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DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969  : Docteur Ahdelmalek FARAJ  

1969 – 1974  : Professeur Abdellatif BERBICH  

1974 – 1981  : Professeur Bachir LAZRAK  

1981 – 1989  : Professeur Taieb CHKILI  

1989 – 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI  

1997 – 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI  
 

ADMINISTRATION : 
Doyen :   Professeur Najia HAJJAJ  

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines 

Professeur Mohammed JIDDANE 

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération 

Professeur Naima LAHBABI-AMRANI 

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie 

Professeur Yahia CHERRAH 

Secrétaire Général :  Monsieur Mohammed BENABDELLAH 

 

PROFESSEURS :  

Décembre 1967 
1. Pr. TOUNSI Abdelkader    Pathologie Chirurgicale 
 

Février, Septembre, Décembre 1973  
2. Pr. ARCHANE My Idriss*     Pathologie Médicale 

3. Pr. BENOMAR Mohammed     Cardiologie 

4. Pr. CHAOUI Abdellatif     Gynécologie Obstétrique 

5. Pr. CHKILI Taieb      Neuropsychiatrie 
 

Janvier et Décembre 1976  
6. Pr. HASSAR Mohamed     Pharmacologie Clinique 
 

Février 1977  
7. Pr. AGOUMI Abdelaziz     Parasitologie 

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia    Hématologie 

9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida    Radiologie 
 

Février Mars et Novembre 1978  
10. Pr. ARHARBI Mohamed     Cardiologie 

11. Pr. SLAOUI Abdelmalek     Anesthésie Réanimation 
 

Mars 1979  
12. Pr. LAMDOUAR ép. BOUAZZAOUI Naima   Pédiatrie  
 

Mars, Avril et Septembre 1980  
13. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam    Neurochirurgie  

 



14. Pr. MESBAHI Redouane     Cardiologie  

 

Mai et Octobre 1981  
15. Pr. BENOMAR Said*     Anatomie Pathologique  

16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid    Cardiologie  

17. Pr. EL MANOUAR Mohamed    Traumatologie-Orthopédie  

18. Pr. HAMMANI Ahmed*     Cardiologie  

19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih    Chirurgie Cardio-Vasculaire  

20. Pr. SBIHI Ahmed      Anesthésie Réanimation  

21. Pr. TAOBANE Hamid*     Chirurgie Thoracique  

 

Mai et Novembre 1982  
22. Pr. ABROUQ Ali*      Oto-Rhino-Laryngologie  

23. Pr. BENOMAR M’hammed     Chirurgie-Cardio-Vasculaire  

24. Pr. BENSOUDA Mohamed     Anatomie  

25. Pr. BENOSMAN Abdellatif     Chirurgie Thoracique  

26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim     Biophysique  

27. Pr. JIDAL Bouchaib*     Chirurgie Maxillo-faciale  

28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naïma    Physiologie  

 

Novembre 1983  
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*    Pneumo-phtisiologie  

30. Pr. BALAFREJ Amina     Pédiatrie  

31. Pr. BELLAKHDAR Fouad     Neurochirurgie  

32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia    Rhumatologie  

33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine     Cardiologie  

 

Décembre 1984  
34. Pr. BOUCETTA Mohamed*     Neurochirurgie  

35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil   Radiothérapie  

36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz     Médecine Interne  

37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi    Anesthésie -Réanimation  

38. Pr. NAJI M’Barek *      Immuno-Hématologie  

39. Pr. SETTAF Abdellatif     Chirurgie  

 

Novembre et Décembre 1985  
40. Pr. BENJELLOUN Halima     Cardiologie  

41. Pr. BENSAID Younes     Pathologie Chirurgicale  

42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa   Neurologie  

43. Pr. IHRAI Hssain *      Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale  

44. Pr. IRAQI Ghali      Pneumo-phtisiologie  

45. Pr. KZADRI Mohamed     Oto-Rhino-laryngologie  

 

Janvier, Février et Décembre 1987  
46. Pr. AJANA Ali      Radiologie  

47. Pr. AMMAR Fanid      Pathologie Chirurgicale  

48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria  Gastro-Entérologie  

49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq   Pneumo-phtisiologie  

50. Pr. EL HAITEM Naïma     Cardiologie  

51. Pr. EL MANSOURI Abdellah*    Chimie-Toxicologie Expertise  

52. Pr. EL YAACOUBI Moradh     Traumatologie Orthopédie  

53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah    Gastro-Entérologie  



54. Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne  

 

 

55. Pr. OHAYON Victor*     Médecine Interne  

56. Pr. YAHYAOUI Mohamed     Neurologie  

 

Décembre 1988  
57. Pr. BENHMAMOUCH Mohamed Najib   Chirurgie Pédiatrique  

58. Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie  

59. Pr. FAIK Mohamed      Urologie  

60. Pr. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine   Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

61. Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

62. Pr. TOULOUNE Farida*     Médecine Interne  

 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990  
63. Pr. ABIR ép. KHALIL Saadia    Cardiologie  

64. Pr. ACHOUR Ahmed*     Chirurgicale  

65. Pr. ADNAOUI Mohamed     Médecine Interne  

66. Pr. AOUNI Mohamed     Médecine Interne  

67. Pr. AZENDOUR BENACEUR*    Oto-Rhino-Laryngologie  

68. Pr. BENAMEUR Mohamed*    Radiologie  

69. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali   Cardiologie  

70. Pr. CHAD Bouziane      Pathologie Chirurgicale  

71. Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale  

72. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH  Pédiatrique  

73. Pr. HACHIM Mohammed*     Médecine-Interne  

74. Pr. HACHIMI Mohamed     Urologie  

75. Pr. KHARBACH Aîcha     Gynécologie -Obstétrique  

76. Pr. MANSOURI Fatima     Anatomie-Pathologique  

77. Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda   Neurologie  

78. Pr. SEDRATI Omar*     Dermatologie  

79. Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation  

80. Pr. TERHZAZ Abdellah*     Ophtalmologie  

 

Février Avril Juillet et Décembre 1991  
81. Pr. AL HAMANY Zaîtounia     Anatomie-Pathologique  

82. Pr. ATMANI Mohamed*     Anesthésie Réanimation  

83. Pr. AZZOUZI Abderrahim     Anesthésie Réanimation  

84. Pr. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa    Néphrologie  

85. Pr. BELKOUCHI Abdelkader    Chirurgie Générale  

86. Pr. BENABDELLAH Chahrazad    Hématologie  

87. Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif   Chirurgie Générale  

88. Pr. BENSOUDA Yahia     Pharmacie galénique  

89. Pr. BERRAHO Amina     Ophtalmologie  

90. Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique  

91. Pr. CHABRAOUI Layachi     Biochimie et Chimie  

92. Pr. CHANA El Houssaine*     Ophtalmologie  

93. Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie  

94. Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie  

95. Pr. FAJRI Ahmed*      Psychiatrie  

96. Pr. JANATI Idrissi Mohamed*    Chirurgie Générale  

97. Pr. KHATTAB Mohamed     Pédiatrie  

98. Pr. NEJMI Maati      Anesthésie-Réanimation  



99. Pr. OUAALINE Mohammed*    Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

 

 

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida  Pharmacologie  

101. Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique  

 

Décembre 1992  
102. Pr. AHALLAT Mohamed     Chirurgie Générale  

103. Pr. BENOUDA Amina     Microbiologie  

104. Pr. BENSOUDA Adil     Anesthésie Réanimation  

105. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib    Radiologie  

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza    Gastro-Entérologie  

107. Pr. CHAKIR Noureddine     Radiologie  

108. Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstetrique  

109. Pr. DAOUDI Rajae      Ophtalmologie  

110. Pr. DEHAYNI Mohamed*     Gynécologie Obstétrique  

111. Pr. EL HADDOURY Mohamed    Anesthésie Réanimation  

112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad    Neurochirurgie  

113. Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie  

114. Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne  

115. Pr. JIDDANE Mohamed     Anatomie  

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine   Gynécologie Obstétrique  

117. Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale  

118. Pr. ZOUHDI Mimoun     Microbiologie  

 

Mars 1994  
119. Pr. AGNAOU Lahcen     Ophtalmologie  

120. Pr. AL BAROUDI Saad     Chirurgie Générale  

121. Pr. ARJI Moha*      Anesthésie Réanimation  

122. Pr. BENCHERIFA Fatiha     Ophtalmologie  

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine    Radiothérapie  

124. Pr. BENJELLOUN Samir     Chirurgie Générale  

125. Pr. BENRAIS Nozha     Biophysique  

126. Pr. BOUNASSE Mohammed*    Pédiatrie  

127. Pr. CAOUI Malika      Biophysique  

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid     Endocrinologie et Maladies Métabolique  

129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah   Gynécologie Obstétrique  

130. Pr. EL AOUAD Rajae     Immunologie  

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato Orthopédie  

132. Pr. EL HASSANI My Rachid    Radiologie  

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur   Médecine Interne  

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid*    Chirurgie Cardio- Vasculaire  

135. Pr. ERROUGANI Abdelkader    Chirurgie Générale  

136. Pr. ESSAKALI Malika     Immunologie  

137. Pr. ETTAYEBI Fouad     Chirurgie Pédiatrique  

138. Pr. HADRI Larbi*      Médecine Interne  

139. Pr. HDA Ali*      Médecine Interne  

140. Pr. HASSAM Badredine     Dermatologie  

141. Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale  

142. Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique  

143. Pr. MAHFOUD Mustapha     Traumatologie Orthopédie  

144. Pr. MOUDENE Ahmed*     Traumatologie Orthopédie  

145. Pr. MOSSEDDAQ Rachid*     Neurologie  

146. Pr. OULBACHA Said     Chirurgie Générale  



147. Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie Obstétrique  

 

 

148. Pr. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima   Dermatologie  

149. Pr. SLAOUI Anas      Chirurgie Cardio-vasculaire  

 

Mars 1994  
150. Pr. ABBAR Mohamed*     Urologie  

151. Pr. ABDELHAK M’barek     Chirurgie - Pédiatrique  

152. Pr. BELAIDI Halima     Neurologie  

153. Pr. BARHMI Rida Slimane     Gynécologie Obstétrique  

154. Pr. BENTAHILA Abdelali     Pédiatrie  

155. Pr. BENYAHIA Mohammed Ali    Gynécologie -Obstétrique  

156. Pr. BERRADA Mohamed Saleh    Traumatologie -Orthopédie  

157. Pr. CHAMI Ilham      Radiologie  

158. Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae    Ophtalmologie  

159. Pr. EL ABBADI Najia     Neurochirurgie  

160. Pr. HANINE Ahmed*     Radiologie  

161. Pr. JALIL Abdelouahed     Chirurgie Générale  

162. Pr. LAKHDAR Amina     Gynécologie Obstétrique  

163. Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie  

 

Mars 1995  
164. Pr. ABOUQUAL Redouane     Réanimation Médicale  

165. Pr. AMRAOUI Mohamed     Chirurgie Générale  

166. Pr. BAIDADA Abdelaziz     Gynécologie Obstétrique  

167. Pr. BARGACH Samir     Gynécologie Obstétrique  

168. Pr. BELLAHNECH Zakaria    Urologie  

169. Pr. BEDDOUCHE Amoqrane*    Urologie  

170. Pr. BENAZZOUZ Mustapha    Gastro-Entérologie  

171. Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne  

172. Pr. DIMOU M'barek*     Anesthésie Réanimation  

173. Pr. DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*   Anesthésie Réanimation  

174. Pr. EL MESNAOUI Abbes     Chirurgie Générale  

175. Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila    Oto-Rhino-Laryngologie  

176. Pr. FERHATI Driss     Gynécologie Obstétrique  

177. Pr. HASSOUNI Fadil     Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiène  

178. Pr. HDA Abdelhamid*     Cardiologie  

179. Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed   Urologie  

180. Pr. IBRAHIMY Wafaa     Ophtalmologie  

182. Pr. BENOMAR ALI     Neurologie 

183. Pr. BOUGTAB Abdesslam     Chirurgie Générale  

184. Pr. ER RIHANI Hassan     Oncologie Médicale  

185. Pr. EZZAITOUNI Fatima     Néphrologie  

186. Pr. KABBAJ  Najat     Radiologie 

187. Pr. LAZRAK Khalid (M)    Traumatologie Orthopédie 

188. Pr. OUTIFA Mohamed*    Gynécologie Obstétrique  

 

Décembre 1996  
189. Pr. AMIL Touriya*     Radiologie  

190. Pr. BELKACEM Rachid     Chirurgie Pédiatrie  

191. Pr. BELMAHI Amin     Chirurgie réparatrice et plastique  

192. Pr. BOULANOUAR Abdelkrim    Ophtalmologie  



193. Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan   Chirurgie Générale  

194. Pr. EL MELLOUKI Ouafae*    Parasitologie  

195. Pr. GAMRA Lamiae     Anatomie Pathologique  

196. Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie  

197. Pr. MAHFOUDI M’barek*     Radiologie  

198. Pr. MOHAMMADINE EL Hamid    Chirurgie Générale  

199. Pr. MOHAMMADI Mohamed    Médecine Interne  

200. Pr. MOULINE Soumaya     Pneumo-phtisiologie  

201. Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie – Orthopédie   

202. Pr. OUZEDDOUN Naima     Néphrologie  

203. Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie  

 

Novembre 1997  
204. Pr. ALAMI Mohamed Hassan    Gynécologie – Obstétrique   

205. Pr. BEN AMAR Abdesselem    Chirurgie Générale  

206. Pr. BEN SLIMANE Lounis     Urologie  

207. Pr. BIROUK Nazha     Neurologie  

208. Pr. BOULAICH Mohamed     O.RL.  

209. Pr. CHAOUIR Souad*     Radiologie  

210. Pr. DERRAZ Said      Neurochirurgie  

211. Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie  

212. Pr. FELLAT Nadia      Cardiologie  

213. Pr. GUEDDARI Fatima Zohra    Radiologie  

214. Pr. HAIMEUR Charki*     Anesthésie Réanimation  

215. Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie – Pédiatrique   

216. Pr. KANOUNI NAWAL     Physiologie  

217. Pr. KOUTANI Abdellatif     Urologie  

218. Pr. LAHLOU Mohamed Khalid    Chirurgie Générale  

219. Pr. MAHRAOUI CHAFIQ     Pédiatrie  

220. Pr. NAZZI M’barek*     Cardiologie  

221. Pr. OUAHABI Hamid*     Neurologie  

222. Pr. SAFI Lahcen*      Anesthésie Réanimation  

223. Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie  

224. Pr. YOUSFI MALKI Mounia    Gynécologie Obstétrique  

 

Novembre 1998 
225. Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 

226. Pr. KHATOURI Ali*    Cardiologie 

227. Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 

 

Novembre 1998  
228. Pr. AFIFI RAJAA      Gastro - Entérologie   

229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*   Pneumo-phtisiologie  

230. Pr. ALOUANE Mohammed*    Oto- Rhino- Laryngologie   

231. Pr. LACHKAR Azouz     Urologie 

232. Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie  

233. Pr. MAFTAH Mohamed*     Neurochirurgie  

234. Pr. MAHASSINI Najat     Anatomie Pathologique 

235. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae    Pédiatrie 

236. Pr. MANSOURI Abdelaziz*    Neurochirurgie  

237. Pr. NASSIH Mohamed*     Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale  

238. Pr. RIMANI Mouna    Anatomie Pathologique 



239. Pr. ROUIMI Abdelhadi    Neurologie 

 

Janvier 2000  
240. Pr. ABID Ahmed*      Pneumo-phtisiologie  

241. Pr. AIT OUMAR Hassan     Pédiatrie  

242. Pr. BENCHERIF My Zahid    Ophtalmologie  

243. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd  Pédiatrie  

244. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine    Pneumo-phtisiologie  

245. Pr. CHAOUI Zineb     Ophtalmologie  

246. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer  Chirurgie Générale  

247. Pr. ECHARRAB El Mahjoub    Chirurgie Générale  

248. Pr. EL FTOUH Mustapha     Pneumo-phtisiologie  

249. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*    Neurochirurgie  

250. Pr. EL OTMANYAzzedine     Chirurgie Générale  

251. Pr. GHANNAM Rachid     Cardiologie  

252. Pr. HAMMANI Lahcen     Radiologie  

253. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim    Anesthésie-Réanimation  

254. Pr. ISMAILI Hassane*     Traumatologie Orthopédie  

255. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss    Gastro-Entérologie  

256. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*    Anesthésie-Réanimation  

257. Pr. TACHINANTE Rajae     Anesthésie-Réanimation  

258. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida    Médecine Interne  

 

Novembre 2000  
259. Pr. AIDI Saadia      Neurologie  

260. Pr. AIT OURHROUIL Mohamed    Dermatologie  

261. Pr. AJANA Fatima Zohra     Gastro-Entérologie  

262. Pr. BENAMR Said      Chirurgie Générale  

263. Pr. BENCHEKROUN Nabiha    Ophtalmologie  

264. Pr. BOUSSELMANE Nabile*    Traumatologie Orthopédie  

265. Pr. BOUTALEB Najib*     Neurologie  

266. Pr. CHERTI Mohammed     Cardiologie  

267. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma   Anesthésie-Réanimation  

268. Pr. EL HASSANI Amine     Pédiatrie  

269. Pr. EL IDGHIRI Hassan     Oto-Rhino-Laryngologie  

270. Pr. EL KHADER Khalid     Urologie  

271. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*    Rhumatologie  

272. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

273. Pr. HSSAIDA Rachid*     Anesthésie-Réanimation  

274. Pr. MANSOURI Aziz     Radiothérapie 

275. Pr. OUZZANI CHAHDI Bahia    Ophtalmologie  

276. Pr. RZIN Abdelkader*     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

277. Pr. SEFIANI Abdelaziz     Génétique  

278. Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 

 

PROFESSEURS AGREGES : 

Décembre 2001  
279. Pr. ABABOU Adil      Anesthésie-Réanimation  

280. Pr. AOUAD Aicha      Cardiologie  

281. Pr. BALKHI Hicham*     Anesthésie-Réanimation  

282. Pr. BELMEKKI Mohammed    Ophtalmologie  

283. Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie  

284. Pr. BENAMAR Loubna     Néphrologie  



285. Pr. BENAMOR Jouda     Pneumo-phtisiologie  

286. Pr. BENELBARHDADI Imane    Gastro-Entérologie  

287. Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie  

288. Pr. BENOUACHANE Thami    Pédiatrie  

289. Pr. BENYOUSSEF Khalil     Dermatologie  

290. Pr. BERRADA Rachid     Gynécologie Obstétrique  

291. Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie  

292. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi   Anatomie  

293. Pr. BOUHOUCH Rachida     Cardiologie  

294. Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie  

295. Pr. CHAT Latifa      Radiologie  

296. Pr. CHELLAOUI Mounia     Radiologie  

297. Pr. DAALI Mustapha*     Chirurgie Générale  

298. Pr. DRISSI Sidi Mourad*     Radiologie  

299. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira    Gynécologie Obstétrique  

300. Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation  

301. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid    Neuro-Chirurgie  

302. Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique  

303. Pr. EL MOUSSAIF Hamid     Ophtalmologie  

304. Pr. EL OUNANI Mohamed     Chirurgie Générale  

305. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil     Radiologie  

306. Pr. ETTAIR Said      Pédiatrie  

307. Pr. GAZZAZ Miloudi*     Neuro-Chirurgie  

308. Pr. GOURINDA Hassan     Chirurgie-Pédiatnique  

309. Pr. HRORA Abdelmalek     Chirurgie Générale  

310. Pr. KABBAJ Saad      Anesthésie-Réanimation  

311. Pr. KABIRI EL Hassane*     Chirurgie Thoracique  

312. Pr. LAMRANI Moulay Omar    Traumatologie Orthopédie  

313. Pr. LEKEHAL Brahim     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

314. Pr. MAHASSIN Fattouma*     Médecine Interne  

315. Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale  

316. Pr. MIKDAME Mohammed*    Hématologie Clinique  

317. Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale  

318. Pr. NABIL Samira      Gynécologie Obstétrique  

319. Pr. NOUINI Yassine     Urologie  

320. Pr. OUALIM Zouhir*     Néphrologie  

321. Pr. SABBAH Farid      Chirurgie Générale  

322. Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique  

323. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia   Pédiatrie  

324. Pr. TAZI MOUKHA Karim    Urologie  

 

Décembre 2002  
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*    Anatomie Pathologique  

326. Pr. AMEUR Ahmed*     Urologie  

327. Pr. AMRI Rachida      Cardiologie  

328. Pr. AOURARH Aziz*     Gastro-Entérologie  

329. Pr. BAMOU Youssef *     Biochimie-Chimie  

330. Pr. BELGHITI Laila     Gynécologie Obstétrique  

331. Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*    Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

332. Pr. BENBOUAZZA Karima    Rhumatologie  

333. Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie  

334. Pr. BENZZOUBEIR Nadia*    Gastro – Enterologie   

335. Pr. BERADY Samy*     Médecine Interne  

336. Pr. BERNOUSSI Zakiya     Anatomie Pathologique  



337. Pr. BICHRA Mohamed Zakarya   Psychiatrie    

338. Pr. CHOHO Abdelkrim *     Chirurgie Générale  

339. Pr. CHKIRATE Bouchra     Pédiatrie  

340. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair   Chirurgie Pédiatrique  

341. Pr. EL ALJ Haj Ahmcd     Urologie  

342. Pr. EL BARNOUSSI Leila     Gynécologie Obstétrique  

343. Pr. EL HAOURI Mohamed *    Dermatologie  

344. Pr. EL MANSARI Omar*     Chirurgie Générale  

345. Pr. ES-SADEL Abdelhamid    Chirurgie Générale  

346. Pr. FILALI ADIB Abdelhai     Gynécologie Obstétrique  

347. Pr. HADDOUR Leila     Cardiologie  

348. Pr. HAJJI Zakia      Ophtalmologie  

349. Pr. IKEN Ali      Urologie  

350. Pr. ISMAEL Farid      Traumatologie Orthopédie  

351. Pr. JAAFAR Abdeloihab*     Traumatologie Orthopédie  

352. Pr. KRIOULE Yamina     Pédiatrie  

353. Pr. LAGHMARI Mina     Ophtalmologie  

354. Pr. MABROUK Hfid*     Traumatologie Orthopédie  

355. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*    Gynécologie Obstétrique  

356. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*    Cardiologie  

357. Pr. MOUSTAINE My Rachid    Traumatologie Orthopédie  

358. Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne  

359. Pr. OUJILAL Abdelilah     Oto-Rhino-Laryngologie  

360. Pr. RACHID Khalid *     Traumatologie Orthopédie  

361. Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale  

362. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumo-phtisiologie  

363. Pr. RHOU Hakima      Néphrologie  

364. Pr. RKIOUAK Fouad*     Endocrinologie et Maladies Métaboliques  

365. Pr. SIAH Samir *      Anesthésie Réanimation  

366. Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie  

367. Pr. ZENTAR Aziz*      Chirurgie Générale  

368. Pr. ZRARA Ibtisam*     Anatomie Pathologique  

 

Janvier 2004  
369. Pr. ABDELLAH El Hassan     Ophtalmologie  

370. Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  

371. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas    Oto-Rhino-Laryngologie  

372. Pr. BENKIRANE Ahmed*     Gastro-Entérologie 

373. Pr. BENRAMDANE Larbi*    Chimie Analytique 

374. Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation  

375. Pr. BOULAADAS Malik     Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  

376. Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  

377. Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique  

378. Pr. EL FENNI Jamal*     Radiologie  

379. Pr. EL HANCHI Zaki     Gynécologie Obstétrique  

380. Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  

381. Pr. EL YOUNASSI Badreddine*    Cardiologie  

382. Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale  

383. Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  

384. Pr. KARMANE Abdelouahed    Ophtalmologie  

385. Pr. KHABOUZE Samira     Gynécologie Obstétrique  

386. Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  

387. Pr. LEZREK Mohammed*     Urologie  

388. Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  



389. Pr. NAOUMI Asmae*     Ophtalmologie  

390. Pr. SAADI Nozha      Gynécologie Obstétrique  

391. Pr. SASSENOU Ismail*    Gastro-Entérologie 

392. Pr. TARIB Abdelilah*     Pharmacie Clinique  

393. Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale  

394. Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  

 

Janvier 2005 
395. Pr. ABBASSI Abdelah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 

396. Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 

397. Pr. ALAOUI Ahmed Essaid    Microbiologie 

398. Pr. ALLALI fadoua     Rhumatologie 

399. Pr. AMAR Yamama    Néphrologie 

400. Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 

401. Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 

402. Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 

403. Pr. BARAKAT Amina    Pédiatrie 

404. Pr. BENHALIMA Hanane    Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 

405. Pr. BENHARBIT Mohamed    Ophtalmologie 

406. Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 

407. Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 

408. Pr. BOUKALATA Salwa    Radiologie 

409. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed  Ophtalmologie 

410. Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 

411. Pr. EL HAMZAOUI Sakina    Microbiologie 

412. Pr. HAJJI Leila     Cardiologie 

413. Pr. HESSISSEN Leila     Pédiatrie 

414. Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 

415. Pr. KARIM Abdelouahed    Ophtalmologie 

416. Pr. KENDOUSSI Mohamed*   Cardiologie 

417. Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio Vasculaire 

418. Pr. LYACOUBI Mohammed   Parasitologie 

419. Pr. NIAMANE Radouane*    Rgumatologie 

420. Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 

421. Pr. REGRAGUI Asmaa    Anatomie Pathologique 

422. Pr. SBIHI Souad     Histo Embryologie Cytogénétique 

423. Pr. TNACHERI OUAZZANI Btissam  Ophtalmologie 

424. Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 

 

Avril 2006 
425. Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie 

426. Pr. AFIFI Yasser     Dermatologie 

427. Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 

428. Pr. BELGNAOUI Fatima Zahra   Dermatologie 

429. Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hematologie 

430. Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 

431. Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 

432. Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie – Pédiatrique 

433. Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio-Vasculaire 

434. Pr. CHEIKHAOUI Younes    Chirurgie Cardio-Vasculaire 

435. Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 

436. Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 

437. Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-Entérologie 



438. Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 

439. Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 

440. Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 

441. Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne 

442. Pr. HNAFI Sidi Mohamed*    Anesthésie Réanimation 

443. Pr. IDRISS LAHLOU Amine   Microbiologie 

444. Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 

445. Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 

446. Pr. KILI Amina     Pédiatrie 

447. Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 

448. Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 

449. Pr. KHARCHAFI Aziz*    Médecine Interne 

450. Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 

451. Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 

452. Pr. NAZIH Naoual     O.R.L 

453. Pr; OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 

454. Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 

455. Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 

456. Pr. SEFIANI Sana     Anatomie Pathologique  

457. Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo-Phtisiologie 

458. Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo-Phtisiologie    

 

ENSEIGNANTS SCIENTIFIQUES  
PROFESSEURS 
 

1. Pr. ALAMI OUHABI Naima     Biochimie  

2. Pr. ALAOUI KATIM      Pharmacologie  

3. Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naïma    Histologie – Embryologie   

4. Pr. ANSAR M'hammed    Chimie Organique et Pharmacie Chimique 

5. Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz     Applications Pharmaceutiques  

6. Pr. BOURJOUANE Mohamed    Microbiologie  

7. Pr. DRAOUI Mustapha     Chimie Analytique  

8. Pr. EL GUESSABI Lahcen     Pharmacognosie  

9. Pr. ETTAIB Abdelkader     Zootechnie  

10. Pr. FAOUZI Moulay El Abbes   Pharmacologie 

11. Pr. HMAMOUCHI Mohamed    Chimie Organique  

12. Pr. REDHA Ahlam      Biochimie  

13. Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 

14. Pr. TOUATI Driss      Pharmacognosie  

15. Pr. ZELLOU Amina      Chimie Organique  

 
* Enseignants Militaires  

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

JJee  ddééddiiee  
CCeettttee  tthhèèssee……  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

    

 

 

A Feu sa Majesté le Roi HASSAN II 

Que dieu l’accueille en sa sainte 

miséricorde. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A sa Majesté le Roi MOHAMMED VI 

      Chef d’Etat Major Général des Forces 

Armées Royales. 

Roi du MAROC et garant de son intégrité 

territoriale. 

Que dieu glorifie son règne et le préserve. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A son Altesse Royale le Prince Héritier 

Moulay HASSAN, 

Que dieu le préserve. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A son Altesse Royale le Prince Moulay 

RACHID, 

Que dieu le protège 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

 

 

 

    

A Toute la Famille Royale 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       
    

A Monsieur le  Médecin Général de Brigade,  

ALI ABROUQ   

Professeur d’OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE de VAL-

de-GRACE. 

Inspecteur du service de santé des FAR. 

En témoignage de notre grand respect et notre profonde 

considération. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

    

 

A Monsieur le Médecin Colonel Major 

MOHAMED  HACHIM 

Professeur du CHU en Médecine Interne 

Médecin chef de l’HMIM V- RABAT 

En témoignage de notre grand respect et notre profonde 

considération. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

   

 

  

 

A Monsieur le Médecin Colonel-Major OHAYON.V 

Professeur de Médecine Interne du val de grâce 

En témoignage de notre grand respect et notre profonde 

considération. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

 

 

A Monsieur le Médecin Colonel M. JANATI 

Médecin Chef de l’HMI-A 

En témoignage de notre grand respect et notre profonde 

considération. 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

 

 

A Monsieur le Médecin Colonel A.ACHOUR. 

Médecin Chef de l’HMI-MI 

En témoignage de notre grand respect et notre profonde 

considération. 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

    

 

A Monsieur le Médecin Colonel Major 

MOHAMED OTMANI 

Professeur d’anesthésie-réanimation. 

Directeur de l’ERSSM et de L’ERMIM. 

En témoignage de notre grand respect et notre profonde 

considération. 
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A Monsieur le Lt-colonel d’administration  

L’MGHARI 

Chef de bureau de sécurité de l’ERSSM 

A Monsieur le Commandant d’administration K SAADI, 

Chef des services administratifs de l’ERSSM 

A Monsieur le Capitaine d’administration M. LAALOU  

Chef du bureau des études de L’ERSSM. 

  Veuillez trouver ici notre reconnaissance et notre profond 

respect. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        

AA  mmeess  ttrrèèss  cchheerrss  ppaarreennttss  

MMoohhaammeedd  eett  FFaarriiddaa    

Vous m’avez appris à balbutier mes premières paroles, 

à faire mes premiers pas dans la vie, à sourire. 

Vous avez fait tant de sacrifices pour mon éducation 

et mes études. 

Vous m’avez comblé par  votre soutien et votre générosité. 

Ces quelques lignes ne sauraient exprimer toute l’affection 

et tout l’amour que je vous porte. 

Aujourd’hui, je dépose entre vos mains le fruit de votre 

patience et de vos innombrables sacrifices, soit-il 
l’exhaussement 

de vos vœux tant formulés et vos prières. 

Puisse dieu vous prêter longue vie, avec bonne santé, 

afin que je puisse vous combler. 

 

    

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       

 

AA  mmaa  ttrrèèss  CChheerrss  ssœœuurr    HHOOUUDDAA  eett  mmoonn  

aaddoorraabbllee      CChhèèrree  ppeettiitt  ffrrèèrree  AAYYMMEENN    

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddeess  pprrooffoonnddss  lliieennss  ffrraatteerrnneellss  qquuii  

nnoouuss  uunniisssseenntt..  CCeess  qquueellqquueess  lliiggnneess  nnee  ssaauurroonntt  

eexxpprriimmeerr  ttoouuttee  ll’’aaffffeeccttiioonn  eett  ll’’aammoouurr  qquuee  jjee  vvoouuss  

ppoorrttee..  PPuuiissssee  ddiieeuu  vvoouuss  pprrooccuurreerr  ssaannttéé,,  bboonnhheeuurr,,  

eett  pprroossppéérriittéé  qquuee  vvoouuss  mméérriittiieezz.. 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AA  MMAA  CCHHEERREE  TTAANNTTEE  AAZZIIZZAA  

 JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  eenn  ttéémmooiiggnnaaggee  dduu  

ssoouuttiieenn  qquuee  vvoouuss  mm’’aavviieezz  aaccccoorrddéé    eett  eenn  

rreeccoonnnnaaiissssaannccee  ddeess  eennccoouurraaggeemmeennttss  dduurraanntt  

ttoouutteess  cceess  aannnnééeess  

VVeeiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  

mmoonn  rreessppeecctt  llee  pplluuss  pprrooffoonndd  eett  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  llaa  

pplluuss  ssiinnccèèrree..  

JJee  vvoouuss  ssoouuhhaaiittee  uunnee  vviiee  pplleeiinnee  ddee  bboonnhheeuurr  eett  ddee  

rrééuussssiittee  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AA  MMOONN  CCHHEERR  OONNCCLLEE  AABBDDEELL  KKAARRIIMM    

 EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  ll’’aaffffeeccttiioonn  qquuee  jjee  vvoouuss  aaii  

ttoouujjoouurrss  rréésseerrvvéé..  

VVeeiilllleezz  ttrroouuvveerr  ddaannss  ccee  ttrraavvaaiill  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  

mmoonn  rreessppeecctt  llee  pplluuss  pprrooffoonndd  eett  mmoonn  aaffffeeccttiioonn  llaa  

pplluuss  ssiinnccèèrree..  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

  

AA  LLAA  MMEEMMOOIIRREE  DDEE  MMOONN  GGRRAANNDD  PPEERREE  

PPAATTEERRNNEELL,,  DDEE  MMOONN  GGRRAANNDD  PPEERREE  

MMAATTEERRNNEELL  

DDee  mmaa  ttaannttee  SSaaiiddaa,,  eett  ddee  mmoonn  oonnccllee  JJaammaall  

QQuuee  lleeuurrss  ââmmeess  rreeppoosseenntt  eenn  ppaaiixx 



  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

AA  ttoouuttee  mmaa  ffaammiillllee  

AA  mmaammaa  mmiinnaa,,  hhaannaa  

AA  mmeess  oonncclleess  MMoossttaapphhaa,,  AAbbddrraahhmmaann,,  RRaacchhiidd  eett  lleeuurrss  ffaammiilllleess..  

AA  hhbbiibboo  MMeedd  SSaaïïdd  eett  ssaa  ffaammiillllee  

AA  mmaa  ttaannttee  LLaaiillaa  eett  ssoonn  mmaarrii  AAbbddeell  KKaaddeerr  

AA  mmeess  ttaanntteess  JJaammaaaa,,  NNaaiimmaa,,  FFaattiimmaa,,  eett  MMiinnaa  

AA  mmeess  ccoouussiinnss  eett  mmeess  ccoouussiinneess    

AAuuxx  ffaammiilllleess  BBeenn  MMaaaammaarr,,  eett  SSttii..  

JJee  vvoouuss  ddééddiiee  ccee  ttrraavvaaiill  aavveecc  ttoouuttee  mmaa  ggrraattiittuuddee  eett  

mmoonn  eessttiimmee,,  qquuee  vvoouuss  ttrroouuvveezz  iiccii  ll’’eexxpprreessssiioonn  ddee  

mmoonn  pprrooffoonndd  aattttaacchheemmeenntt  eett  mmeess  sseennttiimmeennttss  lleess  

pplluuss  aaffffeeccttuueeuuxx..  

PPuuiissssee  ddiieeuu  vvoouuss  pprrooccuurreerr  ssaannttéé  eett  bboonnhheeuurr..  

  

 



  

 

 

 

 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

 

AA  MMEESS  CCHHEERRSS  AAMMIISS  

MMoossttaapphhaa  JJbbaarrii,,  AAddnnaann  eell  AAmmaarrttii,,  BBaakkkkaallii  MMoohhaammeedd,,  

OOttmmaann,,  NNaajjiibb,,  YYoouusssseeff,,  OOmmaarr,,  HHmmiiddoo,,  AAbbddllaahh,,  HHaassssaann,,  

KKhhaalliidd,,  YYoouunneessss  

AAuuxx  ffaammiilllleess    

CChhaallaaff,,  BBaagghhddaaddii,,  HHaammmmaarrii,,  IIffii,,  BBaakkkkaallii..  

VVoouuss  êêtteess  pplluuss  qquuee  ddeess  aammiieess,,  vvoouuss  êêtteess  mmoonn  ââmmee  

ssooeeuurr  eett  vvoouuss  nn''aavveezz  jjaammaaiiss  cceesssséé  ddee  mmee  ssoouutteenniirr  

dduurraanntt  ttoouuttee  nnoottrree  aammiittiiéé  aaiinnssii  qquuee  vvooss  ffaammiilllleess..  

NNoouuss  aavvoonnss  ppaarrttaaggéé  ddeess  ssoouuvveenniirrss  aaggrrééaabblleess  eett  

vvoouuss  aavveezz  ttoouujjoouurrss  ffaaiitt  pprreeuuvvee  dd''uunnee  vvrraaiiee  aammiittiiéé  

eett  dd''uunn  aammoouurr  pprroopprree..  

QQuuee  ddiieeuu  pprréésseerrvvee  nnoottrree  aammiittiiéé  ppoouurr  qquu''eellllee  nnee  ssee  

ddéénnoouuee  jjaammaaiiss..  

  

  

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AA  TTOOUUSS  MMEESS  AAMMIISS  EETT  CCOOLLLLEEGGUUEESS    

Youssef Hnach, Hamzi Med Amine,  

Adil Zegmout, Bakkali  Tarek, El  Jabouri 

Brahim, Hicham Bousbaa, Ayman El Farouki, 

Amine Meskine, Marnouche Med Amine, 

Rhaili Kamal, Simo, Zakaria, Make, Jabbar. 

Aux  FAMILLES 

MESKINE. ZEGMOUT 

En souvenir des moments agréables passés 

ensemble, veuillez trouver dans ce travail 

l’expression de ma tendre affection et mes 

sentiments les plus respectueux avec mes vœux 

de succès, de bonheur et de bonne santé. 

 

    

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  oouu  cceelllleess  qquuii  mmee  ssoonntt  cchheerrss  eett  jj’’aaii  

oommiiss  iinnvvoolloonnttaaiirreemmeenntt  ddee  cciitteerr  

AA  ttoouuss  mmeess  eennsseeiiggnnaannttss  ttoouutt  aauu  lloonngg  ddee  mmeess  

ééttuuddeess  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  ppaarrttiicciippéé  ddee  pprrèèss  oouu  ddee  llooiinn  àà  

llaa  rrééaalliissaattiioonn  ddee  ccee  ttrraavvaaiill..  

AA  ttoouuss  cceeuuxx  qquuii  oonntt  cceettttee  ttââcchhee  ddee  ssoouullaaggeerr  lleess  

ggeennss  eett  ddiimmiinnuueerr  lleeuurrss  ssoouuffffrraanncceess..  

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

« L’insolence de tes vents mêlés  

Chante avec maestria les rivalités des deux côtes, 

et la douceur des amours victorieuses. 

Ton élégance ensorcelle ceux qui veulent te posséder 

Ta porte grande ouverte offre l’ivresse de  

tes parfums à la vieille Reine » 

Danièle Maoudj  

  

SSppéécciiaallee  ddééddiiccaaccee  àà  mmaa  vviillllee  nnaattaallee  

TTaannggeerr  

EEnn  ttéémmooiiggnnaaggee  ddee  mmoonn  ggrraanndd  aammoouurr..  

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RReemmeerrcciieemmeennttss  
 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
À NOTRE MAITRE PRÉSIDENT DE THESE 

Madame le Professeur N.BENRAIS 
Professeur de Biophysique. 

 

Vous nous avez accordé un immense honneur et 

un grand privilège en acceptant la présidence de notre 

jury de thèse. 

Nous vous remercions aussi pour la gentillesse et 

la spontanéité avec lesquelles vous avez bien voulu 

diriger ce travail. 

Nous vous prions, cher Maître, d'accepter dans ce 

travail le témoignage de notre haute considération, 

de notre profonde reconnaissance et de notre sincère 

respect 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A Notre Maître et Rapporteur de Thèse 
Monsieur A. BIYI 

Professeur Agrégé de Biophysique. 
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A la heure actuelle, et malgré les avancées considérables en matière de 

production de radiopharmaceutiques et les innovations technologiques récentes 

réalisées dans le domaine de l‟imagerie par émission de positrons, la 

scintigraphie osseuse au biphosphonates technétiés reste l‟examen le plus 

pratiqué en médecine nucléaire. Cet examen réputé pour sa sensibilité est non 

dénué de spécificité lorsqu‟on prend en compte le nombre, la topographie, 

l‟aspect des atteintes osseuses et la biodistibution des biphosphonates marqués. 

Sa lecture doit être 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 à s‟élargir voir à s‟imposer telle une plaque 

tournante de la conduite thérapeutique comme c‟est le cas de l‟ostéochondrite 

primitive de la hanche chez l‟enfant. L‟insuffisance rénale chronique peut, à des 

degrés divers, être à l‟origine d‟un retentissement osseux dont l‟importance est 

variable en fonction de l‟ancienneté de la maladie et de l‟efficacité des 

thérapeutiques en cours. Dans ce cadre, la lecture de l‟examen scintigraphique 

du squelette chez un insuffisant rénal chronique par un praticien avertit, permet 

de pousser au maximum les renseignements susceptibles d‟être tirés d‟une telle 

exploration. 

Le but de ce travail est d‟essayer de décrire les différents aspects 

sémiologiques pouvant être rencontrés au cours de l‟insuffisance rénale 

chronique. A travers trois observations de patients explorés au service de 

médecine nucléaire de l‟hôpital militaire d‟instruction Mohammed V et une 

revue de la littérature, nous essayons de mettre entre les mains des jeunes 

médecins en formation l‟ébauche d‟un outil pédagogique utile pour leur cursus 

post universitaires. 
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A. GENERALITES SUR LES COMPLICATIONS DE L’INSUFFISANCE 

RENALE CHRONIQUE : 

L‟insuffisance rénale chronique entraîne des altérations métaboliques et des 

dysfonctions nutritionnelles et hormonales nombreuses. A terme, ces altérations 

sont à l‟origine de complications telles que l‟anémie, l‟ostéodystrophie rénale, 

l‟insulinorésistance, la dyslipidémie et la dénutrition. 

De plus, l‟accumulation de cytokines pro-inflammatoires, le stress oxydant 

accru et les infections répétées participent à la persistance d‟un état 

inflammatoire chronique. Il existe une corrélation étroite entre la dénutrition et 

l‟inflammation et ces deux anomalies contribuent largement à une survie réduite 

de ces patients lorsqu‟ils sont traités par dialyse chronique. Il est donc essentiel 

de détecter de façon précoce les anomalies métaboliques et de les traiter avant 

même le stade de dialyse pour diminuer la morbimortalité essentiellement 

cardiovasculaire. 

B. OSTEODYSTROPHIE RENALE : 

L'ostéodystrophie rénale désigne l'ensemble des atteintes osseuses et des 

tissus mous chez l'insuffisant rénal, en rapport avec les désordres 

phosphocalciques de l'urémie chronique. Elle est dominée par 

l‟hyperparathyroïdie secondaire responsable d‟une ostéite fibreuse qui est la 

seule ostéopathie directement en rapport avec la réduction néphronique, dont le 

parallélisme a été démontré par plusieurs études anatomopathologique. En 

l‟absence d‟iatrogénie, c‟est également la seule maladie phosphocalcique de 

l‟urémique à se compliquer naturellement de calcifications vasculaires diffuses. 
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Les autres maladies cliniques osseuses rencontrées chez l‟insuffisant rénal à 

savoir l‟ostéomalacie et l‟ostéopathie adynamique sont essentiellement 

iatrogéniques en rapport avec une intoxication par le dialysat ou par les 

complexants aluminiques des phosphates. L'ostéoarthropathie par amylose à β2-

microglobuline en est habituellement exclue, elle sera traitée dans un chapitre à 

part. 

Le diagnostic différentiel des variétés histopathologiques rencontrées 

(ostéite fibreuse, ostéopathies adynamiques et ostéomalacie) peut être orienté 

par la clinique, la radiologie et des dosages biochimiques. Seule la biopsie 

osseuse, indiquée en cas de suspicion d'exposition aluminique, permet un 

diagnostic de certitude. 

Au stade précoce de l'insuffisance rénale, les mesures thérapeutiques 

préventives évitent l'ostéomalacie ou le rachitisme par carence en vitamine D 

native, et retardent la survenue de l'ostéite fibreuse due à l'hyperparathyroïdie 

secondaire. Elles sont basées essentiellement sur la prévention de la rétention 

phosphorée et de l'hypocalcémie. Cette prévention s'obtient par l'administration 

d'un supplément en vitamine D native ou 25 hydroxylée, et par l'apport de sel 

alcalin de calcium. Ces derniers, donnés avec les repas pour complexer le 

phosphore, préviennent la rétention du phosphore au lieu de l'aggraver comme le 

font les dérivés 1α hydroxylés de la vitamine D. L'absence d'exposition à 

l'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 l'enfant, elle peut cependant ralentir la croissance. Sa 

prévention est basée sur le maintien de taux optimaux de parathormone. La 

difficulté du traitement de l'ostéodystrophie rénale est liée à la mauvaise 
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observance des complexants du phosphore, et à l'hyperplasie parathyroïdienne 

irréversible qui se constitue avant le stade de la dialyse. Ceci souligne 

l'importance de la prévention précoce des troubles phosphocalciques au stade de 

l'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 à des taux plasmatiques de 

parathormone (PTH) continuellement élevés. Cette hormone stimule directement 

les cellules stromales desquelles sont issus les ostéoblastes. Ces derniers activent 

à leur tour les précurseurs ostéoclastiques 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 entraîne l'augmentation des 

surfaces ostéoblastiques et ostéoïdes. L'épaisseur des bordures ostéoïdes est en 

revanche normale, témoignant de l'absence de trouble de la minéralisation. Le 

volume ostéoïde est toujours augmenté parallèlement à l'augmentation des 

surfaces, expliquant que l'augmentation de ce paramètre n'est pas synonyme 

d'ostéomalacie. Ces lésions d'OF peuvent être précédées par des lésions plus 

discrètes. On parle alors de lésions légères ou mild lesions. 
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Facteurs étiopathogéniques : 

L'ostéite fibreuse est secondaire à des taux plasmatiques continuellement 

élevés de PTH. Ces taux élevés s'expliquent par trois mécanismes cellulaires [3]: 

une augmentation de la sécrétion individuelle des cellules parathyroïdiennes 

parallèlement à 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 

l'apoptose. Il définit l'hyperplasie des glandes parathyroïdiennes [4]. Ces trois 

mécanismes cellulaires sont stimulés par des facteurs autocrines et paracrines, et 

par cinq principaux facteurs systémiques pouvant être médicalement contrôlés : 

l'hypocalcémie, la rétention phosphorée avant même la survenue de 

l'hyperphosphorémie, l'hypocalcitriolémie, la baisse relative de la 25OH 

vitamine D et l'acidose. A l'opposé, ils sont freinés par la surcharge aluminique, 

l'hyperglycémie et le déficit en œstrogènes. 

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 très large [6] la place au 

deuxième rang, derrière 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 

l'hémodialyse contre la rétention phosphorée et la carence d'absorption calcique, 

qui jouent un rôle important dans la pathogénie de l'hyperparathyroïdie [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 être du au déficit en vitamine D, 

avec calcémie et phosphoremie basses, phosphatases alcalines et PTH élevées. 

Cette forme a pratiquement disparu depuis l'utilisation des dérivés actifs de la 

vitamine D, et l'ostéomalacie est actuellement due soit à une surcharge en 

aluminium, soit à l'utilisation de chélateurs intestinaux du phosphore contenant 

de l'aluminium. En l'absence d'intoxication aluminique, une ostéomalacie peut se 

voir sous forme de stries de Looser-Milkman pour des concentrations 

plasmatiques de 25OH vitamine D inférieures à 10 ng/mL (25 nmol/L), comme 

chez le sujet à fonction rénale conservée [1]. 

Les phosphatases alcalines et le taux de PTH sont normaux ou peu élevés, 

le taux de l'aluminium sanguin est très élevé (limite supérieure de la normale 10 

mcg/l). La biopsie osseuse avec double marquage à la tétracycline et coloration 

spéciale pour l'aluminium montrerait en plus de l'augmentation de la masse 

ostéoïde et de la faible minéralisation de la matrice osseuse, caractéristique de 

l'ostéomalacie, une bande d'aluminium à la limite entre le tissu ostéoïde et le 

tissu calcifié. 

Le diagnostic est surtout fait par le test a la déféroxamine (DFO), chélateur 

qui mobilise l'aluminium tissulaire : perfusion IV de 5mg/kg en 1 heure; une 

augmentation de l'aluminium, mesurée au début de la séance de dialyse suivante 

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

Le traitement comporte l'élimination des chélateurs intestinaux du 

phosphore contenant de l'aluminium, l'utilisation d'une eau de dialyse contenant 

moins de 8 mcg/l (0,3 micromole/l), éventuellement l'administration répétée de 
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DFO (5 à 10 mg/kg en IV au cours de la dernière heure de dialyse, une fois par 

semaine). En quelques mois, le caractère vitaminoresistant de l'ostéomalacie 

disparaît. 

III. Ostéopathie mixte : 

Cette dénomination a été proposée par l'équipe de Sherrard [8] pour 

désigner des ostéopathies à remodelage osseux élevé mais avec volume ostéoïde 

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 parathyroïdienne initiale et d'intoxication aluminique 

secondaire [1]. 

IV. Ostéopathie adynamique : 

Cliniquement latente, les biopsies osseuses montrent de plus en plus 

souvent, chez les malades traités depuis longtemps une diminution de l‟activité 

cellulaire osseuse et l‟absence d‟augmentation d‟épaisseur de tissu ostéoïde. Les 

taux de phosphatases alcalines sont normaux, celui de PTH normal ou abaissé. 

Une intoxication aluminique peut être en cause, mais plus souvent cette 

ostéopathie est le résultat d‟une correction excessive de l‟hyperparathyroïdie par 

la supplémentassions en calcium et vitamine D. 

V. Calcifications tissulaires : 

Des calcifications diffuses peuvent se localiser sur les artères de moyen 

calibre ou autour des articulations, où elles peuvent prendre un aspect pseudo 

tumoral. On décrit également des calcifications dans les poumons, les reins, le 

myocarde. Elles sont en général associées à des taux de phosphore très élevés 

dans le cadre d‟un hyperparathyroïdisme. 



Les atteintes osseuses au cours de l’insuffisance rénale chronique 

 10 

C. AMYLOSE A BETA2-MICROGLOBULINE : 

Survenant chez les „vieux dialysés „, après 7 à 10 ans de traitement, elle est 

due à des dépôts articulaires d‟amylose dont la protéine fibrillaire est la bêta 2-

microglobuline (peptide associé aux antigènes lymphocytaires de classe 1) 

I. Cliniquement il peut s’agir de [9] : 

 Syndrome du canal carpien : manifestation la plus fréquente de l'Aß-2m, 

décrite pour la première fois en 1980, ce syndrome pur se voit dès la 3° année de 

dialyse, et atteint 100% des sujets après 20 années de dialyse. Il se manifeste par 

des paresthésies à la surface palmaire des 3 ou 4 premiers doigts, et peut 

s'accompagner d'amyotrophie. Les douleurs sont à 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 être 

bilatéral. La vitesse de conduction nerveuse est ralentie dans le territoire du nerf 

médian. L'examen histologique du matériel retiré au moment du geste 

chirurgical (résection du ligament antérieur du carpe) montre qu'il s'agit d'un 

tissu fibreux, avec la présence de dépôts amyloïdes à ß-2m dans environ 70% 

des cas. Ces dépôts sont en quantité minime, et leur non constatation pose le 

problème d'échantillonnage, sans oublier que d'autres étiologies peuvent être à 

l'origine d'un syndrome du canal carpien (arthrite microcristalline, complication 

de l'abord vasculaire). 

 Arthropathie amyloïde : les premiers dépôts se font à la surface des 

cartilages, s'étende ensuite à la synoviale, la capsule et les tendons. Les 

arthralgies commencent de manière 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 après 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 dépôts amyloïdes [10-15]. 

 Spondylarthrite amyloïde : une spondylarthrite destructive est 

fréquemment 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 ostéophytique. Mais les dépôts d'amylose ne sont pas toujours présents, 

suggérant que d'autres facteurs interviennent, en particulier 

l'hyperparathyroïdisme. On a décrit des masses amyloïdes se développant dans 

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

 Fractures osseuses : les dépôts amyloïdes peuvent se développer dans le 

tissu osseux, donnant des images de géodes, de kystes, (vertèbres cervicales, 

scaphoïde), pouvant aboutir à des fractures, surtout au niveau du col fémoral. 

 Manifestations systémiques extra-articulaires : après 12 ans de dialyse, 

on trouve de petits dépôts en dehors des articulations, dans les parois des 

vaisseaux (cœur 8%, tractus digestif 78%, poumon 59%, foie 41%, rein 33%, 

rate 5%), rarement avec traduction clinique (insuffisance cardiaque, diarrhée, 

macroglossie). 
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II. Diagnostic : 

A l'autopsie, la prévalence des dépôts d'Aß-2m est beaucoup plus 

importante que suspectée cliniquement : 20% à 30% des sujets sont affectés 

après 2 à 3 ans d'hémodialyse, et plus de 90% après 7 ans, à la fois dans les 

articulations et dans les vertèbres, les sites de prédilection étant les articulations 

sternocalviculaires et les vertèbres cervicales. 

 Radiologie : les images de géodes kystiques, qui prédominent dans les 

poignets, épaule et hanche, doivent avoir certains critères précis pour retenir le 

diagnostic d'Aß-2m : leur taille doit dépasser 10 mm (hanche, épaule) ou 5 mm 

(poignet), elles doivent être localisées en dehors des zones d'inclusion synoviale 

(col fémoral) ou de charge (acetabulum), l'espace articulaire adjacent doit être 

normal pour éliminer une image kystique ostéoarthritique, et si elles sont notées 

au niveau du col fémoral ou de l'acétabulum leur taille doit augmenter de 30% 

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

 Ultrasonographie : le gonflement capsulo-synovial, qui précède la 

formation des images kystiques, pourrait être mis en évidence par l'échographie. 

 Scintigraphie : alors que la méthode utilisant le marquage du composé 

amyloïde P sérique - susceptible de se fixer à tous les types d'amylose - n'a pas 

donné de résultats satisfaisants, la scintigraphie utilisant la ß-2m marquée à 
123

I a 

une excellente sensibilité et spécificité, du moins lorsque les dépôts 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 dépôts 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 l‟exemple de maladies qui peuvent être la cause comme être la 

conséquence de l‟insuffisance rénale chronique. Son étude ainsi que d‟autres 

affections seront d‟une utilité majeure pour le diagnostic différentiel et aideront 

à une bonne orientation et meilleure compréhension des lésions observées sur la 

scintigraphie osseuse. 

 



La scintigraphie osseuse 

 14 

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 

La scintigraphie 
osseuse 



La scintigraphie osseuse 

 15 

A. INTRODUCTION : 

La scintigraphie osseuse reste depuis 35 ans l‟examen le plus réalisé en 

médecine nucléaire. C‟est un examen d‟une grande sensibilité et aussi d‟une 

spécificité non négligeable si l‟on prend en compte le nombre, la topographie et 

l‟aspect des atteintes osseuses, la biodistribution des biphosphonates(BP) 

technétiés incluant leur mécanisme de fixation osseuse. Or ce mécanisme reste 

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

 fixation sur la phase organique (collagène immature) de l‟os. 

 fixation sur la phase minérale (cristaux d‟hydroxyapatite) de l‟os. 

 fixation cellulaire après internalisation (ostéoclastes et ostéoblastes). 

Aujourd‟hui, il est admis que la fixation s‟opère préférentiellement dans les 

territoires bien perfusés et ou existe une ostéogenèse active. 

B. METHODOLOGIES DE LA SCINTIGRAPHIE : 

I. Les traceurs : 

1. Les différents types de traceurs osseux : 

 Calcium: 
45

Ca, 
47

Ca (émetteurs 
+
 ou 

-
) 

 Analogues du Ca : strontium, baryum, gallium, dysprosium 

 Fluor : 
18

F-Na (bon traceur mais émetteur 
+
 ; T1/2 = 1,8 h) 

 Dérivés phosphore-technétium : les seuls utilisés en pratique 

(Subramanian 1971) 
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Pyrophosphate :  

Méthylène diphosphonate (MDP) : 

Composés récents : comme l‟HMDP 

2. Fixation osseuse des dérivés phosphorés : 

 L‟importance de la fixation est liée à : 

 L‟apport sanguin 

 La diffusion extravasculaire 

 L‟activité ostéoblastique 

 La fixation se fait sur : 

 Les cristaux d‟hydroxyapatite récents 

 Les fibres de collagène immature 

3. Intérêt des phosphonates technétiés : 

 Stabilité 

 Forte fixation osseuse (voir paragraphe n 4) 

 Faible fixation extra-osseuse 

 Elimination urinaire rapide du produit non fixé 

II. Administration du traceur (99mTc-MDP) : 

 Aucune préparation particulière du patient. 

 Activité injectée IV : 3,7 à 11,1 MBq kg
-1

 (100 à 300 µCi kg
-1

) 
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 Eventuellement injection sous caméra et/ou image précoce sur zone 

suspecte 

 Faire boire abondamment et uriner avant l‟examen Scintigraphie 1h 30 

à 4 h après injection, en moyenne 2h30 

III. Techniques de l’examen : 

 Collimation et spectrométrie satisfaisantes. 

 Distance réduite entre détecteur et pièce osseuse. 

 Images corps entier sous deux incidences : antérieure et postérieure. 

 Images régionales à la caméra (collimateurs à trous parallèles ou 

sténopéiques). 

 Enregistrement numérique en vue d‟éventuelle quantification. 

IV. Devenir du 99mTc-MDP : 

1. Différents pourcentages de localisation : 2 à 3 heures après injection: 

- Fixation osseuse : environ 50 % de l‟activité injectée 

- Activité circulante : environ 3 % de l‟activité injectée 

- Elimination urinaire cumulée : environ 35 % de l‟activité injectée 

2. Mécanismes d’hyperfixations : 

 Cartilage de conjugaison (enfant normal) 

- hyper vascularisation 

- hyperactivité ostéoblastique 
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 Agressions osseuses focalisées : 

- hyper vascularisation 

- accélération du remodelage osseux 
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A. PREMIER CAS CLINIQUE : 

Il s‟agit d‟une patiente âgée de 17 ans, hospitalisée pour HTA maligne, 

syndrome anémique sévère et insuffisance rénale chronique. 

Le début remonte à 4 ans par l‟installation d‟une HTA à 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 

complément sérique était normal. La PBR était en faveur de lésions vasculaires 

très importantes avec des lésions glomérulaires évoluées. Le tout évoquant une 

glomérulopathie à dépôts mésangiaux d‟IgA (microangiopathie thrombotique). 

La patiente a bénéficié de 5 séances de plasmaphérèse puis, devant 

l‟aggravation de l‟IR, une épuration extra rénale (dialyse) a été décidée à 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 

érythropoïétine à forte dose. Ce dernier traitement a malheureusement été arrêté 

devant la réassention des chiffres tentionnels (200/120mmHg). La patiente a été 

mise sous antihypertenseurs, calcitherapie et vitaminothérapie D. 

Suite à un traumatisme du pied droit (chute d‟objet lourd), la patiente a 

commencé à se plaindre de douleurs distales du membre inférieur droit, sans 

horaire particulier, qui se sont accompagnées de signes vasomoteurs (rougeur et 

œdème du pied et cheville droite) faisant suspecter une algodystrophie. Elle a 

alors été adressée pour scintigraphie osseuse. L‟examen réalisé en deux temps 

après injection intraveineuse d‟une dose traceur de 
99

Tc-HMDP, a montré : 
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 Au temps précoce : invasion très 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°1) 

 Au temps tardif : hyperfixations intenses intéressant les os du tarse et 

du métatarse droit avec un foyer hyperactif au niveau du deuxième 

métatarsien droit correspondant au point d‟impact lors du traumatisme 

(figure n°1). 

 Sur le reste du squelette, on note : 

 Une hyperfixation du genou droit. 

 Une hyperfixation diffuse symétrique et homogène sur les os longs, 

le squelette axial, la voûte du crâne, 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. 

G D G D 
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Figure 4 : scintigraphie osseuse du squelette entier en face antérieure et 

postérieure montrant une hyperfixation diffuse symétrique et 

homogène 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 à deux anomalies 

superposées : 

 D‟une part, un aspect d‟algodystrophie multifocale au niveau du genou 

et du pied droits. 

 D‟autre part l‟aspect de trop belle image faisant suspecter une 

hyperparathyroïdie compte tenu du contexte d‟IRC. 

Le bilan biologique montrait : 

 Une calcémie normale : 98mg/l (VN : 86 à 107 mg/l) 

 Une hyperphosphorémie : 51mg/l (VN 2 à 42 mg/l) 

 Phosphatases alcalines : 812 UI/l 

 PTH : 256 pg/ml (VN : 15 à 65 pg/ml) 

Le tout confirmant le diagnostic d‟hyperparathyroïdie. 

L‟échographie des parathyroïdes était normale (l‟exploration 

scintigraphique des parathyroïdes n‟avait pas été réalisée). 

Evolution : La patiente continuait à faire ses séances de dialyse à 

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 à l‟issue montrait que les signes scintigraphiques 

d‟algodystrophie notés au niveau du genou et du pied droits avaient disparu 

(figure n°3) mais l‟aspect de « trop belle image » persistait toujours (figure 

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

 Calcémie : 103 mg/l élevée (VN 85 à 101 mg/l) 
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 Phosphoremie : 36 mg/l normale (VN 25 à 49 mg/l) 

 PTH : 306,6 pg/ml élevée (VN 15 à 65 pg/ml) 

 Phosphatases alcalines 334 UI/l élevée (VN50 à 136 UI/l) 

L‟aspect scintigraphique était donc encore une fois celui d‟une 

hyperparathyroïdie 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 première 

articulation metatarsophalangienne gauche. 

G D 
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Figure 6: scintigraphie osseuse du squelette entier montrant une hyperfixation 

diffuse symétrique et homogène réalisant un aspect de trop belle 

image. 
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B. DEUXIEME CAS CLINIQUE : 

Il s‟agit d‟un patient âgé de 67ans, hémodialysé depuis 10 ans pour une 

insuffisance rénale chronique sur néphropathie indéterminée à diurèse nulle (3 

séances par semaine). Il avait par ailleurs bénéficié d‟un pontage coronaire pour 

cardiopathie ischémique en 2002. 

En 2003 : 

 le patient a été hospitalisé à l‟occasion de douleurs mécaniques du 

genou gauche provoquées par la marche et diminuées au repos, d‟intensité 

croissante, avec rougeur et œdème. Le patient était amaigri (Il avait un poids de 

52 kg pour une taille de 1,62m) 

 L‟examen clinique : 

 du genou gauche a révélé un choc rotulien avec douleur  

à la mobilisation. Celui du genou droit et des autres articulations était 

normal. 

 L‟examen cardiovasculaire trouvait un souffle d‟insuffisance mitrale. 

 Le reste de l‟examen était sans particularité. 

 Les radiographies standard des genoux (figure n°5) ont montré un 

pincement de l‟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 artères fémorales. 

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

 Biologie : 
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 Les phosphatases alcalines étaient élevées : 163U/l (VN = 60-

136U/l). 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 à Bêta 2 microglobuline a été posé sur un 

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

 La ponction articulaire avait également permis d‟effectuer une 

infiltration de corticoïdes au niveau de son genou douloureux. 
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Figure 7 : radiographies standards des genoux (profil externe) montrant un 

pincement de l’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 

osseuse. 
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En 2007 : Le patient a été hospitalisé en néphrologie pour une calcémie 

tantôt élevée, tantôt à la limite supérieure de la normale, avec un syndrome 

inflammatoire biologique [CRP était à 52mg/l, la ferritinémie à 688 ng/ml 

(VN = 8 à 388)] et un amaigrissement minime chiffré à 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 à 42,3pg/ml (VN = 12 à 72 

pg/ml). 

 La protidémie à 58g/l, l‟albuminémie à 30,6g/l sans gammapathie 

monoclonale. 

 Les marqueurs tumoraux notamment l‟ACE, αFP, CA 15-3, CA 125, 

CA 19-9 et PSA étaient normaux. 

 Les radiographies du thorax, crâne, 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 fessière gauche s‟individualisait une hyperfixation 

extraosseuse pathologique. 
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A noter aussi la visualisation des deux artères fémorales en rapport très 

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 à un 

épanchement liquidien fermé (90/15mm de dimension) 

 L‟échographie cardiaque a certifié l‟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 jaunâtre de composition ionique identique au plasma, Rivalta + 

contenant de nombreux leucocytes : 135 éléments/mm
3
 avec 80% de 

lymphocytes, 14% de polynucléaires neutrophiles, et de très rares bacilles gram 

négatif dont la culture est revenue stérile. 

 La recherche de BK était négative. 

 L‟examen cyto-pathologique après centrifugation a montré la présence 

d‟une cellularité faite de lymphocytes et macrophages sans cellules suspectes de 

malignité. 

 Le patient a été mis sous antibiothérapie non spécifique. L‟évolution 

dans le service a été marquée par la stabilité de l‟état clinique avec une CRP qui 

a chuté aux valeurs normales. La calcémie s‟est corrigée après modification de 

la composition ionique des bains d‟hémodialyse. 

La scintigraphie osseuse a ainsi montré des anomalies articulaires et a 

permis d‟orienter vers l‟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 fessière gauche. On note bien la 

visualisation des deux artères fémorales en rapport très 

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

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

parties molles de la région fessière gauche. 

a 

b 

 

c 
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C. TROISIEME CAS CLINIQUE : 

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

d‟une insuffisance rénale chronique (IRC) terminale à diurèse 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 à base d‟antalgiques et d‟anti-

inflammatoires non stéroïdiens. 

Examen clinique a retrouvé en plus d‟une profonde altération de l‟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 

épiphysaires bilatérales avec condensation de l‟os 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 premières articulations métatarso-phalangiennes, avec en 

particulier une adduction des deux têtes humérales réalisant l‟aspect d‟une 

luxation bilatérale des épaules. L‟intensité des atteintes sus décrites contrastait 

avec l’absence d’anomalie scintigraphique au niveau des hanches et du 

rachis et l‟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 glénoïdes. 

Biologie : 

 Les taux de PSA, d‟AFP, d‟ACE et de CA19-9 n‟étaient pas perturbés. 

 la PTH a 277 pg/ml (VN : 15 à 65). 

 Le bilan phosphocalcique a mis en évidence une hypocalcémie à 80 

mg/ml (VN : 93 à 107 mg/l) avec une phosphorèmie normale. 

 La recherche de facteur rhumatoïde et le test au latex Waller Rose 

étaient négatifs. 

 La sérologie 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. 

 Le taux d‟acide urique plasmatique était de 87 mg/l (VN : 30 à 70 

mg/l) 
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Figure 13 ; radiographie standard des genoux montrant des images géodiques 

épiphysaires bilatérales avec des condensations de l’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 têtes 

humérales réalisant l’aspect « d’une luxation bilatérale des 

épaules ». 
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Figure 15 : radiographie standard de l’épaule droite montrant des images 

géodiques sous-chondrales avec une destruction de la cavité 

glénoïde 

 

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

images géodiques sous-chondrales avec une destruction de 

la cavité glénoïde 
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La dysrégulation du métabolisme phosphocalcique au cours de la maladie 

rénale chronique nécessite une prise en charge optimale à court terme (équilibre 

biologique) et à 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 osseuse 

actuellement à la disponibilité des cliniciens et/ou des chercheurs permettent 

d'améliorer l'évaluation qualitative et quantitative osseuse, reste à démontrer 

qu'elles améliorent la prédiction du risque fracturaire à moyen et a long termes 

[19]. Pour mieux apprécier la place de la scintigraphie au cours de la maladie 

rénale chronique, voyons d‟abord l'apport des autres techniques d'imagerie ainsi 

que leurs limites. 

La radiographie standard du squelette: 

Les radiographies standard sont peu utiles pour l'évaluation de la qualité 

osseuse chez le patient atteint d‟IRC, sauf lorsque la pathologie est déjà très 

évoluée. A ce titre, peuvent être observés : 

 Une résorption sous-périostée des ostéites fibreuses. 

 Des Stries de Looser-Milkman dans les ostéomalacies. 

 Des signes non spécifiques de déminéralisation osseuse dans l‟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 œuvre 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 

caractère peu irradiant, sûr et rapide, avec des normes établies en fonction de 

l'âge et du sexe. Elle permet surtout l'évaluation et le suivi du degré d'ostéopénie 

de façon plus précise que la radiographie standard et la biopsie osseuse [20, 21, 

22]. Mais la DMO ne peut rendre compte à elle seule de la qualité de l'os et de 

sa résistance mécanique. 

Les ultrasons: 

Méthode échographique basée sur la mesure de vitesse de propagation 

(speed of sound [SOS]) et de l'atténuation de l'onde ultrasonore (broadband 

ultrasonic attenuation [BUA]), technique non irradiante, rapide, à faible coût 

mais reste moins précise que la DXA [23]. 

Deux limitations sont à 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: 

 La Quantitative Computed Tomography (QCT), permet une évaluation 

tridimensionnelle de l'os et une distinction entre os cortical et os trabéculaire 

(notion importante selon Jamal et Al dans l'évaluation du risque fracturaire [17]) 

ainsi qu'une évaluation de la géométrie de l'os [23, 26]. Cependant, c'est une 

technique coûteuse et plus irradiante que la DXA [23]. 
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 La peripheral Quantitative Computed Tomography (pQCT), permet 

l'analyse au niveau des os périphériques avec une meilleure résolution. 

Technique moins irradiante et moins coûteuse que la QCT, néanmoins elle est 

peu disponible en pratique clinique quotidienne [23]. 

 La High Resolution peripheral Quantitative Computed Tomography (HR-

pQCT), permet d'accéder à la microarchitecture in vivo de manière non invasive 

avec une irradiation similaire à celle de la DXA [27]. Elle est cependant peu 

disponible en pratique clinique quotidienne. 

L’imagerie par résonance magnétique (IRM): 

La disponibilité des appareils et le coût 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 revêt la scintigraphie d‟un signe pathognomonique 

si ce n‟est les stries de Looser-Milkman de l‟ostéomalacie. 

Les indications de la scintigraphie osseuse sont très larges en pathologie 

ostéoarticulaire chez l‟adulte [29], mais aussi chez l‟enfant. En traumatologie, 

on souligne la performance de l‟examen pour dépister les fractures occultes 

(fractures de fatigue, fractures par insuffisance osseuse). La scintigraphie 

osseuse est indiquée dans diverses pathologies bénignes, telles que 

l‟algodystrophie, les arthropathies et enthésiopathies inflammatoires, les 

ostéonécroses, la maladie de Paget. Elle est un examen clé pour le diagnostic des 

ostéomes ostéoïdes et, en oncologie, elle reste l‟examen de base pour dépister et 

faire le bilan d‟extension des métastases osseuses [30]. Chez l‟insuffisant rénal 
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chronique, l‟apport de la scintigraphie est d‟une importance capitale en matière 

d‟ostéodystrophie rénale, elle peut prendre différents aspects en rapport avec le 

dérèglement phosphocalcique, l‟étiologie de l‟IRC, ou bien une complication 

iatrogène. Dans ce qui suit, nous allons traiter les différents aspects qu‟on peut 

trouver lors d‟une lecture de la scintigraphie osseuse chez l‟insuffisant rénal 

chronique, 

I. LA SCINTIGRAPHIE OSSEUSE PEUT ETRE NORMALE AU 

DEBUT : 

Il faut savoir qu‟il existe un certain nombre de critères de normalité qui 

doivent figurer sur une scintigraphie osseuse [31] : 

 Principe de symétrie : les aspects scintigraphiques des hémisquelettes 

droit et gauche sont les images miroirs l‟un de l‟autre. Ce critère peut 

parfois s‟avérer insuffisant: c‟est le cas de l‟aspect dit de « trop belle 

image » (super bone scan) qu‟il faut justement savoir éliminer dans 

un contexte d‟IRC. 

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

normalement être relativement uniforme sur l‟ensemble du squelette. 

Néanmoins, il faut savoir aussi qu‟il existe des variantes soit liées à la 

scintigraphie elle-même, soit au patient (l‟âge, 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 

l‟augmentation du bruit de fond est due à une mauvaise élimination du traceur 

non fixé sur l‟os (rappelons que les diphosphonates sont principalement éliminés 

par filtration glomérulaire). 

III. OU ENCORE ORIENTER VERS UNE DES COMPLICATIONS 

RELATIVES AUX PERTURBATIONS DU METABOLISME 

PHOSPHOCALCIQUE: 

 Hyperparathyroïdie. 

 Ostéomalacie. 

 Calcifications tissulaires. 

Le retentissement osseux de l‟insuffisance rénale chronique, ou 

ostéodystrophie rénale, reste dominé par l‟hyperparathyroïdie secondaire, qui 

apparaît encore très fréquemment dès les stades pré dialytiques de l‟insuffisance 

rénale et qui peut avoir un retentissement osseux important lors des longues 

survies actuellement permises par l‟hémodialyse [32-35]. 

En effet, le premier cas clinique illustre parfaitement l‟histoire naturelle de 

ces complications. Il décrit la découverte d‟une hyperparathyroïdie presque 

contemporaine à 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 l‟activation de vitamine D par les reins et l‟élimination du 

phosphore dans les urines). Au stade débutant de l‟insuffisance rénale, les 

glandes parathyroïdes rééquilibrent les taux de vitD activée, de Ca et de 

phosphore par le biais la PTH. Jusque là, c‟est un mécanisme plutôt 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 

équilibre. L‟hyperparathyroïdie est souvent asymptomatique et peut également 

aggraver l‟anémie et l‟hypertension, d‟ou l‟importance de la dépister et de la 

traiter. 

1. Physiopathologie et clinique : 

Les perturbations du métabolisme phosphocalcique débutent de façon 

précoce au cours de l‟IRC avec une tendance à l‟hypocalcémie, à 

l‟hyperphosphorémie, la baisse du taux sérique de calcitriol et une élévation 

progressive du taux plasmatique de PTH. Cette hyperparathyroïdie secondaire 

est la conséquence : 

 D‟une part, d‟une inhibition insuffisante de la synthèse de PTH par le 

calcitriol (liée au déficit en vitamine D) et la diminution de l‟expression 

du VDR (récepteur de la vitamine D) dans le tissu parathyroïdien 

hyperplasique. 

 et d‟autre part de l‟hypocalcémie secondaire à la diminution de 

l‟absorption intestinale de calcium, la réduction des apports alimentaires 

en calcium et la résistance de l‟os à l‟effet hypercalcémiant de la PTH. Il 

existe sur la membrane cellulaire des parathyroïdes un récepteur couplé 
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aux protéines G par le biais du quel le calcium extracellulaire exerce le 

contrôle de la sécrétion de PTH. La diminution de la calcémie active ce 

récepteur. Au cours de l‟IRC sévère, une hyperphosphatémie s‟installe 

et contribue de façon indirecte à l‟ostéodystrophie en réduisant la 

synthèse rénale de calcitriol mais aussi directe entraînant une sécrétion 

permanente de PTH [36]. Au stade de dialyse, la concentration en 

calcium du dialysat joue un rôle supplémentaire dans le contrôle de 

l‟hyperparathyroïdie. 

Les retentissements de cette perturbation du métabolisme phosphocalcique 

sont nombreux : 

 ostéoarticulaires avec l‟ostéodystrophie rénale qui comprend l‟ostéite 

fibreuse, l‟ostéomalacie et l‟ostéopathie adynamique. 

 Les calcifications des tissus mous : favorisées par un «produit 

phosphocalcique» (produit de la calcémie par la phosphorémie, qui doit 

être inférieur à 224,500 mmol
2
/L

2
) trop élevé. Ces calcifications peuvent 

être péri articulaires, vasculaires et être à l‟origine de syndrome 

ischémique, viscérales (cœur, poumon, rein), cutanées ou sous cutanées, 

et oculaires, entraînant une morbimortalité cardiovasculaire accrue [37]. 

2. Para clinique : 

Les signes radiologiques de l'ostéite fibreuse sont la résorption sous-

périostée de la corticale des phalanges des doigts, l'érosion des extrémités des 

clavicules, l'aspect ouaté du crâne. Des calcifications péri-articulaires peuvent 

apparaître en cas de produit phosphocalcique élevé, souvent accompagné de 

produits dus à des dépôts 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 ostéoïde). 

Chez notre patiente la suspicion d‟une algodystrophie a poussé à la 

réalisation d‟une scintigraphie osseuse qui a effectivement objectivé l‟aspect 

d‟algodystrophie au niveau du genou et du pied droits. En plus, la réalisation de 

cet examen a mis en évidence l‟aspect de trop belle image faisant suspecter une 

hyperparathyroïdie que venait confirmer la biologie. 

L‟aspect scintigraphique typique de l‟hyperparathyroïdie [38,39] est celui 

de la « trop belle image » : ou superscan qui est un aspect commun à la grande 

majorité des ostéopathies métaboliques, définit comme l‟association d‟une 

symétrique hyperactivité osseuse et une diminution de l‟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 voûte crânienne ou du maxillaire inférieur ; 

- hyperfixation en « chapelet » des jonctions chondrocostales ; 

- sternum en « cravate » ; 



Discussion 

 50 

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 lésions métastatiques ostéomedulaires 

diffuses en cas de : 

 Carcinome prostatique métastatique [41, 42, 43, 44] 

 Carcinome mammaire métastatique [41, 45 ,46] 

 Carcinome pulmonaire métastatique [46] 

 Carcinome urothelial métastatique [42, 46, 47] 

 Lymphome [48] 

 Myélofibrose [49,50] 

L‟hétérogénéité de la fixation du traceur dans ces atteintes est un élément 

essentiel pour trancher. En matière de pathologies bénignes et parmi les causes 

les plus fréquentes on trouve l‟ostéomalacie. Le Super Scan est également 

retrouvé dans des causes plus rares comme : l‟hyperthyroïdie [51], l‟acromégalie 

[52], hypervitaminose D [52,53], et mastocytose [54]. 

Dans le cas de l‟ostéomalacie, d‟autres signes scintigraphiques qui rendent 

le diagnostic très probable peuvent s‟ajouter à l‟aspect de superscan, ou même 

être au premier plan, car l‟hyperfixation diffuse du superscan n‟est pas 

constante: 

 Il s‟agit des hyperfixations linéaires orientées perpendiculairement aux 

pièces osseuses des ceintures scapulaires (bord spinal de l‟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 même, l‟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. 

Radiodiagnostic -Squelette normal 

 

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 être difficile et s‟appuie 

sur l‟aspect des foyers qui est celui des fractures de côtes, même si l‟alignement 

sur les côtes 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 l‟étiologie maligne très 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 reconnaître les anomalies de fixation qui ne correspondent pas à du tissu 

osseux et qui sont d‟allure pathologique. Ces anomalies peuvent correspondre à 

des calcifications des tissus mous, des hématomes, des nécroses tissulaires 

(infarctus, rhabdomyolyse), des métastases viscérales (hépatiques, pulmonaires), 

etc. 

Dans ce cadre, une complication rare chez l‟hémodialysé chronique 

[56,57], la calcinose pseudo tumorale [58] se caractérise par le dépôt de cristaux 

de phosphate-calcium dans les tissus mous sous-cutanés [56, 59,60]. Elle est 

habituellement périarticulaire [56, 57, 59, 61-63]. Elle siège le plus 

fréquemment autour de l‟épaule, la hanche, le coude, le poignet, la main, le pied 

et l‟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 

hyperparathyroïdie secondaire souvent sévère et l‟ostéopathie adynamique [56, 

57,59]. Les radiographies standard montrent une masse calcique parfois 

multilobulée autour de l‟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 viscères 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 phénomène spectaculaire, qui semble associé à la mortalité des 

patients avec l‟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 l’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. La dialyse inadéquate : 

Le deuxième cas clinique décrit une amylose à β2-microglobuline 

survenant après 10 ans d‟hémodialyse chez un insuffisant rénale chronique âgée 

de 67 ans. 

L‟amylose des dialysés est due à l‟accumulation de β2-microglobuline en 

raison de l‟insuffisance rénale, qui prive l‟organisme de la principale voie de 

dégradation de la molécule, et à l‟absence d‟élimination en quantité suffisante de 

la protéine par les diverses méthodes de dialyse [76]. Cette amylose survient 

chez les vieux dialysés après 7 à 10 ans de traitement. Elle touche plus souvent 

l‟homme (56,7% des 64 cas colligés par Blanco et al [77]) à un âge moyen de 60 

ans (23 à 82 ans). Elle consiste en la formation de dépôts amyloïdes dans les 

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

La physiopathogie de l'Aß-2m, dont la complexité biochimique est étudiée, 

peut se résumer de la manière suivante [9] : 

 La rétention prolongée de ß2m est la condition nécessaire pour que 

l'amylose se développe, bien qu'un seuil critique n'ait pas été déterminé. Le taux 

sérique de ß2m 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 ß2m, constaté dans certaines études, 

semble avoir une importance marginale. 

 Modification de la ß-2m : la précipitation de ß-2m sous forme de fibrilles 

implique des modifications chimiques (point isoélectrique plus acide) où un rôle 

important serait joué par les produits"advanced glycation end" (AGE), structures 

hétérogènes provenant de l'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 ß-2m par AGE coïnciderait 

avec le passage des dépôts 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 à 

l'origine de résorption osseuse. 

Facteurs de risque : 

 Modalité de dialyse : l'Aß-2m se développe quelque soit le mode de 

dialyse, hémodialyse, hémofiltration, dialyse péritonéale continue ambulatoire. 

La prévalence des dépôts histologiques est moins importante en DPCA, mais la 

différence n'est pas significative pour des malades équivalents pour l'âge et la 

durée de dialyse. 

 La durée de dialyse est un élément essentiel 

 L'âge du patient, au moment du début du traitement, apparaît comme un 

facteur de risque indépendant 

 La membrane de dialyse : bien que l'Aß-2 m ait été signalée dans quelques 

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

dialyse, le rôle potentiel de la membrane a été évoqué par de nombreux auteurs. 



Discussion 

 58 

Différentes études montrent que les membranes biocompatibles (avec peu 

d'activation du complément) du type polyacrinonitrile retardent le 

développement d'Aß-2m par rapport à ce qui est observé avec les membranes du 

type cuprophane. 

Chez notre patient, l‟amylose a été révélée par une fixation articulaire des 

diphosphonates lors d‟une scintigraphie osseuse réalisée devant l‟hypercalcémie. 

La scintigraphie a en outre permis d‟orienter vers l‟étiologie du syndrome 

inflammatoire biologique jusque là inexpliqué. Elle pourrait même 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 β2-microglobuline (16 fois la 

limite supérieure de la normale) et une absence de gammapathie monoclonale 

permettant d‟écarter un myélome multiple. 

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

osseux se fixent-ils sur les tissus sièges de dépôts amyloïdes ? 

L‟amylose est la voie finale d‟un désordre du métabolisme protéique 

caractérisé par un dépôt extracellulaire anormal de nombreuses protéines. Le 

dépôt amyloïde peut être limité (amylose localisée) 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 l‟amylose 

primaire, où aucune maladie causale ne peut être identifiée, se distingue 

l‟amylose secondaire à certains états pathologiques notamment les cancers et les 

gammapathies monoclonales où l‟atteinte systémique est classique et bien 

documentée. 
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Le mécanisme exact de fixation de diphosphonates sur les tissus sièges de 

dépôts amyloïdes reste jusqu‟à l‟heure actuelle non encore élucidé. L‟une des 

hypothèses avancées se base sur une simple expansion du liquide interstitiel qui 

peut se rencontrer également lors de phénomènes 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 mêmes. Sur le plan ultra structural, cette 

fixation ne semble pas en rapport avec la protéine amyloïde fibrillaire  plissée 

mais plutôt avec la protéine AP, laquelle se lie à la protéine fibrillaire de façon 

dépendante du calcium vis à vis duquel la substance amyloïde présente une 

affinité certaine [80]. Le mécanisme de fixation sur les dépôts calciques qui 

accompagnent l‟amylose sera traité plus loin. 

L‟extrême sensibilité de l‟examen scintigraphique a conduit certains 

auteurs [81] à recommander sa prescription dans le bilan d‟extension de 

l‟amylose systémique. En effet, l‟étude histopathologique, clé du diagnostic 

implique le recours à la biopsie des organes concernés, geste non dénué de 

risque hémorragique [81] d‟autant plus que les dépôts amyloïdes ont une 

topographie péri-vasculaire préférentielle. La sensibilité de l‟examen 

scintigraphique dans la détection des dépôts amyloïdes atteint 100% dans l‟étude 

de Janssen et al ayant porté sur 21 patients [81]. Cet outil très sensible souffre 

cependant du manque de spécificité en raison des nombreuses situations pouvant 

occasionner des aspects scintigraphiques similaires. En matière d‟amylose à bêta 

2 microglobuline, la scintigraphie osseuse ne permet cependant pas de distinguer 

entre l‟arthropathie amyloïde et une destruction ou atteinte articulaire due à une 
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autre origine. A ce manque de spécificité s‟ajoute une sensibilité franchement 

diminuée de l‟examen par rapport aux autres états amyloïdes. Yen et Al ont en 

effet noté des anomalies scintigraphiques chez seulement 8 patients parmi 23 

soit 34,7%. Pour ces raisons, l‟utilisation de la scintigraphie au 
99m

Tc-MDP dans 

le dépistage de manifestations osseuses d‟amylose à bêta 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 bêta 2 microglobuline elle-même par l‟iode 131 [82]. Méthode 

sensible mais avec toutefois l‟inconvénient de ne pouvoir être pratiquée chez 

l‟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 amyloïde P pour les dépôts amyloïdes (SAP marqué à 

l‟iode 123) semble très prometteuse [83] mais n‟a pas eu de débouchés en 

pratique de routine en raison de son coût élevé, des difficultés de préparation du 

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

utilisées pour détecter les dépôts amyloïdes d’Aβ2m [82]. 

 

Scintigraphie osseuse au 
99m

Tc-MDP ¹²³I-SAP ¹²³I-β2m ¹¹¹In-β2m(*) 

Les références 84-87 88-90 91-97 98 

Atteinte des grosses articulations + 

+/- 

 
+ + 

Atteinte de la colonne vertébrale + - + + 

Atteinte des petites articulations + + - + 

démonstration de l'accumulation de 

traceur dans les fibrilles amyloïdes 

AB 

Non faite Non faite + Non faite 

L'exposition aux rayonnements 

(mSV) 
Environ 5 4.5 11-15 5.3 

Délai entre l'injection du traceur et 

l‟acquisition des images (h) 
3 24 72 48-72 

Protéine injectée (µg) _ 600 20-25 150 

     

Radioactivité injectée (M Bq) 900 190 60-70 37 

*utilisation de β2 microglobuline humaine ou recombinante 
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La fixation de radiopharmaceutiques à tropisme osseux sur les dépôts 

amyloïdes peut également être rattachée aux calcifications que l‟on peut 

observer en microscopie optique. Le calcium précipite en effet sous forme de 

phosphate de calcium et d‟hydroxyapatite de calcium dont l‟affinité pour les 

diphosphonates est à la base même de l‟imagerie scintigraphique de l‟appareil 

ostéo-articulaire. Ces calcifications dites dystrophiques sont à distinguer des 

calcifications métastatiques (elles sont dites métastatiques sans pour autant être 

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, hôpital militaire Rabat. 

 

Figure 19 : Scintigraphie osseuse préopératoire chez une patiente atteinte 

d’un carcinome parathyroïdien avec hyperparathyroïdie 

montrant l’importante concentration du MDP-Tc99m au 

niveau des reins, de l’estomac, du cœur et des poumons. La 

fixation au niveau du squelette est hétérogène et faible. 

L’image de face antérieure est à gauche et l’image de face 

postérieure est à 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 l‟adulte on peu citer : la 

corticothérapie, l‟alcoolisme, l‟hyperlipidémie, la drépanocytose, traumatisme, 

la radiothérapie, la chimiothérapie, la grossesse, l‟artérite, l‟infections, 

l‟anomalies de la coagulation, pancréatite chronique, le diabète, la goutte et le 

Virus de l‟immunodéficience humaine (VIH) [31]. 

L‟hyperfixation de l‟extrémité supérieure du fémur est l‟anomalie la plus 

fréquemment trouvée au cours de l‟ostéonécrose de la tête fémorale. Cette 

hyperfixation peut apparaître confinée au pôle supéroexterne de la tête fémorale. 

Dans cette configuration, elle est très suggestive, à condition de ne pas la 

confondre avec l‟hyperfixation liée à une coxarthrose polaire supérieure 

agressive radiographiquement encore normale. 

Au stade suivant, l‟hyperfixation recouvre de façon homogène la tête 

fémorale dans son intégralité : le diagnostic différentiel est celui de 

l‟algodystrophie partielle de la hanche. Ce dilemme diagnostique est 

généralement insoluble, sauf s‟il existe une anomalie de fixation en regard de la 

tête fémorale controlatérale, puisqu‟il est admis que les formes bilatérales 

d‟ostéonécrose de la tête fémorale dépassent 50 %, et qu‟au contraire 

l‟algodystrophie bilatérale simultanée de la hanche n‟existe pas. De rares 

équipes complètent l‟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 l‟hyperfixation périlésionnelle en mode 

planaire, signant pratiquement l‟existence d‟une ostéonécrose. La sensibilité se 

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

Au stade ultérieur, l‟hyperfixation poursuit son extension vers le col 

fémoral et la zone intertrochantérienne. Staudenherz et al suggèrent que la 

présence d‟une hyperfixation intertrochantérienne oriente plus volontiers vers 

l‟algodystrophie [101]. Néanmoins, ces auteurs reconnaissent qu‟elle peut 

apparaître au cours des ostéonécroses associées à un important œdème 

médullaire. Il peut s‟y associer une perte de la géométrie normale de la 

coxofémorale. 

L‟hypofixation peut apparaître « pure », mais elle est alors difficile à 

distinguer d‟images obtenues chez le sujet normal, où la tête fémorale peut 

apparaître faussement hypofixante. L‟hypofixation peut être soulignée par une 

hyperfixation dite en « croissant », mais l‟aspect le plus caractéristique est la 

lacune de fixation centrée sur la tête fémorale complètement entourée d‟un halo 

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

 
Figure 20 : acquisition bassin face antérieur 5 min après injection IV de 

99mTc-HMDP. On remarque une hyperhémie franche de 

l’articulation de la hanche gauche. 

                     Service de médecine nucléaire, hôpital militaire Rabat. 

 
Figure 21 : acquisition bassin face antérieur au temps tardif. 

Hyperfixation de la tête 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‟étude de la littérature concernant l‟efficacité diagnostique de la 

scintigraphie osseuse pour l‟ostéonécrose de la hanche, en comparaison avec 

l‟IRM, donne des résultats variables suivant les équipes. Cependant, la 

sensibilité de l‟IRM est en général supérieure (83 à 100 % versus 60 à 90 % 

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

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

ostéonécroses on peut citer : 

 La scintigraphie osseuse en trois temps se révèle une exploration « 

pivot » dans cette indication concernant les condyles fémoraux et 

plateaux tibiaux [106,107] 

 Pour l‟Astragale, la scintigraphie osseuse dynamique révèle une 

hyperfixation plus ou moins focalisée, siégeant en règle au dôme 

astragalien. 

 Rarement rapportée dans la littérature, l‟ostéonécrose du Scaphoïde 

tarsien (maladie de Köhler selon la terminologie anglo-saxonne) se 

traduirait initialement par une hypofixation, remplacée ensuite par une 

hyperfixation. 

 Pour le Semi-lunaire, la scintigraphie osseuse s‟avère très utile pour 

identifier l‟origine d‟une douleur pseudo-inflammatoire chronique du 

carpe à 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 l’érythropoïétine : 

L‟érythropoïétine utilisée pour traiter l‟anémie arégénerative des IRC peut 

entrainer comme les autres facteurs de croissance une peripheralisation de 

l‟hématopoïèse. Cette dernière se traduit sur le plan scintigraphique par des 

plages d‟hyperfixation homogène d‟intensité variable mais surtout assez étendu 

au niveau des extrémités des membres et de la voute du crâne (aspect 

fonctionnel lié à l‟hyperactivité médullaire) 
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V.ANOMALIES SCINTIGRAPHIQUES EN RAPPORT AVEC 

L’ETIOLOGIE DE L’IRC : 

Le troisième cas clinique illustre un autre volet des difficultés 

d‟interprétation de la scintigraphie osseuse chez l‟insuffisant rénal chronique : 

L‟âge avancé du patient, les signes d‟appel squelettiques, ainsi que 

l‟hypertrophie prostatique ont motivé l‟exploration scintigraphique. Cette 

dernière avec les résultats du dosage de certains marqueurs tumoraux usuels 

(PSA, AFP, ACE, CA19-9) ont rendu peu probable l‟éventualité d‟une atteinte 

osseuse métastatique 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 

hyperparathyroïdie biologique à 277 pg/ml (valeurs normales (VN) : 15 à 65 

pg/ml) et d‟un bilan phosphocalcique perturbé : hypocalcémie à 80 mg/l et 

phosphorémie à 31 mg/l (VN : 25 à 50 mg/l), l‟aspect scintigraphique n‟était pas 

celui d‟une ostéodystrophie rénale. Cette dernière réaliserait en effet un aspect 

de trop belle image avec une hyperfixation globale et surtout homogène de 

toutes les pièces osseuses [109]. L‟amylose à bêta 2 microglobuline, qui est une 

complication tardive de l‟hémodialyse chronique, ne peut non plus être retenue 

chez ce patient dont l‟insuffisance rénale venait d‟être découverte [110]. Une 

arthrose non plus du fait de l‟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 glénoïdes, expliquant l‟aspect de luxation des épaules signalé 

grossièrement sur l‟examen scintigraphique. Cette dernière découverte, avec la 
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topographie symétrique des anomalies scintigraphiques, nous a amené à discuter 

les étiologies des arthropathies destructrices. 

Une arthropathie tabétique a été éliminée devant le caractère indolore de 

cette dernière et surtout la négativité de la sérologie syphilitique. Une 

polyarthrite rhumatoïde n‟a pas non plus été retenue devant l‟âge avancé du 

patient (75 ans). La recherche de facteur rhumatoïde et le test au latex Waller 

Rose étaient par ailleurs négatifs. Le rhumatisme psoriasique a été écarté devant 

l‟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 été 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 à 

hydroxyapatite également possible chez les hémodialysés chroniques [110]. Ces 

deux derniers diagnostics ont été écartés avec certitude devant l‟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 même liquide. 

Cette dernière révélation, à côté d‟un taux d‟acide urique plasmatique à 87 

mg/L (VN 30 à 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 à des dépôts uratiques dans différents tissus notamment les 

articulations et les reins. Typiquement, elle se manifeste par une douleur au 

niveau du gros orteil, très violente avec des paroxysmes nocturnes et des signes 

inflammatoires au niveau de l‟articulation métatarso-phalangienne. L‟arthrite 

ainsi réalisée dure environ une semaine. En cas de traitement, les signes 

s‟amendent en 24 à 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 être 

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). Après plusieurs années, la surcharge uratique des tissus se 

manifeste par des signes cutanés, des destructions articulaires, et des 

complications rénales. 

Les dépôts sous cutanés d‟urate donnent les tophus. Tuméfactions 

blanchâtres et indolores, qui se localisent préférentiellement sur le pourtour de 

l‟oreille mais également les coudes, les pieds, les mains qu'ils déforment en 

"botte de radis". Certains dépôts, tellement petits, sont invisibles à l‟œil nu, 

d‟autres atteignent la taille d‟une orange. 

Les arthropathies goutteuses, qui apparaissent généralement en même 

temps que les tophus, s‟expriment cliniquement par une raideur douloureuse lors 

de la mobilisation, s‟accentuant à la marche prolongée avec gonflement ferme 
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des articulations. La présence de bosselures de couleur blanchâtre évoque 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, l'aspect des articulations atteintes est assez 

banal avec un pincement des interlignes articulaires, des ostéophytes marginaux, 

et parfois une certaine ostéoporose qui confèrent à 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 à 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 à ces niveaux 

que les patients atteints de cette pathologie relatent des manifestations cliniques 

et que les signes radiologiques sont les plus fréquemment rencontrés. Dans le 

même ordre d‟idées, la scintigraphie osseuse du patient gouteux montrait des 

anomalies de fixations intéressant les premières 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 l‟interprétation de l‟examen scintigraphique. En 

outre, les fixations periarticulaires sont fréquentes au cours du rhumatisme à 

hydroxyapatite. Dans tout les cas, les anomalies scintigraphiques ne suffisent 

pas par leur présence à évoquer le diagnostic. C‟est plutôt 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 troisième observation était de même particulière 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 où l‟atteinte osseuse est fréquente peut s‟accompagner d‟IRC par une 

atteinte directe ou par des infiltrats amyloïdes. La scintigraphie osseuse souffre 

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

aspects sémiologique 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 étude ou un 

travail qui la codifie en l‟intégrant au sein d‟un bilan systémique chez 

l‟insuffisant rénale chronique. 

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

différents mécanismes des atteintes ostéoarticulaires au cours de l‟IRC.  

Aspect scintigraphique commentaire 

Normal : vérifier 2 principes 

- principe de symétrie : qui peut être insuffisant comme 

c‟est le cas de la « trop belle image » 

- principe d‟uniformité. 

Il faut savoir aussi qu‟il existe des 

variantes soit liées à la scintigraphie 

elle-même, soit au patient (l‟âge, travail 

manuel, le sport et le post-partum. 

Diminution du rapport fixation osseuse/fixation sur les tissus 

mous : ou rapport signal/bruit de fond, l‟augmentation du bruit 

de fond est due à une mauvaise élimination du traceur non fixé 

sur l‟os.  

Les diphosphonates sont principalement 

éliminé par filtration glomérulaire. 

En rapport 

avec des 

complications 

relatives aux 

perturbations 

phosphocalciq-

ues. 

L’hyperparathyroïdie : l‟aspect 

scintigraphique typique est celui de la « trop 

belle image » qui associe une hyperfixation 

osseuse symétrique et une diminution de 

l‟activité du parenchyme rénal (et des autres 

tissus mous)  

Diagnostic différentiel avec les lésions 

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, hyperthyroïdie, 

acromégalie, hypervitaminose D, et 

mastocytose. 
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Ostéomalacie : l‟hyperfixation diffuse du 

superscan n‟est pas constante, il s‟ajoute des 

signes scintigraphiques rendant le diagnostic 

très 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 être difficile et s‟appuie 

sur l‟aspect des foyers qui est celui de 

fractures de côtes, même si l‟alignement 

sur les côtes 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 l‟étiologie 

maligne très 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 

iatrogène 

Amylose à β-2m (dialysé chronique): la 

sensibilité de l‟examen est très compromise : 

34% 

Autres méthodes scintigraphiques : la 

scintigraphie utilisant la ß-2m marquée à 
123

I a une excellente sensibilité et spécificité, 

du moins lorsque les dépôts sont importants. 

Les effets de la corticothérapie : exemple 

d‟hyperfixation de l‟extrémité supérieure du 

fémur dans le cadre d‟une ostéonécrose de la 

tête 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 l’érythropoïétine : 

hyperfixation au niveau de la voute du crâne 

et les membres. 

Cause : peripheralisation de 

l‟hématopoïèse. 

Anomalies scintigraphiques en rapport avec l’étiologie de 

l’IRC :  

- La goutte : anomalies de fixation intéressant plutôt les 

articulations périphériques épargnant les hanches et le rachis. 

- Autres : lupus, myélome multiple, rhumatisme à 

hydroxyapatite… 
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Remarques : 

A cause de la possibilité d‟intrication de plusieurs mécanismes de l‟atteinte 

osseuse (perturbations du métabolisme phosphocalcique par insuffisance rénale, 

causes iatrogènes, ou d‟autres pathologies à tropisme osseux et en cause de 

l‟insuffisance rénale elle-même) la scintigraphie osseuse soufre souvent d‟un 

manque de spécificité, et sa lecture doit être orientée par la clinique, il faut 

savoir alors qu‟au cours de l‟IRC : 

 En l‟absence de tubulopathie spécifique, d‟intoxication iatrogène ou 

environnementale, d‟anorexie ou de carence profonde en vitamine D native, 

l‟ostéite fibreuse est la seule ostéopathie directement en rapport avec la 

réduction néphronique. 

 C‟est également la seule maladie phosphocalcique de l‟urémique à se 

compliquer naturellement de calcifications vasculaires diffuses. 

 La prévalence des différentes complications ostéoarticulaires au cours de 

l‟IRC dépond du stade de la maladie (modérée, préterminale...) mais surtout de 

notion d‟hémodialyse. 

 Ces complications ne sont pas superposables d'un centre d'hémodialyse à 

un autre car elles dépendent en partie des habitudes thérapeutiques et du matériel 

utilisé. Dans un même centre, elles ne sont pas non plus semblables d'un malade 

à l'autre, ce qui explique la difficulté de les définir et de les classer. 

 Les BPs technétiés utilisés en scintigraphie osseuse ne possèdent pas 

d‟action pharmacologique. En effet, la quantité pondérale des BPs technétiés 

injectés arrivant sur l‟os est de l‟ordre du microgramme et se situe bien en deçà 

du seuil d‟action pharmacologique observé avec les BPs thérapeutiques 

analogues, de l‟ordre de gramme. 
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Ensemble des perturbations du métabolisme phosphocalcique et de leurs 

conséquences sur le squelette et sur les tissus mous, l‟ostéodystrophie rénale 

représente une complication fréquente chez l‟insuffisant rénal chronique, 

difficile à traiter du faite de la mauvaise observance des complexants du 

phosphore et l‟hyperplasie parathyroïdienne irréversible qui se constitue avant le 

stade de dialyse. Ces perturbations sont dominées par l‟hyperparathyroïdie 

secondaire responsable d‟une ostéite fibreuse. Outre l‟ostéodystrophie rénale, 

plusieurs mécanismes sont incriminés dans l‟atteinte ostéoarticulaire au cours de 

l‟IRC, les plupart sont iatrogéniques, avec l‟hémodialyse comme chef de fil. 

D‟autres sont dus à des pathologies dont le tropisme est rénal et ostéoarticulaire, 

et qui sont à l‟origine de l‟IRC elle-même. 

Le diagnostic précoce des manifestations ostéoarticulaires, au cours de 

l‟IRC, est d‟une importance capitale pour instaurer un traitement efficace évitant 

l‟aggravation de ces complications, qui relèvent parfois d‟une prise en charge 

difficile. Le recours à l‟imagerie osseuse permet d‟améliorer l‟évaluation 

qualitative et quantitative osseuse. La scintigraphie au diphosphonates marqués 

reste depuis longtemps un examen clé dans l‟exploration courante en pathologie 

ostéoarticulaire et sa place reste privilégiée dans le diagnostic et le suivit de 

l‟ostéodystrophie rénale, grâce à sa capacité unique à donner une image 

fonctionnelle du squelette à chaque endroit tout en reflétant l‟activité 

ostéoblastique. Elle offre un outil diagnostic explorant la totalité du squelette au 

prix d‟irradiation raisonnable. Néanmoins, son manque de spécificité fait que sa 

lecture doit être 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‟être 

rencontrés lors d‟une exploration scintigraphique du squelette chez l‟insuffisant 

rénal chronique. 

Nous espérons à travers cette synthèse d‟avoir mis à la disposition des 

médecins en formation un outil qui leur permettrait dans ce contexte, d‟outre 

passer “l‟handicape” du manque de spécificité de cet examen. 
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Résumé 

 

Malgré les avancées technologiques récentes et le développement de 

nouveaux radiopharmaceutiques, la scintigraphie osseuse reste l‟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 l‟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 être 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 être 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 résidents 

en formations un outil pédagogique utile pour la lecture de la scintigraphie 

osseuse chez l‟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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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  

mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  

ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  

nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  

mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  

dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  
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