’absence d’¢limination en quantité suffisante de
la protéine par les diverses méthodes de dialyse [76]. Cette amylose survient
chez les vieux dialysés apres 7 a 10 ans de traitement. Elle touche plus souvent
I’homme (56,7% des 64 cas colliges par Blanco et al [77]) a un age moyen de 60
ans (23 a 82 ans). Elle consiste en la formation de dép6ts amyloides dans les

tissus de soutien, synoviales et tendons, ligaments articulaires et os [78].

La physiopathogie de I'AR-2m, dont la complexité biochimique est étudiée,

peut se résumer de la maniere suivante [9] :

eLa rétention prolongée de R2m est la condition nécessaire pour que
I'amylose se développe, bien qu'un seuil critique n'ait pas été déterminé. Le taux
sérigue de R2m est influencé par différents facteurs : fonction rénale résiduelle,
durée d'hémodialyse, acidose métabolique, capacité d'épuration des membranes
(plus grande pour les membranes typeAN69 et polysulfone, ainsi que la

membrane péritonéale); par contre le fait que certaines membranes type
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cuprophane stimulent la production de 32m, constaté dans certaines études,

semble avoir une importance marginale.

eModification de la 3-2m : la précipitation de [3-2m sous forme de fibrilles
implique des modifications chimiques (point isoélectrique plus acide) ou un role
important serait joué par les produits“advanced glycation end" (AGE), structures
hétérogenes provenant de I'oxydation des hydrates de carbone et des lipides, et
dont le taux sériques est élevé chez les diabétiques et également chez les sujets
urémiques non diabétiques. La modification de la 3-2m par AGE coinciderait
avec le passage des dépbts d'amylose du stade silencieux au stade inflammatoire,
du fait de son pouvoir chemotactique avec accumulation de macrophages
relarguant des cytokines pro-inflammatoires et stimulation d'ostéoclastes a

I'origine de résorption osseuse.
Facteurs de risque :

eModalité de dialyse : I'AB-2m se développe quelque soit le mode de

dialyse, hémodialyse, hémofiltration, dialyse péritonéale continue ambulatoire.
La prevalence des déepots histologiques est moins importante en DPCA, mais la
différence n'est pas significative pour des malades équivalents pour I'age et la

durée de dialyse.

e|_a durée de dialyse est un élément essentiel

el '4ge du patient, au moment du début du traitement, apparait comme un

facteur de risque indépendant

el_a membrane de dialyse : bien que I'AR-2 m ait été signalée dans quelques

cas d'insuffisants rénaux chroniques évoluant lentement en dehors de toute

dialyse, le r6le potentiel de la membrane a été évoqué par de nombreux auteurs.
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Différentes études montrent que les membranes biocompatibles (avec peu
d'activation du complément) du type polyacrinonitrile retardent le
développement d'Al3-2m par rapport a ce qui est observé avec les membranes du

type cuprophane.

Chez notre patient, ’amylose a été révélée par une fixation articulaire des
diphosphonates lors d’une scintigraphie osseuse réalisée devant I’hypercalcémie.
La scintigraphie a en outre permis d’orienter vers 1’étiologie du syndrome
inflammatoire biologique jusque la inexpliqué. Elle pourrait méme prédire
d’éventuelles complications ultérieures avant leurs installations tel un syndrome
du canal carpien compte tenu de la fixation anormale au niveau des poignets. Le
bilan biologique a montré une élévation de la B2-microglobuline (16 fois la
limite supérieure de la normale) et une absence de gammapathie monoclonale

permettant d’¢carter un my¢lome multiple.

Maintenant la question qui se pose : pourquoi des traceurs a tropisme

osseux se fixent-ils sur les tissus siéges de depots amyloides ?

L’amylose est la voie finale d’un désordre du métabolisme protéique
caractérisé par un depot extracellulaire anormal de nombreuses protéines. Le
dépot amyloide peut étre limité (amylose localisee) ou affecter plusieurs organes
ou tissus (amylose systémique). Il se dépose avec prédilection dans les parois
des vaisseaux sanguins en particulier sur leurs membranes basales. De I’amylose
primaire, ou aucune maladie causale ne peut étre identifiée, se distingue
I’amylose secondaire a certains états pathologiques notamment les cancers et les
gammapathies monoclonales ou [Datteinte systémique est classique et bien

documentée.
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Le mécanisme exact de fixation de diphosphonates sur les tissus sieéges de
dépots amyloides reste jusqu’a 1’heure actuelle non encore €lucidé. L’une des
hypotheses avancées se base sur une simple expansion du liquide interstitiel qui
peut se rencontrer également lors de phénomenes inflammatoires et tumoraux,
d’épanchements pleuraux et péritonéaux, d’insuffisance rénale et de
rhabdomyolyse [79]. Cet échange inter compartimental ne peut cependant
expliquer la fixation intense sur les tissus mous dépassant parfois le niveau de
captation des structures osseuses elles mémes. Sur le plan ultra structural, cette
fixation ne semble pas en rapport avec la protéine amyloide fibrillaire B plissée
mais plutdt avec la protéine AP, laquelle se lie a la protéine fibrillaire de fagon
dépendante du calcium vis a vis duquel la substance amyloide présente une
affinité certaine [80]. Le mécanisme de fixation sur les dép6ts calciques qui

accompagnent I’amylose sera traité plus loin.

L’extréme sensibilit¢ de 1’examen scintigraphique a conduit certains
auteurs [81] a recommander sa prescription dans le bilan d’extension de
I’amylose systémique. En effet, I’étude histopathologique, clé du diagnostic
implique le recours a la biopsie des organes concernés, geste non dénué de
risque hémorragique [81] d’autant plus que les dépOts amyloides ont une
topographie péri-vasculaire preférentielle. La sensibilit¢ de 1’examen
scintigraphique dans la détection des dépbts amyloides atteint 100% dans 1’étude
de Janssen et al ayant porté sur 21 patients [81]. Cet outil trés sensible souffre
cependant du manque de spécificité en raison des nombreuses situations pouvant
occasionner des aspects scintigraphiques similaires. En mati¢re d’amylose a béta
2 microglobuline, la scintigraphie osseuse ne permet cependant pas de distinguer

entre 1’arthropathie amyloide et une destruction ou atteinte articulaire due a une
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autre origine. A ce manque de spécificité s’ajoute une sensibilité franchement
diminuée de 1’examen par rapport aux autres €tats amyloides. Yen et Al ont en
effet noté des anomalies scintigraphiques chez seulement 8 patients parmi 23
soit 34,7%. Pour ces raisons, I’utilisation de la scintigraphie au *™Tc-MDP dans
le dépistage de manifestations osseuses d’amylose a béta 2 microglobuline reste

peu contributive (elle n’aurait de valeur que si elle est positive) [81].

Une autre méthode scintigraphique a été proposée en 1989 basée sur le
marquage de la béta 2 microglobuline elle-méme par 1’iode 131 [82]. Méthode
sensible mais avec toutefois I’inconvénient de ne pouvoir étre pratiquée chez
I’'IRC avec fonction rénale résiduelle (du fait d’une élimination rapide du

radiotraceur).

La technique proposée par Hawkins et al se basant sur les propriétés
d’affinité du composant amyloide P pour les dépdts amyloides (SAP marqué a
I’iode 123) semble trés prometteuse [83] mais n’a pas eu de débouchés en
pratique de routine en raison de son codt elevé, des difficultés de préparation du

SAP, et enfin de I’origine humaine de cette molécule.
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Tableau n° 1: Comparaison entre différentes techniques scintigraphiques

utilisées pour détecter les dépots amyloides d’Ap2m [82].

99m
Scintigraphie osseuse au Te-MDP 123]-SAP 123]-32m Wn-A2m(*)
Les références 84-87 88-90 91-97 98
+/-
Atteinte des grosses articulations + + +
Atteinte de la colonne vertébrale + - + +
Atteinte des petites articulations + + - +
démonstration de I'accumulation de ] ) ]
traceur dans les fibrilles amyloides Non faite  Non faite + Non faite
AB
L'exposition aux rayonnements Environ 5 45 11-15 53
(mSV)
Delai entre l'injection du traceur et 3 24 72 48-72
I’acquisition des images (h)
Protéine injectée (ug) _ 600 20-25 150
Radioactivité injectée (M Bq) 900 190 60-70 37

*utilisation de f2 microglobuline humaine ou recombinante
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La fixation de radiopharmaceutiques a tropisme osseux sur les dépots
amyloides peut également Etre rattachée aux calcifications que 1’on peut
observer en microscopie optique. Le calcium précipite en effet sous forme de
phosphate de calcium et d’hydroxyapatite de calcium dont I’affinité pour les
diphosphonates est a la base méme de 1’imagerie scintigraphique de I’appareil
ostéo-articulaire. Ces calcifications dites dystrophiques sont a distinguer des
calcifications métastatiques (elles sont dites métastatiques sans pour autant étre
forcement en rapport avec une étiologie maligne sous jacente) qui surviennent

sur des tissus mous, au décours d’une hypercalcémie (figure n°17).
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Service de médecine nucléaire, hopital militaire Rabat.

Figure 19 : Scintigraphie osseuse préopératoire chez une patiente atteinte
d’un carcinome parathyroidien avec hyperparathyroidie
montrant I’importante concentration du MDP-Tc99m au
niveau des reins, de I’estomac, du cceur et des poumons. La
fixation au niveau du squelette est hétérogéne et faible.
L’image de face antérieure est a gauche et I’image de face

postérieure est a droite.
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2. Les effets de la corticothérapie :

Dans le cadre des anomalies osseuses, les ostéonecroses s’inscrivent au
premier plan des effets indésirables de la corticothérapie au long cours pouvant
avoir une traduction scintigraphique. L’ostéonécrose est la mort de tout ou partie
d’un os provoquée par un agent extérieur chimique ou physique, ou par une
insuffisance circulatoire. Outre la corticothérapie parmi les autres facteurs
étiologiques, démontrés ou suspectés, chez I’adulte on peu citer: la
corticothérapie, I’alcoolisme, I’hyperlipidémie, la drépanocytose, traumatisme,
la radiothérapie, la chimiothérapie, la grossesse, I’artérite, 1’infections,
I’anomalies de la coagulation, pancréatite chronique, le diabete, la goutte et le

Virus de I’'immunodéficience humaine (VIH) [31].

L’hyperfixation de 1’extrémité supérieure du fémur est I’anomalie la plus
fréquemment trouvée au cours de 1’ostéonécrose de la téte fémorale. Cette
hyperfixation peut apparaitre confinée au pole supéroexterne de la téte fémorale.
Dans cette configuration, elle est tres suggestive, a condition de ne pas la
confondre avec I’hyperfixation liée a une coxarthrose polaire supérieure

agressive radiographiguement encore normale.

Au stade suivant, I’hyperfixation recouvre de fagon homogeéne la téte
féemorale dans son intégralité : le diagnostic différentiel est celui de
I’algodystrophie partielle de la hanche. Ce dilemme diagnostique est
généralement insoluble, sauf s’il existe une anomalie de fixation en regard de la
téte fémorale controlatérale, puisqu’il est admis que les formes bilatérales
d’ostéonécrose de la téte fémorale dépassent 50 %, et qu’au contraire
I’algodystrophie bilatérale simultanée de la hanche n’existe pas. De rares

équipes complétent 1’imagerie planaire par une tomographie d’émission
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monophotonique (TEMP), dans le but de déceler une zone hypofixante
centrocapitale, souvent dissimulée par ’hyperfixation périlésionnelle en mode
planaire, signant pratiquement 1’existence d’une ostéonécrose. La sensibilité se

trouverait alors hissée entre 85 % et 90 % [99,100].

Au stade ultérieur, 1’hyperfixation poursuit son extension vers le col
fémoral et la zone intertrochantérienne. Staudenherz et al suggérent que la
présence d’une hyperfixation intertrochantérienne oriente plus volontiers vers
I’algodystrophie [101]. Néanmoins, ces auteurs reconnaissent qu’elle peut
apparaitre au cours des ostéonécroses associées a un important cedéme
médullaire. Il peut s’y associer une perte de la géométrie normale de la

coxofémorale.

L’hypofixation peut apparaitre « pure », mais elle est alors difficile a
distinguer d’images obtenues chez le sujet normal, ou la téte fémorale peut
apparaitre faussement hypofixante. L’hypofixation peut €tre soulignée par une
hyperfixation dite en « croissant », mais 1’aspect le plus caractéristique est la
lacune de fixation centrée sur la téte fémorale complétement entourée d’un halo

hyperfixant (signe de la cocarde ou cold-in-hot).
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Service de médecine nucléaire, hopital militaire Rabat

Figure 20 : acquisition bassin face antérieur 5 min apres injection 1V de
99MmTc-HMDP. On remarque une hyperhémie franche de

P’articulation de la hanche gauche.

Service de médecine nucléaire, hépital militaire Rabat.

Figure 21: acquisition bassin face antérieur au temps tardif.
Hyperfixation de la téte fémorale gauche avec une zone
d’hypofixation relativement centrée, évoquant une
ostéonécrose aseptique chez un patient soufrant d’un

hypercorticisme.
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L’¢tude de la littérature concernant I’efficacité diagnostique de la

scintigraphie osseuse pour 1’ostéonécrose de la hanche, en comparaison avec

I’IRM, donne des résultats variables suivant les équipes. Cependant, la

sensibilit¢ de I’IRM est en général supérieure (83 a 100 % versus 60 a 90 %

pour la scintigraphie). Pour la spécificité, les valeurs sont plus proches pour les

deux techniques (de 80 a 100 %) [102-105]. Pour les autres localisations des

ostéonécroses on peut citer :

La scintigraphie osseuse en trois temps se révele une exploration «
pivot » dans cette indication concernant les condyles fémoraux et
plateaux tibiaux [106,107]

Pour I’Astragale, la scintigraphie osseuse dynamique révele une
hyperfixation plus ou moins focalisée, siegeant en régle au déme

astragalien.

Rarement rapportée dans la littérature, 1’ostéonécrose du Scaphoide
tarsien (maladie de Kohler selon la terminologie anglo-saxonne) se
traduirait initialement par une hypofixation, remplacée ensuite par une

hyperfixation.

Pour le Semi-lunaire, la scintigraphie osseuse s’avere trés utile pour
identifier ’origine d’une douleur pseudo-inflammatoire chronique du

carpe a radiographies normales.
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3. Les effets des immunosuppresseurs chez le transplanté

rénal :

Des manifestations douloureuses inexpliquées ont été décrites chez les
transplantés rénaux sous Tacrolimus. Cet analogue de la cyclosporine A est un
Immunosuppresseur qui inactive la calcinurine phosphatase. En 2004, Franco et
ses collaborateurs rapportent les observations de deux patients transplantés trois
mois au paravent et qui se plaignaient de douleurs intenses des deux genoux. La
scintigraphie osseuse montrait alors des hyperfixations intenses sur les régions
douloureuses [108]. L’imagerie par résonnance magnétique avait permit
d’éliminer une nécrose aseptique. Les mécanismes du syndrome douloureux et

des anomalies scintigraphiques restent inexpliqués.
4. Les effets de I’érythropoiétine :

L’érythropoiétine utilisée pour traiter ’anémie arégénerative des IRC peut
entrainer comme les autres facteurs de croissance une peripheralisation de
I’hématopoiese. Cette derniére se traduit sur le plan scintigraphique par des
plages d’hyperfixation homogene d’intensité variable mais surtout assez étendu
au niveau des extrémités des membres et de la voute du crane (aspect

fonctionnel lié¢ a I’hyperactivité médullaire)
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V. ANOMALIES SCINTIGRAPHIQUES EN RAPPORT AVEC
L’ETIOLOGIE DE L'IRC :

Le troisieme cas clinique illustre un autre volet des difficultés

d’interprétation de la scintigraphie osseuse chez I’insuffisant rénal chronique :

L’age avancé du patient, les signes d’appel squelettiques, ainsi que
I’hypertrophie prostatique ont motivé 1’exploration scintigraphique. Cette
derniere avec les résultats du dosage de certains marqueurs tumoraux usuels
(PSA, AFP, ACE, CA19-9) ont rendu peu probable 1’éventualité d’une atteinte
osseuse meétastatique ou d’un syndrome paranéoplasique. Les anomalies de
fixation étaient en effet exclusivement articulaires, symétriques sans atteinte des
os plats ou des diaphyses des os longs. Par ailleurs, et en dépit d’une
hyperparathyroidie biologique a 277 pg/ml (valeurs normales (VN) : 15 a 65
pg/ml) et d’un bilan phosphocalcique perturbé : hypocalcémie a 80 mg/l et
phosphorémie a 31 mg/l (VN : 25 a 50 mg/1), I’aspect scintigraphique n’était pas
celui d’une ostéodystrophie rénale. Cette dernic¢re réaliserait en effet un aspect
de trop belle image avec une hyperfixation globale et surtout homogene de
toutes les pieces osseuses [109]. L’amylose a béta 2 microglobuline, qui est une
complication tardive de I’hémodialyse chronique, ne peut non plus étre retenue
chez ce patient dont I’insuffisance rénale venait d’étre découverte [110]. Une

arthrose non plus du fait de I’absence de pincement articulaire et d’ostéophytose.

Les radiographies des épaules (figure n°13 et 14) ont montré, outre les
images géodiques décrites au niveau des genoux, une destruction bilatérale des
cavités glénoides, expliquant 1’aspect de luxation des é&paules signalé

grossierement sur 1’examen scintigraphique. Cette derniere découverte, avec la
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topographie symetrique des anomalies scintigraphiques, nous a amené a discuter

les étiologies des arthropathies destructrices.

Une arthropathie tabétique a été éliminée devant le caractére indolore de
cette derniere et surtout la négativité de la sérologie syphilitiqgue. Une
polyarthrite thumatoide n’a pas non plus été¢ retenue devant 1’age avancé du
patient (75 ans). La recherche de facteur rhumatoide et le test au latex Waller
Rose étaient par ailleurs négatifs. Le rhumatisme psoriasique a été écarté devant
I’absence de manifestations dermatologiques antérieures ou actuelles. La
chondrocalcinose articulaire donne des destructions articulaires similaires, mais
son expression radiologique n’était pas celle décrite chez notre patient. Aucune
calcification n’a en effet ¢t¢ notée au niveau des cartilages et des structures
articulaires explorées [111,112]. L absence de fixation et de calcification sur les
structures péri-articulaires a également permis d’éliminer un rhumatisme a
hydroxyapatite également possible chez les hémodialysés chroniques [110]. Ces
deux derniers diagnostics ont été écartés avec certitude devant I’absence de
cristaux de pyrophosphate de calcium et d’ hydroxyapatite dans le liquide
synovial (retiré¢ des genoux) et la découverte de cristaux d’urate de sodium dans

ce méme liquide.

Cette derniére révélation, a coté d’un taux d’acide urique plasmatique a 87
mg/L (VN 30 a 70 mg/l) a permis de retenir le diagnostic d’arthropathie

goutteuse.

Le patient a alors bénéficié de séances de dialyse et est sorti sous traitement

antihypertenseur et hypouricémiant.
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En fait, la goutte est une affection métabolique caractérisée par une
augmentation du pool d’acide urique, traduite par une hyperuricémie, et
aboutissant a des depdts uratiques dans différents tissus notamment les
articulations et les reins. Typiquement, elle se manifeste par une douleur au
niveau du gros orteil, trés violente avec des paroxysmes nocturnes et des signes
inflammatoires au niveau de 1’articulation métatarso-phalangienne. L’arthrite
ainsi réalisée dure environ une semaine. En cas de traitement, les signes

s’amendent en 24 a 48 heures.

Des crises moins typiques par leur intensité et par leur topographie peuvent
survenir. Ainsi, ont été décrites des formes majeures (pseudo phlegmoneuse) et
d’autres plus atténuées dites asthéniques. D’autres articulations peuvent étre
atteintes, surtout celles des pieds (médiotarsienne, tibiotarsienne) ainsi que les
genoux et les poignets. L’évolution générale se fait vers la répétition des crises
qui diminuent en intensité avec une extension variable (mono-, oligo-
polyarticulaire). Aprés plusieurs années, la surcharge uratique des tissus se
manifeste par des signes cutanés, des destructions articulaires, et des

complications rénales.

Les dépoOts sous cutanés d’urate donnent les tophus. Tuméfactions
blanchatres et indolores, qui se localisent préférentiellement sur le pourtour de
I’oreille mais également les coudes, les pieds, les mains qu'ils déforment en
"botte de radis". Certains dépots, tellement petits, sont invisibles a 1’ceil nu,

d’autres atteignent la taille d’une orange.

Les arthropathies goutteuses, qui apparaissent généralement en méme
temps que les tophus, s’expriment cliniquement par une raideur douloureuse lors

de la mobilisation, s’accentuant a la marche prolongée avec gonflement ferme
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des articulations. La présence de bosselures de couleur blanchéatre evoque le

diagnostic.

L'aspect radiologique est assez particulier : Lorsqu'il existe des tophus
intra-osseux, ils sont responsables de géodes donnant aux épiphyses des os des

mains et des pieds un aspect troué, ou dentelé, ou encoché "'en hallebarde™

[113].

En dehors de cette circonstance, lI'aspect des articulations atteintes est assez
banal avec un pincement des interlignes articulaires, des ostéophytes marginaux,
et parfois une certaine ostéoporose qui conferent a ces atteintes un aspect
d'arthrose ou d'arthrite inflammatoire vieillie (les lésions du tarse dénommées
"pied hérissé"”, du genou, et des coudes ont souvent un aspect radiographique
arthrosique). Il faut noter enfin que les arthropathies uratiques des coudes sont

rares, celles des hanches et de la colonne exceptionnelles [114]

Maintenant réanlysons la sémiologie scintigraphique chez les deux derniers

patients :

Celui atteint d’amylose a beta deux microglobuline avait des hyperfixations
au niveau des épaules, des poignets, des articulations coxo fémorales et des
genoux avec une forte hétérogénéité du rachis. Or c’est justement a Ces niveaux
que les patients atteints de cette pathologie relatent des manifestations cliniques
et que les signes radiologiques sont les plus fréqguemment rencontrés. Dans le
méme ordre d’idées, la scintigraphie osseuse du patient gouteux montrait des
anomalies de  fixations intéressant les  premieres articulations
metatarsophalangienne, les structures articulaires métatarsienne, les chevilles,

les genoux, les épaules, les poignets et les articulations metacarpophalangienne,
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contrastant avec un aspect normal au niveau des hanches et du rachis. La
connaissance du tableau clinique des arthropathies destructrices a permit dans
une certaine mesure d’orienter I’interprétation de 1’examen scintigraphique. En
outre, les fixations periarticulaires sont fréquentes au cours du rhumatisme a
hydroxyapatite. Dans tout les cas, les anomalies scintigraphiques ne suffisent
pas par leur présence a évoquer le diagnostic. C’est plutot la topographie des
atteintes et une bonne connaissance de la sémiologie des atteintes articulaires
dans ce contexte particulier d’insuffisance rénale chronique qui permet

d’émettre des conclusions.

La troisieme observation était de méme particuliere par une histoire de
maladie sans antécédent de crise de goutte typique et de tophus cutanés, tableau
clinique qui a fait que la maladie goutteuse ne soit découverte qu’au stade de

complications articulaires et d’insuffisance rénale chronique.

D’autres maladies systémiques peuvent toucher aussi bien le rein et le
squelette et donner une insuffisance rénale chronique avec atteinte osseuse. Le
lupus érythémateux aigue disséminé en est un des exemples concret. Les
manifestations scintigraphiques sont articulaires et non spécifiques. Le myélome
multiple ou I’atteinte osseuse est fréquente peut s’accompagner d’IRC par une
atteinte directe ou par des infiltrats amyloides. La scintigraphie osseuse souffre

dans ce cas d’un défaut de sensibilité élevant les faux négatifs a environ 25%.
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Nous avons essaye au cours de ce travail, et en énumérant les différents

aspects semiologigque que peut prendre une scintigraphie osseuse, de trouver une

place plus adéquate au sein des examens complémentaires, sachant qu’au cours

de notre recherche bibliographique nous n’avions jamais trouvé une ¢tude ou un

travail qui la codifie en I’'intégrant au sein d’un bilan systémique chez

I’insuffisant rénale chronique.

Tableau n°2: différents aspects de la scintigraphie osseuse relative aux

différents mécanismes des atteintes ostéoarticulaires au cours de I’IRC.

Aspect scintigraphique

commentaire

Normal : vérifier 2 principes

- principe de symétrie : qui peut étre insuffisant comme

c’est le cas de la « trop belle image »
- principe d’uniformité.

I1 faut savoir aussi qu’il existe des
variantes soit liées a la scintigraphie
elle-méme, soit au patient (1’age, travail
manuel, le sport et le post-partum.

Diminution du rapport fixation osseuse/fixation sur les tissus

mous : ou rapport signal/bruit de fond, 1’augmentation du bruit
de fond est due a une mauvaise élimination du traceur non fixé

Les diphosphonates sont principalement
éliminé par filtration glomérulaire.

sur 1’0s.
En rapport L’hyperparathyroidie : I’aspect Diagnostic différentiel avec les lésions
avec des scintigraphique typique est celui de la « trop

complications
relatives aux
perturbations
phosphocalcig-
ues.

belle image » qui associe une hyperfixation
osseuse symétrigue et une diminution de
I’activité du parenchyme rénal (et des autres
tissus mous)

métastatiques ostéomedulaires diffuses
(carcinomes, lymphomes, et
myélofibrose). L hétérogénéité de la
fixation du traceur est un élément
essentiel pour trancher.

Avec les pathologies bénignes :
ostéomalacie, hyperthyroidie,
acromégalie, hypervitaminose D, et
mastocytose.
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Ostéomalacie : I’hyperfixation diffuse du
superscan n’est pas constante, il s’ajoute des
signes scintigraphiques rendant le diagnostic
tres probable :

- hyperfixations linéaires (équivalent
scintigraphique des stries e Looser-
Milkman) radiologiques

- pseudofractures costales sous forme
de multiples foyers sur le gril costal.

Le diagnostic différentiel avec des
métastases peut étre difficile et s’appuie
sur 1’aspect des foyers qui est celui de
fractures de cotes, méme si I’alignement
sur les cOtes superposées est moins net
qu’en cas de fracture traumatique, et
surtout sur le fait que ces foyers costaux
multiples ne s’accompagnent pas de
foyers rachidiens, ce qui rend 1’étiologie
maligne tres improbable.

Calcinose pseudo tumorale :
Rare. Hyperfixation péri ou extra articulaire.

La scintigraphie permet d’établir un
bilan d’extension.

Calcifications vasculaires : hyperfixations non spécifiques

Facteur de mortalité des patients avec
IRC.

Complication
iatrogéne

Amylose a p-2m (dialysé chronique): la
sensibilité de I’examen est trés compromise :
34%

Autres méthodes scintigraphiques : la
scintigraphie utilisant la 3-2m marquée a
2] a une excellente sensibilité et spécificité,
du moins lorsque les dép6ts sont importants.

Les effets de la corticothérapie : exemple
d’hyperfixation de I’extrémité supérieure du
fémur dans le cadre d’une ostéonécrose de la

téte fémorale. Au stade ultérieur on peut avoir

une hypofixation pure sous forme d’une
cocarde (soulignée par une hyperfixation).

Diagnostic différentiel avec :
- une coxarthrose polaire
supérieure.
- une algodystrophie partielle de la
hanche

Les effets des immunosuppresseurs chez le

transplanté rénale : exemple de
Tacrolimus : hyperfixation intense sur les
régions douloureuses.

Diagnostic différentiel avec une nécrose
aseptique : IRM.
Mécanisme inexpliqué.

Les effets de I’érythropoiétine :
hyperfixation au niveau de la voute du crane
et les membres.

Cause : peripheralisation de
I’hématopoiese.

Anomalies scintigraphiques en rapport avec I’étiologie de

PIRC :

- La goutte : anomalies de fixation intéressant plutot les
articulations périphériques épargnant les hanches et le rachis.

- Autres : lupus, myélome multiple, rhumatisme a
hydroxyapatite...
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Remarques :

A cause de la possibilité d’intrication de plusieurs mécanismes de 1’atteinte
osseuse (perturbations du métabolisme phosphocalcique par insuffisance rénale,
causes iatrogeénes, ou d’autres pathologies a tropisme osseux et en cause de
I’insuffisance rénale elle-méme) la scintigraphie osseuse soufre souvent d’un
manqgue de spécificité, et sa lecture doit étre orientée par la clinique, il faut

savoir alors qu’au cours de I’IRC :

e En I’absence de tubulopathie spécifique, d’intoxication iatrogene ou
environnementale, d’anorexie ou de carence profonde en vitamine D native,
I’ostéite fibreuse est la seule ostéopathie directement en rapport avec la

réduction néphronique.

e C’est ¢galement la seule maladie phosphocalcique de 'urémique a se

compliquer naturellement de calcifications vasculaires diffuses.

e La prévalence des differentes complications ostéoarticulaires au cours de
I’IRC dépond du stade de la maladie (modérée, préterminale...) mais surtout de

notion d’hémodialyse.

e Ces complications ne sont pas superposables d'un centre d'hémodialyse a
un autre car elles dependent en partie des habitudes thérapeutiques et du mateériel
utilisé. Dans un méme centre, elles ne sont pas non plus semblables d'un malade
a l'autre, ce qui explique la difficulté de les définir et de les classer.

e Les BPs technétiés utilisés en scintigraphie osseuse ne possédent pas
d’action pharmacologique. En effet, la quantité pondérale des BPs technétiés
injectés arrivant sur I’os est de I’ordre du microgramme et se situe bien en dega
du seuil d’action pharmacologique observé avec les BPs thérapeutiques

analogues, de I’ordre de gramme.
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Conclusion

Ensemble des perturbations du métabolisme phosphocalcique et de leurs
conséquences sur le squelette et sur les tissus mous, I’ostéodystrophie rénale
représente une complication fréquente chez I’insuffisant rénal chronique,
difficile a traiter du faite de la mauvaise observance des complexants du
phosphore et I’hyperplasie parathyroidienne irréversible qui se constitue avant le
stade de dialyse. Ces perturbations sont dominées par I’hyperparathyroidie
secondaire responsable d’une ostéite fibreuse. Outre 1’ostéodystrophie rénale,
plusieurs mécanismes sont incriminés dans 1’atteinte ostéoarticulaire au cours de
I’'IRC, les plupart sont iatrogéniques, avec 1’hémodialyse comme chef de fil.
D’autres sont dus a des pathologies dont le tropisme est rénal et ostéoarticulaire,

et qui sont a 1’origine de I’'IRC elle-méme.

Le diagnostic précoce des manifestations ostéoarticulaires, au cours de
I’IRC, est d’une importance capitale pour instaurer un traitement efficace évitant
I’aggravation de ces complications, qui relevent parfois d’une prise en charge
difficile. Le recours a I’imagerie osseuse permet d’améliorer 1’évaluation
qualitative et quantitative osseuse. La scintigraphie au diphosphonates marqués
reste depuis longtemps un examen clé dans 1’exploration courante en pathologie
ostéoarticulaire et sa place reste priviléegiée dans le diagnostic et le suivit de
I’ostéodystrophie rénale, grdce a sa capacité unique a donner une image
fonctionnelle du squelette a chaque endroit tout en reflétant Dactivité
ostéoblastique. Elle offre un outil diagnostic explorant la totalité du squelette au
prix d’irradiation raisonnable. Néanmoins, son mangue de specificité fait que sa

lecture doit étre orientée par la clinique.
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Ce travail basé sur trois observations et une revue de la littérature nous a
permis de recenser les différents aspects sémiologiques susceptibles d’étre
rencontrés lors d’une exploration scintigraphique du squelette chez 1’insuffisant

rénal chronique.

Nous espérons a travers cette synthése d’avoir mis a la disposition des
médecins en formation un outil qui leur permettrait dans ce contexte, d’outre

passer “I’handicape” du manque de spécificité de cet examen.
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Résumeée

Malgré les avancées technologiques récentes et le développement de
nouveaux radiopharmaceutiques, la scintigraphie osseuse reste 1’examen le plus
pratiqué en médecine nucléaire. Par sa haute sensibilité, elle offre au clinicien un
outil diagnostique permettant d’explorer la totalité du squelette contre une
irradiation raisonnable. Sa spécificité est cependant souvent mise en doute en
raison du nombre de pathologies pouvant occasionner des aspects

scintigraphiques similaires.

Les atteintes osseuses chez I’insuffisant rénal chronique sont actuellement
bien documentées en raison de la survie prolongée que leur permettent les
thérapeutiques actuelles. Les manifestations scintigraphiques de telles

perturbations doivent étre bien connues.

A travers trois observations de patients suivis pour insuffisance chronique
et une revue de la littérature, nous essayons de décrire la sémiologie des
anomalies pouvant étre rencontrées en scintigraphie du squelette. La
signification des anomalies ainsi que les principaux diagnostics différentiels sont

discutés.

Au terme de ce travail, nous espérons mettre entre les mains des residents
en formations un outil pédagogique utile pour la lecture de la scintigraphie

osseuse chez I’insuffisant rénal chronique.
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Abstract

Despite the recent technological advances and development of new
radiopharmaceuticals, the Bone scintigraphy remains the most performed in
nuclear medicine. By its high sensitivity, it offers the clinician a diagnostic tool
to explore the entire skeleton against a reasonable irradiation. Its specificity is
often in doubt because of the number of diseases can cause similar scintigraphic

aspects.

The bone attacks in chronic renal failure are well documented because of
the prolonged survival that allows their current treatment. The scintigraphic

manifestations of such disturbances must be known.

Through three observations of patients followed for chronic renal failure
and a review of the literature, we try to describe the semiology of anomalies
may be encountered in skeletal scintigraphy. The significance of the anomalies

that the main differential diagnoses are discussed.

At the end of this work, we hope to put in the hands of residents in training
a useful educational tool for playback of bone scintigraphy in chronic renal

failure.
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