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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI 

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT  

 

 

 

DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969  : Docteur Abdelmalek 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 
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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  
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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  
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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  
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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  
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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  
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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  
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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  
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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  
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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  



12 

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  
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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  
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Le carcinome parathyroïdien(CP) est une entité maligne rare qui représente 

1 à 5 % des tumeurs de la glande parathyroïde [1,2]. Il doit être suspecté devant 

un syndrome d’hyperparathyroïdie primaire (HPP) clinique et biologique sévère, 

avec un taux très élevé de la calcémie et de la parathormonémie, associé le plus 

souvent à une masse cervicale palpable. L’évolution de cette tumeur génère une 

hyperparathyroïdie responsable très souvent de modifications du capital calcique 

osseux avec formations de tumeurs osseuses dénommées tumeurs brunes et des 

dépôts calciques au niveau des tissus mous. L’échographie et la scintigraphie au 

99mTc-MIBI sont les examens d’imagerie les plus performants [3] pour évoquer 

et localiser cette tumeur. La chirurgie représente le traitement de choix du 

carcinome parathyroïdien. L’examen anatomopathologique peut confirmer le 

diagnostic en montrant rarement des anomalies cellulaires à type d’hyperplasie à 

cellules principales et d’hyperplasie à cellules claires ou oncocytaires. 

La surveillance après traitement repose sur des dosages réguliers de la 

calcémie et de la parathormonémie. 

 Le risque de récidive locale ou de métastase est d’environ 30 à 70 %. En 

cas de récidive, le traitement est chirurgical, parfois associé à une radiothérapie 

complémentaire. 
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La scintigraphie osseuse est un examen fonctionnel d’exploration du 

squelette entier d’intérêt capital dans le contrôle du cancer parathyroïdien; il 

permet la détection précoce des anomalies de fixation, osseuses et extra 

osseuses, et la surveillance de leur disparition ou de leur modification après 

traitement. 

Le but de notre travail est de situer l’intérêt de la scintigraphie osseuse dans 

le diagnostic et le suivi des calcifications métastatiques de l’hyperparathyroïdie 

dans le cadre du carcinome parathyroïdien, et ce, à travers un cas clinique. 
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I.CANCER PARATHYROÏDIEN ET HYPERPARATHYROÏDIE 

PRIMAIRE: 

A. Introduction: 

Le cancer primitif des parathyroïdes est rare. Depuis le premier cas publié 

par De Quervain en 1904, moins de 300 observations ont été rapportées [1]. 

Comme pour les autres tumeurs endocrines, son diagnostic est difficile car les 

critères anatomopathologiques de malignité sont souvent d’interprétation 

délicate. Son traitement est chirurgical. Son évolution est lente, mais le risque de 

récidive reste actuellement élevé.  

B. Etiologie : 

Pour le CP, le plus souvent, aucun facteur étiologique n’est retrouvé. La 

coexistence de lésions de carcinome avec des lésions adénomateuses ou 

hyperplasiques au sein d’une même parathyroïde permet de penser qu’il existe 

peut-être une filiation entre tumeur bénigne et carcinome [4]. Quelques cas de 

cancers parathyroïdiens familiaux ou entrant dans le cadre d’une néoplasie 

endocrinienne multiple de type 1 ont été décrits [5, 6]. Enfin, certains cancers 

semblent secondaires à une irradiation cervicale [7]. 

C.  Epidémiologie : 

La fréquence exacte du cancer parathyroïdien est difficile à déterminer car 

les critères de malignité sont variables selon les publications. Elle a longtemps 

été estimée entre 0,3 et 5 % des hyperparathyroïdies primaires opérées [8]. En 

fait, les séries actuelles comportent beaucoup de formes asymptomatiques ou 

frustes et il semble que la fréquence de ce cancer soit plus faible, entre 0,1 à 1 % 
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[7,9]. Dans une série publiée [10] de 645 cas d’hyperparathyroïdies  opérés dont 

30 % asymptomatiques, il n’a été observé que deux cas de cancer certains et 

trois classés comme suspects. Les mêmes auteurs de cette publication, ont pu 

opérer 493 autres malades atteints d’hyperparathyroïdie primaire sans cas de 

cancer supplémentaire. 

Le cancer parathyroïdien affecte presque autant l’homme que la femme, 

avec un sex-ratio F/H entre 1/1 et 2/1 [7,9]. 

L’âge moyen de survenue est de 45 à 50 ans, nettement moins élevé que 

celui des patients présentant un adénome [11, 7]. Chez l’enfant, quelques cas de 

CP ont été rapportés [8, 12]. 

 D. Tableau clinique : 

1. Circonstances de découverte : 

Elles sont variées mais surviennent dans tous les cas chez un malade avec 

une hyperparathyroïdie primaire [13]. Le cancer parathyroïdien est rarement 

évoqué en préopératoire, devant une hyperparathyroïdie sévère avec masse 

cervicale, ou en peropératoire, devant une tumeur parathyroïdienne infiltrante.  

Le plus souvent, il s’agit d’une découverte fortuite sur l’examen 

anatomopathologique de la parathyroïde réséquée dans le cadre d’une 

hyperparathyroïdie primaire. Enfin, et de plus en plus fréquemment, le 

diagnostic est établi devant la récidive d’une hyperparathyroïdie ou la survenue 

de métastases ganglionnaires ou viscérales, à distance d’une cervicotomie. 
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2. Clinique : 

 Les Formes asymptomatiques : 

Elles sont rares puisqu’elles représentent 10 à 20 % des cancers 

parathyroïdiens [7, 11].  

 Les Formes symptomatiques : 

Habituellement, l’hyperparathyroïdie est symptomatique. Le tableau 

clinique est parfois similaire à celui des affections parathyroïdiennes bénignes, 

avec une évolution lente et progressive expliquant un délai diagnostique moyen 

de plusieurs années [14], mais il s’agit souvent d’une hyperparathyroïdie sévère 

associée à une atteinte de l’état général avec manifestations ostéoarticulaires et 

signes uro-néphrologiques [9]. 

 Signes généraux : 

L’altération de l’état général, seul témoin de nombreux états pathologiques 

du sujet âgé, est ici au premier plan. 

 L’asthénie est notée dans 60 à 90% des cas. Elle est volontiers associée à 

une symptomatologie digestive vague associant nausée, anorexie et perte de 

poids. 

 Masse cervicale : 

C’est l’apanage des cancers parathyroïdiens, elle peut être découverte à 

l’examen clinique ou par le malade lui-même et pose le problème de diagnostic 

différentiel avec un goitre. 
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 Manifestations ostéo-articulaires : 

 Douleurs osseuses : 

Elles sont spontanées, diffuses et vagues de caractère mécanique. Ces 

douleurs peuvent siéger au niveau des membres, du rachis, du bassin et parfois, 

elles sont localisées au niveau d’une fracture ou d’une tuméfaction. Ce sont en 

général des douleurs d’intensité modérée, accentuées par l’effort et calmées par 

le repos. 

 Tuméfactions osseuses : 

Ces tuméfactions sont soit uniques soit multiples et intéressent le plus 

souvent les doigts, les avant bras, les cotes, les tibias et la mâchoire. Elles 

correspondent soit à des lésions géodokystiques, soit à des cals fracturaires ou à 

des hémorragies sous periostées. 

 Fractures osseuses : 

Ce sont des fractures spontanées ou déclenchées par un traumatisme 

minime. Le col fémoral, les cotes et les diaphyses des os longs constituent leurs 

localisations préférentielles. 

 Déformations osseuses : 

Apanage de formes évoluées et tardives avec déminéralisation majeure, 

elles sont associées souvent à des fractures multiples et à des atteintes 

articulaires importantes. 

Elles sont responsables de cyphose dorsale, d’incurvation des membres et 

de déformation des doigts en baguette de tambour. 
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  Chute précoce des dents : 

 C’est une chute rapide qui se fait en moyenne au bout de 4 mois. Il s’agit 

d’un signe très évocateur correspondant à une résorption osseuse sous periostée 

du maxillaire. 

 Manifestations articulaires : 

Elles s’observent dans 50% des cas et sont parfois révélatrices. Elles 

peuvent être de type : 

 Chondrocalcinose : 

 Se traduisant cliniquement soit par accès de pseudogoutte, soit par des 

arthralgies, soit par une arthrite chronique de type inflammatoire. Elle peut 

rester asymptomatique, de diagnostic radiologique. 

 Lésions destructrices : 

Elles sont asymptomatiques, mais, parfois, elles s’accompagnent d’une 

symptomatologie de type mécanique,  associées ou non à une chondrocalcinose. 

 Déformations épiphysaires : 

Elles sont rencontrées dans les formes évoluées et sont à type 

d’enfoncement d’un plateau tibial, d’une coxa-vara, de protrusion acétabulaire 

ou d’un genou valgum. 

 Arthralgies : 

Elles sont isolées ou associées à une chondrocalcinose. 
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 Manifestations rénales :     

 Lithiase rénale : 

L’HPP est à  l’origine de 20  à 30% de lithiases rénales, surtout de type 

oxalo-calcique. Les signes cliniques se réduisent à des coliques néphrétiques et à 

une polyurie. Dans 25% des cas la maladie est révélée par une lithiase rénale 

calcique radio-opaque dont les caractéristiques sont : la récidive, la bilatéralité et 

l’évolutivité. 

La survenue d’une lithiase d’oxalate et/ou de phosphate de calcium 

s’explique par l’existence d’une hypercalciurie. 

 La néphrocalcinose : 

Les dépôts calciques dans les reins sont responsables d’une 

néphrocalcinose puis d’une altération progressive de la fonction rénale. Elle doit 

être recherchée par un cliche d’ASP ou par une biopsie rénale avant qu’elle ne 

se complique d’insuffisance rénale. 

 Le syndrome polyuro-polydipsique : 

Il est présent dans prés de 10% des cas, et révélateur dans 3% des cas. Il 

n’entraine pas en général, de conséquences sur l’hydratation et passe souvent 

inaperçu. Un déséquilibre peut apparaître lors des grandes hypercalcémies. 

 L’insuffisance rénale chronique : 

Constituant  élément fondamental du pronostic, elle pose le problème de 

savoir si elle est la conséquence de l’hyperparathyroïdie ou bien si elle est la 

cause d’une réaction hyperparathyroïdienne secondaire.  
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Sa survenue modifie le tableau biologique de l’hyperparathyroïdie en 

supprimant éventuellement l’hypercalcémie et l’hypophosphorémie. De plus, 

elle entraine une hypertension artérielle. 

 Manifestations digestives : 

Elles sont à type d’anorexie, nausées, vomissements, constipation et 

peuvent tenir une place majeure dans l’histoire de la maladie. Certains patients 

peuvent présenter des douleurs abdominales vagues. La fréquence de l’ulcère 

gastroduodénal est estimée actuellement à plus de 10% surtout dans les formes 

récidivantes et compliquées. La pancréatite aigue, bien que rare, reste une 

complication redoutable qui fait évoquer le diagnostic au même titre que la 

pancréatite chronique calcifiante ou non.  

 Manifestations neuromusculaires : 

Ces manifestations regroupent faiblesse, atrophie et fatigabilité musculaire. 

Elles prédominant volontiers au niveau des ceintures. D’autres manifestations 

peuvent également être rencontrées : dysarthrie, ataxie, paresthésies et 

tremblement. 

 Manifestations neuropsychiatriques : 

Parmi les plus fréquentes, sont observés des états confusionnels et des 

syndromes dépressifs. Ces troubles peuvent revêtir des aspects extrêmement 

variables, parfois bénins, à type de troubles mnésiques, de nervosité excessive et 

de labilité des affects, allant jusqu’à des modifications graves de la personnalité, 

et parfois des états de détérioration intellectuelle, pseudo démentielle et 

hallucinatoire. 
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 Manifestations cardio-vasculaires : 

Conséquences de l’HPP, elles sont à type d’HTA, d’hypertrophie 

myocardique, de calcifications valvulaires et coronariennes, de maladie 

coronarienne ou de tachycardie. A l’échelon électrique, on peut rencontrer : 

troubles du rythme, bradycardie sous forme de bloc auriculo-ventriculaire de 1er 

degré, extrasystoles ventriculaires et fibrillation ventriculaire mortelle. Majorés 

par l’hypokaliémie, ces signes cardio-vasculaires imposent la proscription des 

digitaliques et la correction de l’hypokaliémie. 

 Calcifications métastatiques : 

En dehors de la néphrocalcinose et des calcifications pancréatiques, les 

calcifications métastatiques peuvent intéresser plusieurs organes : 

 Les yeux :  

A ce niveau, les calcifications peuvent être  responsables de cataracte, de 

conjonctivite et de kératite. 

 La peau :  

Les calcifications sont à l’origine de prurit et de nodules cutanés. 

 Les artères, les poumons et les oreilles (tympans). 

 Crise aigue d’hyperparathyroïdie : 

Forme rare et grave, associant, au complet, tous les signes classiques : 

altération profonde de l’état général, atteinte osseuse, atteinte rénale, syndrome 

digestif avec douleur abdominale, syndrome cardio-vasculaire clinique et 

électrique, syndrome neuropsychique, et polyurie-polydipsie. 
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E. Tableau paraclinique : 

1. Diagnostic biologique : 

La fréquence importante des formes sévères et des crises aigues est en 

relation avec le taux élevé de la calcémie, généralement, observé dans les 

cancers parathyroïdiens. La calcémie moyenne est supérieure à 3,2 mmol/l 

(valeurs normales entre 2,2 et 2,6 mmol/l) chez 65 à 75 % des malades [7]. 

Parallèlement, le taux plasmatique de parathormone mesurée par méthode 

immunoradiométrique (IRMA) ou par immunochimioluminiscence (ICMA) est 

élevé chez 90% des patients. Chez les 10% de patients restants, la concentration 

de PTH n’est pas franchement élevée, mais se situe dans la moitié supérieure des 

valeurs normales. La réabsorption tubulaire rénale du phosphate est 

fréquemment diminuée (en raison de l’hypersécrétion de PTH) provoquant une 

hypophosphatémie dans 30 à 40% des cas. L’hypercalciurie est observée chez 

40 à 50% des patients. Elle est liée à une synthèse accrue de calcitriol qui 

stimule l’absorption intestinale du calcium. L’état acido-basique est 

habituellement normal ; une acidose métabolique n’est observée qu’en cas de 

déplétion phosphatée sévère ou de néphrocalcinose. 

2. Diagnostic de localisation : 

Le diagnostic de localisation est de difficulté variable et il faut toujours 

garder en mémoire le fait que le cancer peut survenir sur une parathyroïde 

ectopique, médiastinale par exemple. 

L’examen de première intention reste l’échographie qui permet d’apporter 

un certain nombre de critères évocateurs de malignité : taille de la tumeur 

supérieure à 2cm, son caractère hypoéchogène,  la présence de lobulations, les 

limites irrégulières et l’infiltration des structures de voisinage [15]. Toutefois, il 

faut savoir qu’aucun de ces critères n’est discriminant. 
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La scintigraphie au technétium-MIBI (méthoxy-isobutyl-isonitrile) est un 

examen fonctionnel capital dans le diagnostic de localisation des lésions 

adénomateuses, particulièrement celles ectopiques (Fig.1) mais il n’est pas 

spécifique du cancer [16].  

L’IRM cervicale peut mettre en évidence une image tumorale volontiers 

pluricentimétrique en arrière du bord postérieur d’un lobe thyroïdien avec un 

hypersignal en T1 et en T2. Elle permet d’obtenir les repères anatomiques.       

La TDM thoraco-abdominale est indispensable à la recherche d’éventuelles 

métastases à distance [17]. 
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Figure 1: Ectopie parathyroïdienne objectivée à la scintigraphie au technétium-MIBI. 

(Service de Radio-isotopes de l’HMIMV de Rabat). 
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F.  Etude anatomopathologique : 

Pour l’étude anatomopathologique, il convient de préciser que la 

cytoponction de la lésion doit être évitée car elle présente un risque 

d’ensemencement local par des cellules tumorales [14]. 

Comme pour les autres tumeurs endocrines, on retrouve la même difficulté 

à affirmer la malignité de la lésion, en particulier en extemporané. 

1. L’aspect macroscopique: (Fig.2) 

Il peut être évocateur : 

 si la tumeur est volumineuse mesurant dans sa plus grande dimension 

2 à 3cm [14] et multilobulée en surface et à la coupe [17] ; 

 si sa consistance est dure, sa couleur grisâtre alors qu’un adénome 

bénin est généralement de consistance molle, de couleur brun  

orangé ; 

 lorsqu’elle est entourée d’une réaction inflammatoire, inhabituelle ; 

 si elle adhère étroitement à la thyroïde ; rarement, elle envahit 

l’œsophage, le récurrent, les muscles et, lorsqu’il existe une telle 

extension de voisinage, le diagnostic de malignité est pratiquement 

certain. 
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Figure 2: Epaississement fibreux réactionnel et effraction capsulaire. 
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2. L’aspect microscopique : (Fig.3) 

L’aspect histologique des cancers parathyroïdiens est proche de celui des 

adénomes [18]. L’architecture est trabéculaire, avec toutefois des cloisons 

fibreuses denses responsables de l’aspect lobulaire et de la consistance dure. Les 

cellules sont, en règle générale, de type principal, encore que des cellules claires 

ou oncocytaires soient parfois associées. Les noyaux des cellules sont volontiers 

volumineux avec des nucléoles saillants mais sans grosses anomalies. Aucun de 

ces aspects n’étant véritablement caractéristique, mais certains critères 

paraissent fiables dans la prédiction de malignité [19] : 

 sont considérés comme des critères de certitude la confirmation 

histologique de l’infiltration des organes de voisinage, ou de 

métastases ganglionnaires. Ces critères sont les seuls permettant 

d’affirmer la malignité en extemporané, mais il faut bien sûr avoir 

retiré les structures avoisinantes en même temps que la lésion 

parathyroïdienne ou avoir prélevé des ganglions. 

 sont considérés comme des critères de forte probabilité l’existence 

d’emboles tumoraux et une activité mitotique élevée. 

Les foyers intracapsulaires, les atypies nucléaires et l’effraction capsulaire 

minime n’ont, en revanche, aucune valeur discriminative. Grâce à la biologie 

moléculaire avec détermination de la teneur en acide désoxyribonucléique et 

l’étude des gènes impliqués dans la pathogenèse des cancers parathyroïdiens, il 
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semble que la distinction entre tumeur bénigne et tumeur maligne devienne plus 

fiable [20, 21, 22]. 

 Cependant, il s’agit de progrès très théoriques puisque ces techniques ne 

sont pas actuellement applicables en routine. L’immunohistochimie avec des 

anticorps reconnaissant la parathormone n’a pas démontré son intérêt dans le 

diagnostic de malignité. 

L’étude par cytométrie de flux de l’index d’ADN nucléaire tumorale 

permet de mesurer l’ADN contenu dans les tumeurs parathyroïdiennes chez des 

patients présentant HPP. Son but dans les carcinomes parathyroïdiens est de 

déterminer l’index nucléaire d’ADN tumorale (DI). 
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Figure 3: Atypies cytonucléaires au fort grossissement. 
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G. Traitement : 

Il est chirurgical, précédé parfois d’un traitement médical de contrôle de la 

calcémie [13]. 

1. Traitement médical de l’hypercalcémie : 

Le traitement médical de l’hypercalcémie ne doit être envisagé que si celle-

ci soit importante ou symptomatique. Il ne doit pas retarder l’intervention 

chirurgicale qu’il est impératif d’effectuer rapidement.  

Le but du traitement médical est d’augmenter l’excrétion urinaire et de 

diminuer la résorption osseuse du calcium. 

 Mesures générales : 

 Réhydratation : 

Elle sera réalisée au moyen de sérum salé isotonique. La baisse de la 

calcémie lors de la réhydratation ou des apports sodés est due à la dilution, mais 

aussi à l’augmentation de l’excrétion du calcium, dont d’une part la quantité 

filtrée est augmentée au niveau du glomérule et d’autre part l’absorption est 

inhibée au niveau du tube contourné proximal. Les volumes administrés sont  

fonction du niveau de la calcémie, de l’importance de la déshydratation mais 

aussi de l’âge et de la tolérance cardiaque. Ils sont habituellement compris entre 

2,5 et 4,5 l/24h. Une surveillance hémodynamique et de la diurèse est nécessaire 

chez les malades fragiles afin d’éviter l’éventualité d’une surcharge volémique. 



Intérêt de la scintigraphie osseuse au MDP-Tc99m dans le diagnostic et le suivi des calcifications métastatiques de l’hyperparathyroïdie 

 

 

22 

 Diurétiques de l’anse : 

Utilisés après avoir commencé le traitement de la déshydratation, ces 

agents facilitent l’excrétion urinaire du calcium en inhibant sa réabsorption au 

niveau de la branche ascendante de l’anse de Henlé. Ils présentent, de plus, 

l’avantage d’éviter une surcharge hydro sodée chez le sujet âgé ou lorsqu’il 

existe une insuffisance cardiaque. La surveillance des pertes hydriques et 

électrolytiques urinaires ainsi que du ionogramme sanguin permet les 

compensations régulières en particulier en potassium, lorsque les doses utilisées 

sont importantes (100 mg de furosémide ou 2 mg de bumétanide toutes les 

heures ou toutes les deux heures) [23]. 

 Traitements spécifiques : inhibition de la résorption osseuse. 

Les mesures générales sont le plus souvent insuffisantes à contrôler une 

hypercalcémie sévère et une action sur le principal mécanisme 

physiopathologique de la plupart des hypercalcémies ; la mobilisation excessive 

de calcium à partir de l’os, est nécessaire. 

 Plicamycine : 

La plicamycine, autrefois appelée mithramycine, est à l’origine un 

antibiotique possédant la propriété de bloquer la synthèse d’ARN dans 

l’ostéoclaste et ainsi d’inhiber la résorption osseuse en empêchant la formation 

d’ostéoclastes matures. Préconisée à des doses de 25 µg kg-1 par voie 

intraveineuse en 4 à 6 heures, elle permet une diminution de la calcémie à partir 

de la douzième heure, son effet persiste pendant plusieurs jours. Ce médicament 

présente, cependant, une toxicité rénale et hépatique importante avec un risque 

de thrombopénie et de cellulite en cas d’extravasation. Il n’est, de ce fait, plus 

recommandé actuellement et garde quelques indications limitées aux 

hypercalcémies très sévères ne répondant pas aux autres thérapeutiques [24]. 
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 Biphosphonates : 

Ce sont des analogues des pyrophosphates, inhibiteurs naturels de la 

calcification que l’on retrouve dans le plasma et dans les urines et qui sont 

hydrolysés par les phosphatases. Les biphosphonates ont une grande affinité 

pour l’hydroxyapatite osseuse et sont en plus, résistants à l’action des 

phosphatases. Ils se fixent dés lors dans l’os sur l’hydroxyapatite et agissent sur 

les ostéoclastes en inhibant leurs fonctions et en diminuant leur viabilité [25]. 

Leur mode d’action concerne l’inhibition de la phénylation protéique, la 

transformation de protéines régulatrices et l’apoptose. Chaque biphosphonate 

semble posséder son propre mécanisme d’inhibition d’ostéoclastes. L’absorption 

digestive de ces molécules est en général très faible avec moins de 1% de 

biodisponibilité per os, ce qui conduit à leur utilisation par voie intraveineuse 

dans le cadre des hypercalcémies sévères. Leur action n’est pas immédiate et 

demande, dans les hypercalcémies très sévères, leur association initiale à un 

agent plus rapide comme la calcitonine. Leur durée d’action est variable d’un 

agent à l’autre et d’un malade à l’autre, et conduit, dans certains cas, à 

l’injection de dose unique, et ailleurs à répéter les injections afin de stabiliser la 

calcémie : 

 L’étidronate  fait partie de la première génération des biphosphonates 

et possède une faible activité d’inhibition de la résorption osseuse. Son 

délai d’action est de 48 heures en moyenne et plusieurs injections de  

7,5 mg kg-1 sont nécessaires afin de faire diminuer la calcémie.  

Ce produit est actuellement peu utilisé dans cette indication en raison 

de la mise au point de produits plus puissants [26]. 
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 La seconde génération est représentée par le clodronate dont la 

puissance est intermédiaire ; il a été utilisé en Europe et non aux Etats-

Unis, dans l’hypercalcémie néoplasique. Le schéma d’administration 

le plus fréquent est une perfusion en 3 à 5 heures de 4 à 6 mg kg-1 

pendant 3 à 5 jours ou encore une dose totale unique de 1500 mg 

perfusée en 2 à 9 heures. Ceci permet la normalisation de la calcémie 

chez 80 à 90 % des malades, en 7 jours en moyenne. Le clodronate 

comme le pamidronate semblent réduire la progression des métastases 

et prévenir l’hypercalcémie néoplasique. Le pamidronate (Aredia*), 

plus puissant, a un délai plus court et une durée d’action plus 

prolongée que le clodronate. C’est le produit de choix pour les 

hypercalcémies néoplasiques [27]. L’administration est préconisée en 

dose unique intraveineuse (lente sur 1 à 4 h), différente selon la 

calcémie : 30 mg pour une calcémie inférieure à 3 mmol l-1, 60 mg 

entre 3 et 3,9 mmol l-1 et 90 mg au-delà. Cette dose de 90 mg de 

pamidronate permettrait le retour de la calcémie dans des zones 

physiologiques chez 90 % des malades présentant une hypercalcémie 

néoplasique et semble plus actif dans le cadre des tumeurs avec un 

volume tumoral ou métastatique important [28].  

 La troisième génération des biphosphonates correspond au zolédronate 

(Zometa*) dont l’effet sur la résorption osseuse serait 850 fois plus 

puissant in vitro que le pamidronate [29].une étude randomisée chez 

287 malades traités avec 4 à 8 mg de zolédronate en injection 

intraveineuse unique sur cinq minutes versus 90 mg de pamidronate a 

montré l’efficacité supérieure du produit le plus récent en ce qui 
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concerne le taux de réponse complète , l’intensité de la réponse et le 

délai de rechute sur des hypercalcémies néoplasiques modérées à 

sévères [30] : le délai d’action est ici encore de 4 jours et environ 90 % 

des malades ont une calcémie normalisée au dixième jour. Il semble 

que ce produit tend actuellement à remplacer les biphosphonates les 

plus anciens dans le traitement des hypercalcémies sévères, en 

particulier d’origine néoplasique. D’autres biphosphonates ont été 

commercialisés ces dernières années, comme le tiludronate, 

l’alendronate, le risedronate ou l’ibandronate, mais ils n’ont pas 

montré l’efficacité nécessaire au contrôle d’une hypercalcémie sévère. 

 Calcitonine 

Il s’agit d’une hormone polypeptidique secrétée par les cellules C 

parafolliculaires de la thyroïde, qui inhibe la résorption osseuse et augmente 

l’excrétion urinaire du calcium. 

De toutes les substances utilisables dans l’hypercalcémie, la calcitonine est 

celle dont l’action est la plus rapide puisqu’une dose de 4 à 8 µg kg-1 de 

calcitonine de saumon entraine une diminution de la calcémie en 2 à 6 heures 

grâce à l’augmentation de l’excrétion urinaire. Elle doit être réadministrée toutes 

les 6 à 8 heures et présente l’inconvénient d’entraîner une tachyphylaxie en 24 à 

48 heures, tout en étant peu efficace puisqu’elle n’abaisse la calcémie que de 0,5 

mmol/litre en moyenne. L’intérêt de cette substance est son association possible 

à d’autres substances, plicamycine, biphosphonates, dont l’action plus puissante 

et persistante est cependant plus lente [31]. 
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 Autres traitements 

 Nitrate de gallium 

Initialement développé comme agent anticancéreux, il présente la 

particularité de se fixer sur des protéines plasmatiques, en particulier la 

transferrine, puis de s’accumuler dans l’os, où il inhibe la résorption de façon 

efficace. Il aurait, en plus, un effet inhibiteur sur la sécrétion de PTH, d’où son 

efficacité dans les hypercalcémies liées aux carcinomes parathyroïdiens. Il 

possède cependant une action lente et surtout d’importants effets secondaires 

dont la toxicité rénale, des nausées et vomissements qui en limitent les 

indications [32]. 

 Glucocorticoïdes 

Ils ne sont pas actifs sur les hypercalcémies. 

 Traitements de l’avenir 

Plusieurs traitement sont actuellement en évaluation dont un nouvel 

inhibiteur de la résorption osseuse (ostéoprotégérine) présent physiologiquement 

dans l’organisme humain et dont on a montré sur modèle animal l’effet 

inhibiteur sur la résorption osseuse crée par des hormones et des cytokines 

comme l’interleukine 1, le TNF ou le PTHrP [33].  

2. Traitement chirurgical : 

L’idéal dans le traitement du cancer parathyroïdien est l’exérèse en bloc de 

la tumeur en prenant soin de ne pas la rompre [34]. Le curage ganglionnaire est 

indiqué lorsque les ganglions sont manifestement métastatiques. Dans le cas 

contraire, on peut probablement se contenter d’un curage de proximité 

(récurrentiel et prétrachéal), accompagné d’un pick-up ganglionnaire à distance. 
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Étant donné les difficultés qu’il y a à affirmer le diagnostic en 

peropératoire, plusieurs situations se présentent : 

– Soit le diagnostic est fortement évoqué en préopératoire et évident lors de 

l’intervention : tumeur manifestement maligne, dure, infiltrant les organes de 

voisinage et s’accompagnant d’adénopathies, et l’examen extemporané confirme 

le diagnostic ; dans ce cas, une exérèse très large doit être pratiquée, en 

n’hésitant pas, si nécessaire, à sacrifier le nerf récurrent. Cette situation est en 

pratique très rare. 

– Soit le diagnostic n’est pas fortement suspecté ; c’est-à-dire qu’il est 

probable macroscopiquement mais l’examen extemporané ne peut conclure à la 

malignité ; dans ce cas, il faut pratiquer au minimum l’exérèse en bloc de la 

parathyroïde, du lobe thyroïdien et des ganglions récurrentiels homolatéraux et 

éventuellement un pick-up des chaînes ganglionnaires à distance. Cette situation 

est relativement fréquente [11]. 

– Soit le diagnostic n’est posé que sur l’examen anatomopathologique 

définitif ; c’est la situation habituelle : s’il s’agit d’un sujet âgé et si la tumeur 

semble relativement limitée, on peut se contenter d’une surveillance, d’autant 

que les critères de malignité sont incertains. En revanche, chez un sujet jeune, a 

fortiori s’il persiste une hypercalcémie, il faut réintervenir rapidement pour 

réaliser au minimum une lobectomie thyroïdienne et une exérèse des structures 

cellulograisseuses et ganglionnaires adjacentes. 

– Soit le diagnostic est établi sur la récidive d’une hypercalcémie après 

chirurgie d’hyperparathyroïdie avec mise en évidence d’une récidive 

hormonosécrétante locale ou métastatique à distance : en cas de récidive locale 



Intérêt de la scintigraphie osseuse au MDP-Tc99m dans le diagnostic et le suivi des calcifications métastatiques de l’hyperparathyroïdie 

 

 

28 

authentifiée, une réintervention pour excision de cette récidive doit toujours être 

tentée [9]. En cas de métastases à distance ; si certaines peuvent être traitées 

chirurgicalement [13], la plupart sont inaccessibles à l’exérèse et un traitement 

médical de l’hypercalcémie doit être toujours instauré lorsqu’elle est importante 

et symptomatique ; car le risque vital est souvent lié au degré de 

l’hypercalcémie. 

3. Traitements complémentaires : 

La radiothérapie après chirurgie n’a pas fait la preuve de son efficacité. Elle 

pourrait se justifier en raison de la fréquence des récidives locales. Toutefois, 

ces récidives semblent fréquentes lorsque l’exérèse chirurgicale initiale a été 

insuffisante. D’autre part, la radiothérapie risque d’interdire toute réintervention 

et dans ces conditions, elle ne semble pas justifiée. Dans le traitement des 

métastases, La radiothérapie n’a pas montré son efficacité. La chimiothérapie 

adjuvante n’a, à l’heure actuelle, aucune indication. Mais, en cas de métastases, 

des protocoles variés de polychimiothérapie sont proposés, avec des succès 

transitoires et inconstants. 
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II  CALCIFICATIONS METASTATIQUES DE  

L’HYPERPARATHYROÏDIE : 

A.  Classification: 

On distingue schématiquement deux catégories de calcifications des tissus 

mous : les calcifications dystrophiques et les calcifications métastatiques. La 

formation initiale des premières est associée à des tissus antérieurement lésés 

alors que les dernières se développent dans un environnement biologique 

anormal. 

Les deux types peuvent être classés en fonction de leurs localisations ; et on 

distingue : 

 Les calcifications viscérales : principalement au niveau des poumons, 

des reins et du cœur. 

 Et les calcifications non viscérales : essentiellement celles artérielles 

[35], mais aussi celles oculaires, articulaires, périarticulaires et 

cutanées. 

B.  Nature : 

Du point de vue physico-chimique, on distingue deux catégories 

principales [36, 37] : les dépôts calciques viscéraux sont initialement formés de 

phosphate amorphe de calcium et de magnésium (Ca Mg)3 (PO4)2. Par contre, 

les dépôts calciques non viscéraux sont souvent composés d’apatite ; formée de 

cristaux de phosphate de calcium présents normalement dans les tissus calcifiés 

comme l’os et l’émail. Plus rarement, on trouve d’autres formes de cristaux de 

calcium, comme le pyrophosphate de calcium associé à la chondrocalcinose et la 

pseudogoutte, et l’oxalate de calcium associé à l’hyperoxalurie primitive et 

moins fréquemment à la chondrocalcinose. 
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C. Physiopathologie : 

1. Excès d’hormone parathyroïdienne: 

L’hyperparathyroïdisme secondaire (HPTS) est un des facteurs 

essentiels des calcifications des tissus mous. L'excès de PTH entraîne une 

anomalie de l'homéostasie intracellulaire du calcium avec élévation du calcium 

cytosolique,  inhibition de la production d'ATP et réduction de l'extrusion du 

calcium. La corrélation n'est cependant pas complète, et une calcinose tumorale 

a été notée chez des sujets sans HPTS. [46, 47,48]. 

2. La vitamine D: 

La vitamine D exerce un rôle certain dans les calcifications des tissus 

mous, et ce rôle est connu de longue date. Un grand nombre d’études ont 

rapporté des calcifications ectopiques chez les patients ayant une 

hypervitaminose D. De même, l’induction de calcifications artérielles par 

l’administration de doses élevées de vitamine D a été décrite dans plusieurs 

modèles animaux. Chez le rat, la vitamine D n’est cependant  pas suffisante pour 

provoquer à elle seule une calcification des tissus mous. Elle requiert 

l’administration concomitante d’un ou plusieurs agents supplémentaires comme 

la nicotine pour être efficace [49]. Ce type de calcification expérimentale peut 

être prévenu, voire rendu réversible par l’administration d’antagonistes des 

canaux calciques tel le verapamil [50]. 

Les mécanismes intimes de la tendance exagérée aux calcifications des 

tissus mous en cas d’excès de vitamine D sont probablement complexes. Avant 

tout, la vitamine D favorise l’absorption intestinale du calcium et du phosphore 

et augmente, de ce fait, le produit CaP. Ensuite, la vitamine D induit 
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l’expression de protéines à haute affinité pour le calcium qui peuvent 

promouvoir ou inhiber la survenue de dépôts calciques. Ainsi des études in vitro 

utilisant des cellules de muscle lisse bovines en culture révèlent que des doses 

pharmacologiques de 1,25 (OH)2 D3 peuvent induire un processus de 

calcification par une réduction de l’expression du gène PTHrP et de la sécrétion 

de la protéine PTHrP, suite à la stimulation du développement de cellules ayant 

une fonction ostéoblastique avec une activité phosphatasique alcaline, et 

indépendamment par l’augmentation de l’expression de l’ostéopontine [51].  

Le calcitriol a également la faculté d’augmenter l’expression de l’ostéopontine 

dans les cellules de l’épiderme de souris [52]. Alors que les auteurs de ce dernier 

travail suggèrent que l’augmentation de l’ostéopontine stimule les cellules 

musculaires lisses vasculaires et les calcifications cutanées, d’autres trouvent 

qu’il s’agit d’un inhibiteur [53]. Ainsi, la supplémentation en vitamine D chez 

des malades atteints d’hyperparathyroïdie doit se faire avec de grandes 

précautions. Elle est loin d’être indiquée chez tous les malades, notamment en 

cas d’hypercalcémie et d’hyperphosphorémie. 

3. Le produit phosphocalcique : 

Pendant longtemps on a considéré les calcifications métastatiques comme 

le résultat de l'élévation du produit Ca x P au delà de 70 mg²/ 100 ml². Son rôle, 

surtout celui de l'hyperphosphorémie, est particulièrement important dans les 

calcifications des valves cardiaques, et dans la formation de la calcinose 

tumorale. Mais d'autres facteurs interviennent, puisque ces calcifications ont été 

observées chez des sujets avec un produit < à 70 mg²/ 100 ml² [54, 55,56].  
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4. Un défaut de minéralisation osseuse : 

Le défaut de minéralisation osseuse, qu’il s'agisse de l'ostéopathie 

adynamique en rapport avec une suppression excessive de l'HTPS ou d'une 

ostéomaladie aluminique, favorise les calcifications des tissus mous, encore 

facilitées si le malade continue à prendre de la vitamine D ou des chélateurs 

calciques du phosphore.  

5. d'autres facteurs doivent être considérés :  

 L’âge est depuis longtemps connu comme un facteur de risque 

important [35,57]. Les raisons en sont incertaines. 

 L'acidose métabolique chronique entraîne une perte du calcium osseux 

et augmente le pool de calcium disponible pour la formation de calcifications. 

 L'hypertension artérielle favorise les dépôts phosphocalciques :  

les forces de cisaillement induiraient la synthèse de TGFß-1 par l'endothélium 

vasculaire, favorisant la formation excessive de matrice extracellulaire  

 Le rôle des protéines impliquées dans le processus de minéralisation 

de la matrice extracellulaire reste à préciser, qu'il s'agisse des protéines vitamine 

K dépendantes (ostéocalcine, protéines gla de la matrice) ou VK-indépendantes 

(ostéopontine, collagène type I, etc.). C'est ainsi qu'un excès de vitamine K, 

parfois noté chez les dialysés avec calcifications métastatiques, pourrait 

intervenir par le biais d'une synthèse accrue de ces protéines, en particulier 

l'ostéopontine. La présence de ces protéines, en particulier d'ostéocalcine, 

suggère le rôle, discuté, d'une cellule "osteoblast-like".  
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 Les modalités du traitement : le carbonate de calcium utilisé comme 

chélateur du phosphore, la dialyse à l'acétate (qui stimulerait les protéines de la 

matrice), la dialyse péritonéale longtemps associée à une suppression de la PTH, 

sont autant de facteurs à prendre en considération.  

 Les infections bactériennes : Récemment, un groupe finlandais a 

formulé l’hypothèse que les calcifications des tissus mous pouvaient aussi être 

provoquées par des infections bactériennes [58]. En utilisant la technique de 

microanalyse par diffraction aux rayons X et une analyse chimique, ces auteurs 

ont trouvé que des nanobactéries produisaient de l’apatite biogénique dans leur 

enveloppe cellulaire. La méthode de spectroscopie infrarouge avec 

transformation de Fourier a, ensuite, permis de révéler que le minéral était du 

carbonate d’apatite. Ces agrégations minérales ressemblent fortement à ceux 

rencontrés dans les calcifications des tissus mous. De façon très intéressante, 

l’examen en microscopie électronique de fibroblastes infectés par des 

nanobactéries a permis de détecter des dépôts de cristaux intra- et 

extracellulaires. Ceux-ci se sont avérés positifs à la coloration de Von Kossa, 

ressemblant aux calcosphérules retrouvées dans les calcifications pathologiques. 

Récemment, les nanobactéries ont également été incriminées dans la pathogénie 

de la formation de certaines formes de lithiase urinaire [59]. Ces observations 

permettent d’envisager la possibilité, en plus des nombreux mécanismes 

évoqués plus haut, que l’infection bactérienne (et pourquoi pas virale ?) peut 

également stimuler des processus impliqués dans la calcification des tissus 

mous. 
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Dans l'ensemble, le rôle nocif de l'hyperphosphorémie doit être souligné. 

Les conséquences directes ou indirectes d'une hyperphosphorémie sont 

nombreuses:  

 Augmentation du Ca x P ;  

 Hyperplasie des glandes parathyroïdiennes ; 

 Augmentation du taux d’iPTH (directe et indirecte) ;  

 Calcifications métastatiques ;  

 Fibrose myocardique ; 

 Troubles lipidiques. 
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D.  Manifestations cliniques : 

Elles se présentent en fonction de la localisation tissulaire des dépôts et de 

leur cause supposée : 

1. Calcifications vasculaires :  

Elles sont très fréquentes. Bien que leur prévalence varie d'une série à 

l'autre en fonction des techniques de détection, elles constituent l’un des facteurs 

importants de mortalité, ce qui est à l’origine de leur individualisation [38]. 

a. Calcifications artérielles : on en décrit 2 types 

-Les dépôts calciques dans l'intima et la région sous-intimale des parois 

vasculaires, en général associés à des lésions athéromateuses, de plus en plus 

souvent notés en raison de l'élévation de l'âge des dialysés et de l'accroissement 

du nombre de diabétiques. Elles sont très fréquentes au niveau des coronaires, et 

sont à l'origine d'ischémie et d'infarctus du myocarde. Elles peuvent intéresser, 

également, l'aorte abdominale, la carotide et le tractus gastro-intestinal. 

- les dépôts calciques dans la média et la lamina élastique interne des 

artères périphériques de petit et moyen calibre (radiales, fémorales, digitales des 

mains et des pieds) réalisant la médiacalcose de Mönckeberg. Elles sont à 

l'origine d'ischémie des membres, favorisée par toutes les conditions 

intercurrentes d'hypotension et pouvant évoluer vers la gangrène d'un ou 

plusieurs doigts. Ces calcifications sont facilement mises en évidence par les 

radiographies simples(Fig.4) et persistent après parathyroïdectomie ou après 

transplantation.  
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Figure 4: Calcifications «en tuyau de pipe» des artères fémorales et iliaques chez un homme, 

traité par hémodialyse intermittente depuis 9 ans et atteint d'une 

hyperparathyroidie secondaire. 
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b. Calcifications artériolaires : 

« L’artériolopathie urémique calcifiée », correspondant au phénomène de 

"calciphylaxie" est caractérisée par l'apparition aigue de lésions cutanées 

violacées et douloureuses, en général symétriques, au niveau des extrémités des 

membres inférieurs, du tronc, des fesses et du pénis, pouvant entraîner 

ulcérations et escarres et réalisant un syndrome de haute gravité. La biopsie 

cutanée montrerait des calcifications dans la paroi des artérioles de la peau et du 

muscle, avec nécrose de la graisse et infiltration par des cellules inflammatoires. 

Ces dépôts sont faits uniquement de calcium et de phosphore. La prévalence de 

ce syndrome est estimée à 4% dans une série de dialysés (T.Drüeke) [39] et il est 

possible que ce syndrome soit facilité par une hypercoagulabilité secondaire à 

une diminution de l'activité de la protéine C et de la protéine S.  

2. Calcifications cardiaques :  

Ces calcifications peuvent intéresser: 

 La cellule myocardique, qu'elle soit normale ou préalablement altérée 

(infarctus, vieillissement, hypertension), participant à la 

cardiomyopathie urémique.  

 Le système de conduction, à l'origine de troubles de la conduction 

auriculo-ventriculaire et de mort subite (Fig.5). 
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Figure 5: Calcifications de la valve aortique 
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3. Calcifications rénales: 

Elles siègent au niveau de l'interstitium et des cellules tubulaires induisant 

une néphrocalcinose et / ou une insuffisance rénale.  

4. Calcifications  pulmonaires : 

Les calcifications des artérioles et des septa alvéolaires sont à l’origine de 

troubles de la diffusion et d’hypoxie, d’hypertrophie ventriculaire droite, 

d’hypertension pulmonaire et d’insuffisance cardiaque. 

La radiographie pulmonaire peut montrer, dans ce cas, des infiltrats 

réticulaires et  des opacités nodulaires et/ou segmentaires, confirmées par le 

scanner ou même par la scintigraphie. 

La plèvre, le cartilage bronchiolaire et les capillaires pulmonaires sont 

souvent calcifiés parallèlement au parenchyme pulmonaire [40]. 

5. Manifestations cutanées : (Fig.6) 

Ces calcifications sont génératrices d’un prurit, survenant souvent en 

l’absence d’altération visible au niveau de la peau et à fortiori en présence de 

lésions papulaires ou nodulaires pouvant s’infecter à la suite du grattage. Le 

syndrome le plus dramatique est celui lié à l’artériolopathie urémique calcifiée 

[41]. 

En dehors du syndrome de calciphylaxie déjà mentionné, le prurit et les 

lésions cutanées associées (lésions papulaires ou nodulaires qui peuvent 

s'infection à la suite du grattage) sont en général en rapport avec un 

hyperparathyroïdisme secondaire sévère, l'ablation des parathyroïdes faisant le 

plus souvent rapidement disparaître le prurit. Le rôle direct de la PTH sur les 

mastocytes cutanés reste discuté [42].  
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Figure 6: Calcifications cutanées diffuses par dépots d'oxalate de calcium. De plus, on note 

l'apparition d'une formation pseudo-tumorale au niveau du coude de ce patient. 
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6. Manifestations oculaires :  

Les dépôts calciques sont localisés au niveau de la cornée (kératopathie en 

bande) et de la conjonctive. Les patients se plaignent de sensations de grains 

dans l’œil [35].  

7. Manifestations articulaires : (Fig.7 ,8) 

 Chondrocalcinose articulaire : les calcifications du cartilage intra-

articulaire entrainent des poussées d'arthrite aiguë due à une synovite 

secondaire à des microcristaux de pyrophosphate de calcium 

dihydraté, réalisant une "pseudo-goutte" sensible à la colchicine [43]. 

 Périarthrite calcifiée survenant soit sur des grosses articulations 

préalablement lésées avec douleur, épanchement articulaire et 

calcifications radiologiques, soit sur des articulations indemnes. Les 

calcifications présentes dans les structures périarticulaires se 

manifestant par une arthrite aigue, une bursite ou une téno-synovite, 

également sensible à la colchicine [44]. 

 Calcinose tumorale(Fig.7) : développement progressif d’une masse 

molle en regard d'une grosse articulation, en général peu 

douloureuse, mais limitant la mobilité articulaire et pouvant entraîner 

des ulcérations cutanées. Cette masse est multiloculaire et les kystes 

contiennent un matériel pâteux dont la teneur en calcium est très 

élevée [45].  
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Figure7: calcinose tumorale de la hanche chez un jeune homme,   

traité par hémodialyse depuis 9 ans sur hypoparathyroidie permanente. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Microcalcifications des tissus mous paraarticulaires. 
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III.  SCINTIGRAPHIE OSSEUSE : 

La scintigraphie osseuse (SO) est un examen dynamique qui permet le 

diagnostic topographique, la quantification et le suivi évolutif des lésions 

osseuses, elle utilise des molécules qui se fixent au niveau du tissu osseux et sur 

les cristaux d’hydroxyapatite quelque soit leur siège. La répartition du traceur, 

donnée par des images corps entier ou localisées, traduit l’importance du flux 

vasculaire local et l’importance de l’activité ostéoblastique et rend compte de la 

vie de l’os au moment de sa réalisation. 

Les indications de la scintigraphie osseuse dans la pathologie ostéo 

articulaire sont très larges et englobent des atteintes focalisées, d’étendue plus 

ou moins limitée, et des atteintes globales qui intéressent le squelette entier 

comme par exemple le cas des ostéoarthropathies raréfiantes.  

A. Les radios traceurs utilisés en SO et leurs caractéristiques : 

(60,61) 

La qualité des images scintigraphiques et de leur interprétation dépend en 

grande partie du choix du radio traceur. 

Le traceur ideal doit: 

 Avoir un tropisme électif pour l ‘os et des pathologies osseuses. 

 Avoir une incorporation rapide dans l’os. 

 Pouvoir être considéré comme un indicateur de la vascularisation et de 

la minéralisation osseuse. 



Intérêt de la scintigraphie osseuse au MDP-Tc99m dans le diagnostic et le suivi des calcifications métastatiques de l’hyperparathyroïdie 

 

 

44 

 Etre un émetteur gamma, au mieux pur, d’énergie comprise entre 100 

et 200 Kev et de demi-vie courte (le Tc99m présente une énergie de 

140KeV). 

 Et enfin, sa concentration extra-osseuse doit être minimale et ses 

clairances plasmatiques et urinaires élevées. 

A ce jour, les radio traceurs les plus utilisés sont les Diphosphonates 

marquées au Tc99m.  

B. Déroulement de l’examen au MDP-Tc99m : (62) 

1. Préparation : 

La réalisation de la SO ne nécessite généralement l’arrêt d’aucun 

traitement. 

Aucune préparation particulière du patient n’est nécessaire, en dehors des 

précautions habituelles appliquées pour tout examen irradiant chez les femmes 

en période d’activité génitale. Ceci dit, La grossesse est une contre indication 

absolue de l’examen scintigraphique. En post partum, l’allaitement doit être 

interrompu un à deux jours suivant l’injection intraveineuse de 

radiopharmaceutique. 

  L’activité injectée est de 550 à 925 MBq en fonction du poids chez 

l’adulte, et 8 MBq /kg de poids corporel maximum chez l’enfant avec 

un minimum de 20 MBq. 

 L’injection du produit se fait par voie IV périphérique (Fig.9). 

Eventuellement,  l’injection se fait sous caméra pour l’étude en phase 

angiographique. 
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Figure 9: Seringue classique avec son protège en plomb. 
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Des boissons abondantes (1 ,5 à 2,5 litres) sont a prendre une demi-heure 

après l’injection pour améliorer la fixation du traceur sur le squelette et ce ci 

jusqu’au début de l’examen. L’hyperdiurése, qui en accélérant l’élimination de 

l’activité circulante, permet une amélioration du rapport : signal/bruit de fond. 

Les réactions au radio traceur utilisé en scintigraphie du squelette sont très 

rares .on a décrit de rares cas de prurit quatre a six heures après injection qui 

cèdent généralement au traitement antihistaminique. 

Le produit radio pharmaceutique ne rend pas somnolent et ne gène pas  la 

conduite d’un véhicule. 

2. Acquisition des images : 

La plupart des images de SO sont acquises avec un collimateur parallèle 

basse énergie/haute résolution, avec une caméra grand champ rectangulaire 

(Fig.10). L’utilisation d’un collimateur sténopé peut être très utile pour l’étude 

de petites structures, ce qui est fréquent en pédiatrie mais aussi parfois chez 

l’adulte, notamment pour l’étude de fixation des os des mains et des pieds,  

il permet aussi de préciser l’aspect d’une anomalie de fixation. 

L’acquisition des images peut se faire en phase précoce tissulaire et même 

vasculaire, suivies de la phase tardive, osseuse (3 heures après l‘injection).  

La phase tardive est réalisée dans tout les cas ; elle intéresse le squelette 

entier par balayage, complété, parfois, par des images segmentaires centrées sur 

certaines zones dont l’étude n’a pas été possible sur les images du corps entier 

(Fig.11). Une acquisition tomographique peut être réalisée notamment au niveau 

du rachis. 
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 Figure 10: Gamma caméra tomographique à champ rectangulaire, simple tête de type 

Diacam Siemens. Service de Radio-isotopes de l’HMIMV de Rabat. 
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Figure11 : Images scintigraphiques du squelette entier, de face antérieure et postérieure 

réalisées en phase tardive : aspect normal au MDP-Tc99m. 
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3. Traitement des images : 

Le traitement des images est assez limité. En général, aucun filtrage ou 

lissage des images statiques n’est effectué. Un logiciel de reconstruction 3D peut 

être très intéressant, notamment pour les tomographies rachidiennes. 

C. Aspects normaux au cours de la SO : (60,63) 

Un certain nombre de critères de normalité doivent être retrouvés sur une 

scintigraphie osseuse.  

 Principe de symétrie :  

Les aspects scintigraphiques des hémisquelette droit et gauche sont des 

images miroirs l’un de l’autre. Néanmoins, ce critère n’est pas toujours 

nécessaire : un ou plusieurs foyers d’hyperfixation asymétriques peuvent être 

visibles physiologiquement. 

 Principe d’uniformité : 

La fixation du radiopharmaceutique est normalement uniforme sur 

l’ensemble du squelette et elle est, évidemment, modulé selon les pièces 

osseuses ou les articulations : les régions anatomiques soumises aux plus fortes 

contraintes  font l’objet d’un taux de renouvellement  accru, reflété par une 

fixation locale relativement augmentée : il peut s’agir de zones portantes , 

comme les articulations sacro-iliaques , ou de zones d’attache  de groupes 

musculaires antagonistes ,comme les articulations scapulo-humérales. Enfin, le 

degré de fixation est grossièrement proportionnel à la masse des éléments 

osseux (os cortical et trabéculaire confondus). 
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D’autre part, l’intensité obtenue sur l’image dépend de l’atténuation subie 

par les photons gamma, qui est à son tour, fonction de la proximité de la pièce 

osseuse par rapport au détecteur. 

D. Facteurs de variation liés au patient : (60, 64,65) 

1. Age du patient: 

L’aspect de la SO chez l’enfant est bien contrasté et se caractérise par une 

fixation intense sur les cartilages de conjugaison, alors que chez le patient âgé, 

le contraste obtenu est parfois moins bon; des hyperfixations discrètes liées à des 

lésions arthrosiques peuvent être considérées comme des variantes de la 

normale. 

2. Travail manuel: 

Les travailleurs de force présentent souvent une nette asymétrie de fixation 

des articulations des membres supérieurs; le  coté dominant apparaît plus 

hyperfixant. 

3. Sport: 

La SO peut mettre en évidence des anomalies multiples à type de fracture 

de fatigue, parfois difficile à distinguer d’un ostéome ostéoide chez l’adolescent 

ou l’adulte jeune. Parfois aussi, l’aspect scintigraphique observé s’apparente à 

un super bone scan, ou, plus localement, montre des hyperfixations bilatérales 

des sacro-iliaques. Ces images supra-physiologiques peuvent être considérer 

comme des variantes de la normale chez le jeune sportif. 

4. Post-partum : 

Dans la période du post-partum, il existe physiologiquement une 

hyperfixation des sacro-iliaques et de la symphyse pubienne. 
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Notre matériel de travail se résume à l’étude de l’observation d’une jeune 

patiente suivie pour hyperparathyroïdie découverte dans les suites d’une fracture 

pathologique de l’humérus gauche avec douleurs osseuses diffuses. Cette 

patiente a été adressée au service médecine nucléaire de l’HMIMV de Rabat 

pour scintigraphie osseuse, laquelle a été réalisée, 3 heures après l’injection IV 

d’une activité de 740 MBq (20 mCi) de 99mTc- HMDP. Des images du 

squelette entier en face antérieure et postérieure ont été réalisées grâce à une 

Gamma Caméra de type Dia Cam Siemens, simple tête. 
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OBSERVATION CLINIQUE : 

IL s’agit d’une femme de 41 ans, hospitalisée pour altération de l’état 

général avec douleurs osseuses diffuses et fracture pathologique du tibia droit. 

Dans ses antécédents, on note un diabète type 2 évoluant depuis 8 ans, bien 

contrôlé sous antidiabétiques oraux, et une tuberculose pulmonaire traitée 

favorablement en 2003. Dans ses antécédents chirurgicaux, on retient une ostéite 

radiale gauche opérée il y a 10 ans, ainsi qu’une lésion ostéocondensante de la 

mandibule, d’allure tumorale, opérée il ya une année et dont l’histologie écarte 

tout signe de malignité et fait évoquer un fibrome ossifiant. Le début de la 

symptomatologie semble remonter à une année, dans les suites opératoires 

immédiates de la tumeur mandibulaire, par l’installation de douleurs osseuses, 

intenses, insomniantes et d’allure inflammatoire, intéressant toutes les 

articulations périphériques et la charnière dorsolombaire, avec un 

amaigrissement chiffré à 24 kg en 8 mois. L’examen clinique trouve une 

tuméfaction osseuse médio frontale douloureuse et très sensible à la pression, 

une douleur à la pression de tous les points osseux et un nodule basi-cervical aux 

dépens du lobe thyroïdien droit, de consistance ferme, homogène, mobile à la 

déglutition, et sans adénopathies satellites. 

Après hospitalisation, sont réalisés : 

 Un ionogramme sanguin qui montre : 

 Une hypercalcémie sévère avec une calcémie corrigée à 199mg/l 

(normale : 85 – 105 mg/l). 
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 Une phosphorémie à 0,22 mmol/l (normale de 0,80 à 1,45). 

 25-OH-Vitamine D à 20 nmol/l (normale de 50 à 125). 

 Une insuffisance rénale secondaire, à priori fonctionnelle avec une 

créatinine à 38 mg/l ; 

 Un hémogramme qui met en évidence : 

  Une anémie microcytaire à 8,6g/dl, des GB à 17400/mm3. 

  VS à 32mm et Une CRP à 81 mg/l. 

 Un bilan radiologique standard du squelette entier qui met en 

évidence : 

 Un aspect mité des os du crâne avec des images micro lacunaires 

disséminées ; 

 Des fractures de la 4ème – 7ème cotes droites, ischiatiques 

bilatérales, de l’os iliaque droit, du tiers moyen de l’humérus droit, 

du tibia droit et du péroné gauche. 

Devant cette hypercalcémie sévère, un traitement à base de biphosphonates 

avec réhydratation par du sérum physiologique a été préconisé et a permis une 

normalisation de la fonction rénale (créatinine à 13 mg/l), une nette diminution 

des chiffres de calcémie et une amélioration franche des symptômes cliniques 

liés à l’hypercalcémie. 
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Devant ce tableau clinique, biologique et radiologique, une enquête 

étiologique a été démarrée : 

 Dosage de la parathormone intacte (1-84) à 2366pg/ml (VN : 15-

65) orientant vers une origine parathyroïdienne primitive ou 

paranéoplasique. 

 Une échographie cervicale qui objective une masse polaire inférieure 

soulevant le lobe thyroïdien droit de 29x23mm de diamètre. 

 Une TDM cervico-thoraco-abdominale et pelvienne met en évidence 

un nodule hypodense du lobe droit thyroïdien, des nodules sous 

pleuraux du lobe supérieur du poumon droit avec des plages en verre 

dépoli des deux poumons et de multiples lithiases rénales sans lésions 

parenchymateuses ou dilatations des cavités pyélo-calicielles. 

 Une scintigraphie osseuse qui montre une fixation importante, en 

plage, au niveau des deux reins, du cœur, de l’estomac et à un degré 

moindre au niveau des poumons et de la thyroïde. La fixation au 

niveau du squelette est très abaissée et légèrement hétérogène avec 

même de multiples solutions de continuité de la fixation au niveau du 

squelette appendiculaire (Fig.12). 

 Une ostéo-densitométrie dans ce sens, montre une déminéralisation 

sévère avec un Z-score < -3,5DS. 

 Un myélogramme également réalisé, montre de manière inattendue la 

présence de cellules malignes d’allure métastatique. 
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Figure 12: Scintigraphie osseuse préopératoire 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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L’ensemble de ces arguments plaide en faveur d’une tumeur 

parathyroïdienne à retentissement osseux et multi-viscéral, avec localisations 

secondaires, ayant nécessité une cure chirurgicale. Une parathyroïdectomie 

chirurgicale avec hémi thyroïdectomie droite, complétée par un évidemment 

médiastino-récurrentiel unilatéral et ganglionnaire latéro-cervical, a été réalisée 

dans la semaine qui a suivi la réalisation de la scintigraphie osseuse.  

L’examen anatomo-pathologique de la pièce opératoire a permis de retenir 

le diagnostic de carcinome parathyroïdien par la mise en évidence d’atypies 

cyto-nucléaires au fort grossissement et un aspect d’épaississement fibreux 

réactionnel avec effraction capsulaire. Les suites opératoires ont été marquées, 

dans la semaine qui a suivi l’opération, par une hypocalcémie à 68mg/l 

rapidement corrigée par une substitution vitaminocalcique. 

La scintigraphie osseuse de contrôle post chirurgicale (Fig.13), réalisée 

quatre semaines après l’opération, a montré : 

 Une disparition complète des fixations extra osseuses : gastrique, 

rénale, et cardiaque et une diminution partielle de celle pulmonaire ;  

 une fixation osseuse très hétérogène avec de multiples foyers 

hyperfixants d’allure fracturaire au niveau des os longs et du gril costal 

et des images hyperfixantes, arrondies et hétérogènes, évocatrices de 

tumeurs brunes au niveau frontal, sternal et fémoral droit. Un 

renforcement de la fixation des os de la face, de la voûte du crâne et le 

long des corticales des os longs est également à retenir.  

L’évolution au bout de la 6
ème

 semaine après la cure chirurgicale a été 

nettement favorable; la patiente est redevenue totalement autonome, avec des 

contrôles biologiques normaux et des chiffres de calcémie sous traitement 

substitutif oral à 72mg/l (soit 1,8 mmol/l), la calciurie à 7mmol/24h (Normale de 

2,5 à 6,25), la phosphorémie à 1,2 mmol/l (Normale de 0,80 à 1,45) et la 

parathormone 1-84 de contrôle à 25pg/ml. 
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Figure 13: Scintigraphie osseuse postopératoire, réalisée 4 semaines après l’opération, 

montrant la disparition complète des fixations rénale, gastrique et cardiaque et 

quasi-totale de la fixation pulmonaire avec de multiples foyers d’hyperfixation 

osseuse au niveau du crâne, de la mandibule, des côtes, du sternum et des os 

longs. 
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A. Cancer parathyroïdien : 

Le cancer parathyroïdien (CP) est une tumeur rare des glandes 

parathyroïdes [66]. Il se développe localement avec envahissement des tissus 

avoisinants et métastatise secondairement au niveau des poumons, du foie et des 

os [68]. L’HPP sévère qui l’accompagne induit une résorption osseuse accrue et 

une hypercalcémie majeure liée à l’hypersécrétion de parathormone (PTH). Les 

anomalies osseuses constatées au cours de cette HPP sont caractéristiques, 

associant des lésions fracturaires et des tumeurs ostéoclastiques kystiques dites 

tumeurs brunes. 

Le CP une fois diagnostiqué ; nécessite en premier un traitement de 

l’hypercalcémie secondaire à l’HPP, associé à une hydratation 

hydroélectrolytique. Ce traitement initial, habituellement basé sur l’utilisation  

de biphosphonates et parfois de corticoïdes [17,82], ne doit en aucun cas retarder 

l’intervention chirurgicale qu’il est impératif d’effectuer rapidement et qui reste 

le seul traitement radical dans cette pathologie. 

Dans notre observation, l’hypercalcémie s’est nettement améliorée sous 

réhydratation et biphosphonates (90 mg de pamidronate). 

Après le traitement initial, vient le temps de l’exérèse chirurgicale de la 

tumeur responsable de toute la symptomatologie. A ce moment, il faut surtout 

faire attention à l’hypocalcémie transitoire postopératoire qui reste à corriger 

prudemment par un traitement vitaminocalcique, associant calcium et dérivés 

hydroxylés de la vitamine D. 
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Chez notre patiente, le geste chirurgical entrepris a consisté en une exérèse 

en bloc de la tumeur et du lobe thyroïdien ipsilatéral, complété par un évidement 

médiastinorécurrentiel unilatéral et ganglionnaire latérocervical, permettant, en 

dépit de l’envahissement médullaire, la normalisation de la PTH. 

L’agressivité locale des CP justifie une telle stratégie chirurgicale, car elle 

permet d’augmenter la survie en réduisant de manière significative le risque de 

récidive locorégionale [1,9].  

La radiothérapie externe postopératoire peut être discutée en cas 

d’envahissement locorégional massif et, pour certains, elle est susceptible de 

diminuer le risque de récidive locale [19, 21,22].  

La chimiothérapie, dont les modalités restent à explorer, n’a pas fait la 

preuve de son efficacité dans le traitement des CP, et ceci même en cas de 

récidive métastatique disséminée. Sa place ne peut se concevoir que pour les 

localisations polymétastatiques pulmonaires ou osseuses disséminées. 

L’utilisation de calcimimétiques, se fixant sur les récepteurs à calcium 

(CaSR) des cellules parathyroïdiennes, visant la diminution de la sécrétion de 

PTH, est encore en évaluation. Ce traitement a été utilisé avec succès pendant 

plus de 18 mois chez un patient en diffusion métastatique [1].  

L’évolution clinique post-opératoire se caractérise, en général, par la 

disparition des douleurs en quatre semaines avec une régression totale des signes 

généraux. Le contrôle biologique post-opératoire associe dosage de calcémie, de 

calciurie, de phosphorémie et de parathormonémie. 
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Chez notre patiente, une normalisation des paramètres biologiques a été 

constatée 6 semaines après la cure chirurgicale. L’envahissement médullaire 

observé chez notre patiente ; qui à notre connaissance ne figure dans aucune 

observation d’HPP majeure, constitue un facteur de mauvais pronostic et 

nécessite une réévaluation par une deuxième exploration de la moelle, à distance 

de l’exérèse chirurgicale. 

Un suivi post-thérapeutique, à long terme, du CP s’impose dans tous les cas 

et il  est facilement réalisé par des dosages de la calcémie et de la 

parathormonémie. Des taux non négligeables de récidives locales, le plus 

souvent tardives, pouvant aller jusqu’à 20 ans de suivi, ont été enregistré et 

rapporté dans la littérature [18]. Les métastases ganglionnaires cervicales ou à 

distance, principalement au niveau des poumons et de l’os, peuvent apparaître 

dans plus de 30% des cas [21]; justifiant la reprise des investigations 

morphologiques. 

Le taux de survie globale, rapporté dans certaines séries [21], tourne autour 

de 50 à 80% à cinq ans et de 70% à dix ans, mais des survies beaucoup plus 

longues ne sont pas rares [21]. 
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B. Scintigraphie osseuse et HPP secondaire à un CP : 

1.  Les manifestations ostéo-articulaires : [61,83] 

Les anomalies de fixation osseuses observées au cours de 

l’hyperparathyroïdie peuvent prendre différents aspects allant de l’atteinte du 

squelette entier de façon presque homogène, sous forme de « super bone scan », 

à l’atteinte inhomogène, associant des hyperfixations multifocales (tumeurs 

brunes) et réalisant un aspect « pseudo métastatique».  

Lorsque la SO est réalisée alors que le diagnostic est encore méconnu, les 

anomalies de fixation observées peuvent prêter confusion avec des métastases 

osseuses d’origine cancéreuse, particulièrement celles secondaires au cancer du 

sein et de la thyroïde.  

Dans l’hyperparathyroïdie maligne, la SO trouve une place privilégiée dans 

l’appui du diagnostic et dans le suivi évolutif après traitement. Elle assure une 

expertise du squelette entier et montre la sévérité de l’hyperparathyroïdie qui 

accompagne le CP. Les anomalies de fixation peuvent intéresser aussi bien le 

squelette central que le squelette appendiculaire. Elle permet, également, la mise 

en évidence des foyers fracturaires, particulièrement fréquents sur les os 

fragilisés par l’hyperactivité parathyroïdienne, et donne une signification 

pathologique aux douleurs osseuses rapportées par les patients, permettant ainsi 

leur prise en charge correcte. 
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2. Les calcifications métastatiques : 

Une des manifestations les plus rares de l’HPP est l’apparition de 

calcifications métastatiques au niveau des tissus mous [67, 69]. Ces 

calcifications, fréquemment constatées au cours de l’insuffisance rénale avancée 

avec hyperparathyroïdie secondaire, sont induites par l’hyperphosphorémie qui 

accompagne l’insuffisance rénale chronique. L’élévation du taux de phosphore 

sanguin entraîne ipso facto une augmentation du produit phosphocalcique au 

dessus du seuil de solubilité (qui est de 60 mg²/dL² [70]) et favorise la formation 

de cristaux de phosphate de calcium et d’hydroxyapatite qui se déposent dans les 

tissus [71,72]. L’excès de PTH stimulé par l’hypocalcémie et 

l’hyperphosphorémie exerce son effet en augmentant la concentration du 

calcium cytosolique et en inhibant les processus dépendants de la production 

d’énergie [70]. Ces dépôts calciques apparaissent préférentiellement au niveau 

des tissus à pH acide [73,74]. Ils sont particulièrement observés au niveau des 

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

Chez notre patiente, ces dépôts intéressent tous ces organes cités mais avec 

une concentration particulièrement élevée au niveau de l’estomac et des reins. 

L’acidité relativement élevée au niveau de la muqueuse gastrique et des tubules 

rénaux en est probablement la raison. Dans ces mêmes tissus,  il convient de 

préciser que le calcium se dépose au niveau de la lamina propria de l’estomac, 

de l’interstitium et des tubules rénaux et au niveau des membranes basales de 

l’épithélium et de l’endothélium alvéolaires pulmonaires [75].  
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Au niveau du cœur, les dépôts calciques intéressent le myocarde, les artères 

coronaires et les complexes valvulaires [67,76]. Certains auteurs expliquent 

l’augmentation de la concentration en calcium au niveau du tissu myocardique 

par la seule élévation du taux de PTH plasmatique favorisant l’entrée du calcium 

dans ce tissu indépendamment de la calcémie [77], d’autres auteurs l’expliquent 

par l’élévation concomitante de la calcémie et de la PTH qui reste nécessaire 

pour exercer un effet hypertrophique sur les cardiomyocytes [78]. 

En l’absence d’un diagnostic précoce et d’un traitement adéquat, 

l’évolution à long terme des calcifications métastatiques pulmonaires et 

cardiaques se fait vers l’insuffisance respiratoire, l’hypertrophie ventriculaire 

gauche et les sténoses mitrale et aortique ; toutes pourvoyeuses d’une morbidité 

et d’une mortalité élevées [76]. On comprend très bien, donc, que la prévention 

de telles complications passe avant tout par l’identification précoce de ces 

calcifications et leur traitement adéquat via l’exérèse complète de la tumeur 

parathyroïdienne. 

A un stade de début, et du fait de leurs petites tailles, la mise en évidence 

de calcifications métastatiques par radiologie conventionnelle ou par scanner X 

apparaît difficile, voire impossible. Dans ce contexte, la SO au MDP-Tc99m 

s’individualise comme une technique privilégiée qui permet leur identification.  

Le rôle joué par le MDP comme ligand adsorbé à la surface des cristaux 

d’hydroxyapatite et la propriété du MDP-Tc99m de se concentrer au niveau des 

tissus proportionnellement à leur contenu en calcium favorisent la fixation de ce 

traceur au niveau des sites calcifiés. Sur cette base, de nombreux auteurs ont 

utilisé le MDP-Tc99m dans la détection des calcifications métastatiques au 
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cours de l’HPP. Ces calcifications ont été identifiées dans de nombreux cas, et 

les auteurs ont pu même constater leur disparition sur des SO réalisées en post-

opératoire dans des délais variables allant d’une semaine à 3 mois [69, 79,80].  

Chez notre patiente, la réalisation d’une SO au MDP-Tc99m pré-opératoire 

a permis la découverte de fixations extra osseuses au niveau pulmonaire, rénal, 

gastrique et cardiaque et une fixation faible et hétérogène au niveau du squelette. 

Sa réalisation, quatre semaines après la cure chirurgicale, a permis de constater, 

à ce stade, une résolution rapide des calcifications métastatiques avec disparition 

complète des fixations gastriques, cardiaques et rénales et une persistance 

partielle de la fixation pulmonaire. Le retard observé dans la résolution de la 

fixation pulmonaire trouve probablement son explication, et comme l’avait 

suggéré Yoshimasa Aso et coll. [69], dans la lenteur du turnover du métabolisme 

phosphocalcique au niveau des poumons par rapport aux autres tissus.  

Au niveau du squelette, les anomalies scintigraphiques observées chez 

notre patiente, sont celles classiquement rencontrées lors des 

hyperparathyroïdies primaires ou secondaires. Elles associent des foyers 

hyperfixants multiples, d’allure fracturaire, traduisant l’importance de 

l’insuffisance osseuse par déminéralisation excessive et des zones hyperfixantes 

indicatrices de tumeurs brunes rencontrées généralement chez des patients en 

HPP sévère. Mais, ce qui retient l’attention entre les deux scintigraphies, c’est la 

mise en évidence de foyers concentrant intensément le traceur en  

post-opératoire, alors qu’ils étaient discrets ou invisibles en préopératoire.  
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Cet aspect, similaire au « flare-up phenomenon » observé lorsque des 

métastases osseuses ne sont pas évidentes en scintigraphie osseuse réalisée avant 

traitement et redeviennent visibles après traitement, a été décrit par certains 

auteurs comme évocateur de « Hungry bone syndrome » [80]. Ce syndrome 

traduit l’hypocalcémie profonde survenant dans les suites opératoires lorsque le 

remodelage osseux tend vers une ostéoformation rapide et importante en réponse 

à la chute brutale du taux de PTH [80, 81]. 

A notre avis, La réalisation d’une scintigraphie de contrôle  

post-chirurgicale revêt un intérêt pronostique majeur puisqu’elle permet de 

suivre l’évolution des fixations extra-osseuses préexistantes, de guetter 

l’apparition de nouveaux foyers fixant faisant suspecter la récidive tumorale et 

bien sûr d’étudier de façon plus aisée les anomalies possibles au niveau du 

squelette entier. 
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Le carcinome de la glande parathyroïde est une tumeur maligne 

hypersécrétante, rare, de diagnostic difficile, dont le traitement est avant tout 

chirurgical. Il peut être suspecté en préopératoire devant un syndrome 

d’hyperparathyroïdie primaire sévère inhabituel, puis en peropératoire par 

l’aspect, la taille et l’extension locale de la glande tumorale aux tissus 

avoisinants. Il est confirmé par l’analyse histopathologique macroscopique et 

microscopique et par des indicateurs cliniques comme les récidives locales ou 

les métastases.  

Le bilan préopératoire de localisation repose sur l’échographie, la 

scintigraphie au MIBI-
99m

Tc et l’IRM cervico-médiastinale. Le pronostic dépend 

surtout de la possibilité de réaliser d’emblée une exérèse chirurgicale complète.  

Le suivi évolutif postopératoire de la maladie repose sur les dosages 

réguliers de la calcémie et de la parathormonémie.  

La scintigraphie osseuse aux molécules phosphatées marquées au Tc99m 

s’est montrée comme un examen capital dans le diagnostic des manifestations 

ostéoarticulaires de L’HPP maligne mais également dans la mise en évidence de 

calcifications métastatiques pouvant être à l’origine de complications de 

pronostic sévère. A ce sujet, la scintigraphie osseuse permet non seulement leur 

identification préopératoire mais également la surveillance de leur disparition 

après correction chirurgicale de la tumeur parathyroïdienne. 
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RESUME 

Thèse n°191 : Intérêt de la scintigraphie osseuse au MDP-Tc99m dans le diagnostic et 

le suivi des calcifications métastatiques de l’hyperparathyroïdie 

Auteur : DONIA ESSAOUFI 

Mots clés : Calcifications métastatiques ; Carcinome parathyroïdien ;   

Hyperparathyroïdie ; Scintigraphie osseuse. 

Le cancer parathyroïdien est une cause rare d’hyperparathyroïdie primaire de 

diagnostic histologique difficile. Il doit être évoqué en préopératoire devant une 

hyperparathyroïdie primaire très symptomatique, une masse cervicale palpable et une 

hypercalcémie majeure. Son évolution naturelle est marquée par l’apparition de 

calcifications extra-osseuses, dites métastatiques, secondaires à l’excès de sécrétion de  

parathormone. 

Ces calcifications siègent fréquemment au niveau des poumons, du cœur, des 

reins, de l’estomac et évoluent, en dehors d’un diagnostic précoce et d’un traitement 

adéquat, vers des complications respiratoires et cardiaques parfois très sévères.  

La scintigraphie osseuse (SO) au MDP-Tc99m représente un examen intéressant 

qui permet leur diagnostic précoce mais, également, le contrôle de leur disparition 

après traitement. 

Nous rapportons le cas d’une patiente suivie pour carcinome parathyroïdien      

compliqué de calcifications métastatiques au niveau gastrique, rénal, pulmonaire, 

cardiaque et chez qui, la SO au MDP-Tc99m a permis non seulement leur 

identification préopératoire, mais également la constatation de leur disparition quasi 

totale après correction chirurgicale de la tumeur parathyroïdienne.  
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SUMMARY 

Thesis n°191: The interest of MDP-Tc99m bone scintigraphy in the diagnosis and 

monitoring of metastatic calcifications in patients with 

hyperparathyroidism 

Author: DONIA ESSAOUFI 

Keywords: Metastatic calcifications; Parathyroid carcinoma; Hyperparathyroidism; 

Bone scintigraphy. 

The parathyroid carcinoma is a rare cause of primary hyperparathyroidism. 

Histologic diagnosis is difficult. It must be evoked into preoperative in front of a very 

symptomatic primary hyperparathyroidism, a palpable neck mass and a severe 

hypercalcemia. Natural evolution is marked by the appearance of metastatic 

calcifications, secondary to excessive secretion of parathyroid hormone. 

These calcifications are frequently located in lungs, heart, kidneys and stomach. 

If an early diagnosis and an adequate treatment are not undertaken, these calcifications 

progress and evolve into severe respiratory and cardiac complications. 

MDP-Tc99m bone scintigraphy is an interesting examination which allows them 

early diagnosis but also monitoring of their disappearance after treatment. 

We report a case of patient followed for parathyroid carcinoma, complicated with 

metastatic calcifications in stomach, kidneys, lungs, and heart. Bone scintigraphy 

allowed not only their preoperative identification, but also control of their complete 

disappearance after surgical correction of the parathyroid tumor. 
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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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