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II. Introduction

A. Les glandes parathyroïdes

Les glandes parathyroïdes sont généralement au nombre de 4, pèsent 30 à 55 mg et 

mesurent environ 6 x 4 x 2 mm chacune. Elles sont donc peu visibles à l’œil nu par le 

chirurgien, mais également par les différentes modalités d’imagerie. Il en existe une 

supérieure droite (P1), une inférieure droite (P2), une supérieure gauche (P3) et une 

inférieure gauche (P4) ; et sont plaquées contre la face postérieure de la thyroïde. 

Elles sont vascularisées par l’artère thyroïdienne inférieure dans 80% des cas.

Elles se croisent au cours de leur migration embryologique. Les deux supérieures sont 

issues du 4e arc branchial et migrent horizontalement. Les deux inférieures, issues du 

3e arc branchial, migrent vers le bas, pour rejoindre la partie inférieure de la thyroïde, 

ou le médiastin : elles sont alors dites ectopiques.

Figure 1 - Schéma représentant la migration embryologique des glandes parathyroïdes (a) et le 
positionnement des glandes parathyroïdes par rapport à la glande thyroïde (b).

Leur rôle est de sécréter la Parathormone (PTH) qui est un polypeptide constitué de 

84 acides aminés obtenu à partir du clivage de la préproparathormone (115 AA) puis 

de la proparathormone (90 AA).
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B. Hyperparathyroïdie et diagnostic 

 

L’hyperparathyroïdie primaire (HPT1) est le 3e trouble endocrinien après le diabète et 

l’ostéoporose (1). 

Elle est définie par une augmentation de la PTH au-delà d’un certain seuil (supérieure 

à 80 pg/mL environ, variable selon les laboratoires). 

La principale fonction de la parathormone (ou PTH) est de maintenir une homéostasie 

calcique normale. En effet, il est reconnu que de minimes changements de 

concentration en calcium ionisé plasmatique (moins de 0,1 mmol/L) induisent une 

modification de sécrétion et de synthèse de la PTH (2). D’autres stimuli plus 

accessoires existent (magnésémie, béta mimétique). En conditions cliniques, la 

sécrétion de PTH est stimulée en réponse à une baisse de la Vitamine D ou de la 

calcémie. Dans la population générale, elle joue alors un rôle compensateur majeur 

pour restaurer la calcémie en stimulant la réabsorption tubulaire rénale du calcium, la 

résorption osseuse de calcium et la sécrétion de 1-alpha-hydroxylase et donc de 

calcitriol (forme active de la Vitamine D) qui favorise à son tour l’absorption intestinale 

de calcium (figure 2). La PTH est également phosphaturique. On parle 

d’hyperparathyroïdie secondaire lorsque ce phénomène compensatoire devient 

pathologique.  

 

Figure 2 - Mécanismes compensatoires de l’hypocalcémie par augmentation de la PTH (Oscar – Zoom sur 
l’hypoparathyroïdie, https://filiere-oscar.fr/index.php?id=143). 
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Il est reconnu que l’hyperparathyroïdie secondaire est fréquente chez les patients 

souffrant de maladie rénale chronique, dès les premiers stades (3). Sur le plan 

physiopathologique, le mécanisme de ce trouble est principalement double et indirect. 

D’une part, la rétention du phosphore inorganique entraine une formation de sels 

phosphocalciques dans le plasma, ce qui implique une baisse du calcium ionisé 

circulant ; le phosphore inorganique inhibe la 25-1a-hydroxylase et donc la synthèse 

du calcitriol, et il réduit l’expression du CaSR (récepteur spécifique du calcium qui 

constitue le principal levier de sécrétion de la PTH par les glandes parathyroïdes). 

D’autre part, l’insuffisance rénale s’accompagne d’une baisse de biodisponibilité de la 

Vitamine D, pour plusieurs raisons notamment enzymatiques (voir détails dans l’article 

(4)). 

L’hyperparathyroïdie tertiaire correspond à une persistance de l’hyperparathyroïdie 

malgré le traitement étiologique (le plus souvent greffe rénale dans le cadre des 

insuffisances rénales) et qui traduit l’autonomisation d’une ou de plusieurs glandes 

parathyroïdes. Le terme d’hyperparathyroïdie urémique (UHPT) regroupe les 

hyperparathyroïdies secondaires (HPT2) et tertiaire (HPT3). 

Le diagnostic de l’HPT1 et de l’HPT2 lorsque le rein fonctionne est aisé. La calcémie 

est élevée ou basse respectivement, la phosphatémie est basse. Le diagnostic de 

l’HPT2 en cas d’insuffisance rénale est plus complexe : le dosage de PTH prend en 

compte les formes intactes et fragmentés de PTH, or les formes fragmentées seraient 

antagonistes de la forme intacte selon plusieurs études (5). Le calcium ionisé (forme 

métabolique active) est habituellement normal-bas et les phosphates sont augmentés. 

Dans l’hyperparathyroïdie tertiaire, la calcémie est augmentée mais l’hypersécrétion 

de PTH persiste, due à une réduction de l’expression du CaSR dans les glandes 

parathyroïdes, devenues adénomateuses. 

Une biopsie osseuse permettrait de diagnostiquer l’ostéodystrophie rénale, 

caractérisée par une variation du turnover osseux, du taux de minéralisation et du 

volume osseux ; et qui est liée à l’augmentation chronique de la PTH et à la baisse du 

taux de Vitamine D. 

Sur le plan de l’imagerie des complications osseuses, les radiographies standards sont 

d’un apport modeste. Elles permettent de mettre en évidence des lésions osseuses à 

type de résorption, fractures et tumeurs brunes ; mais ces procédures sont peu 
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spécifiques et peu sensibles (6). L’ostéodensitométrie n’est pas adaptée car les 

causes de réduction de la masse osseuse sont variables chez les patients insuffisants 

rénaux, et ne peuvent être catégorisés simplement comme l’ostéopénie/ostéoporose. 

Au TEP FDG et à la scintigraphie osseuse, l’hyperparathyroïdie se traduit par un 

hypermétabolisme osseux diffus (notamment de la voûte crânienne). (4)  

Le bilan diagnostique inclut habituellement une imagerie centrée sur la région cervicale 

pour mettre en évidence les glandes parathyroïdes pathologiques. 

 

Figure 3 - Ostéite fibrokystique chez une patiente de la cohorte, avec hyperparathyroïdie sévère récidivante. 
A : reconstruction en 3D des pièces squelettiques, B : MIP de la TEP-TDM au 18FCholine C : coupes 
scannograpiques axial à hauteur du vertex (1), de la ceinture scapulaire (2), du gril costal (3) et de la ceinture 
pelvienne (4) (Dr M. HELALI, Médecine Nucléaire, ICANS, Strasbourg). 
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C. Imagerie des glandes parathyroïdes 

 

Du fait de sa fréquence et de l’importance d’un bilan pré opératoire optimal, l’HPT1 a 

fait l’objet de plusieurs études d’imagerie diagnostique. Il est actuellement 

recommandé de pratiquer une échographie cervicale et une scintigraphie au 99mTc-

sestaMIBI pour cartographier l’atteinte parathyroïdienne, le plus souvent uni-

glandulaire (7). La scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI présente une sensibilité de 74% 

et une spécificité de 97%. L’échographie cervicale propose des performances 

similaires avec une sensibilité de 70% et une spécificité de 97% (8). 

 

 

Figure 4 - Nodule hypoéchogène rétro-thyroïdien correspondant à une glande 
parathyroïde à l'échographie cervicale (Dr. Taco Geertsma, Gelderse Vallei 
Hospital) 

Figure 5 - Scintigraphie au 99mTc-sestamibi double phase montrant un adénome parathyroïdien 
inférieur gauche. (a) L'image de phase précoce montre l'hyperfixation de la glande thyroïde et de 
l'adénome parathyroïdien (flèche). (b) L'image de phase tardive montre une élimination normale du 
traceur par la thyroïde mais une élimination retardée par l'adénome (flèche). (HT Tam, J Hong Kong 
Col Radiol. 2010;13:59-67) 
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Le scanner cervical injécté 4D a montré des performances en sensibilité de 93% 

dépassant donc celles de la scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI (9), et une spécificité 

de 95% (10). 

 

Figure 6 - Scanner cervical 4D retrouvant une glande parathyroïde inférieure gauche : comparativement au 
parenchyme thyroïdien, la glande est hypodense sur le temps sans injection, elle se réhausse au temps 
artériel puis se vide rapidement du produit contrasté (wash out précoce). (Pretet et al. JCM 2020) 

 

Des études plus récentes ont permis de souligner l’intérêt de la TEP-TDM au 18F-

Choline, qui semble plus performante que les autres modalités d’imagerie et qui 

constitue un bilan préopératoire « tout en un » (11–13).  

Bien que l'utilisation d'agents de contraste à base de gadolinium soit généralement 

nécessaire, l'IRM n'entraîne aucune exposition aux radiations, ce qui constitue un 

avantage important de cette technique. L'IRM peut également être utilisée dans le 

cadre d'examens TEP-IRM au 18F-Choline et est considérée comme particulièrement 

utile pour la détection d'adénomes kystiques avec une absorption de traceur 

relativement faible (14,15). L'utilisation de l'IRM est limitée chez les patients souffrant 

d'insuffisance rénale (en cas d'utilisation d'un produit de contraste) et de dispositifs 

médicaux implantés, tels que des stimulateurs cardiaques. L'insuffisance rénale et 

l'arythmie cardiaque sont toutes deux associées à l'HPT (16). En outre, il peut être 

difficile pour l'IRM de différencier les glandes parathyroïdes hyperfonctionnelles des 

ganglions lymphatiques (17). D'autres études de plus grande envergure sont 
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nécessaires pour confirmer la performance diagnostique de l'IRM dans ce contexte, 

qui ne sera pas explorée dans ce travail. 

Figure 7 - IRM cervicale en T2 IDEAL A) sur le plan axial sont observés deux adénomes inférieurs ; les adénomes 
présentent une hyperintensité marbrée, supérieure à l'intensité du signal de la glande thyroïde. B) et D) le plan sagittal 
confirme la morphologie oblongue des deux adénomes. C)  plan sagittal qui montre la localisation de l'adénome gauche et 
son clivage avec la glande thyroïde (A. Iannarelli, Eur Radiology 2016 Mar;26(3):664-73). 

 

Figure 8 - 18F-FCholine TEP-IRM et TEP-CT chez un patient avec hyperparathyroïdie de type 1 et 

adénome parathyroïdien inferieur droit. 

MRI T2 CE MRI T1 (arterial phase) FCHOL PET/MRI

CT 4D-CT (arterial phase) FCHOL PET/CT

Prof. Imperiale – Nuclear Medicine & Molecular Imaging, ICANS, University of Strasbourg, Strasbourg (FR) – EANM 2022
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Dans l’HPT2, la littérature est bien plus pauvre. L’apport plus général d’un bilan pré 

opératoire dans cette indication est discuté (22, 23). L’échographie cervicale est 

largement utilisée dans le bilan pré opératoire, du fait de sa facilité d’accès et de son 

faible coût. Son interprétation est néanmoins opérateur dépendant, et ne permet pas 

de détecter une éventuelle glande ectopique. Il est actuellement recommandé de la 

coupler avec une scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI (34), comme dans l’HPT1, pour 

pallier aux écueils sus mentionnés. Le scanner cervical injecté est peu utilisé dans 

cette indication, où l’injection est souvent contre-indiqué du fait de l’insuffisance 

rénale. 

 

D. TEP-TDM à la 18F-Flurocholine 

 

La TEP-TDM est une modalité d’imagerie qui combine une information fonctionnelle 

(TEP) et morphologique (TDM). Elle permet d’explorer des phénomènes 

physiologiques ou biologiques par l’administration de produits radiopharmaceutiques 

émetteurs de positrons. La distribution biologique du traceur dans l'organisme crée 

des cartes physiologiques de la fonction cellulaire et/ou de l'expression moléculaire, 

selon le produit pharmaceutique. Le scanner acquis simultanément fournit des détails 

anatomiques avec une résolution spatiale supérieure à celle de la TEP et permet une 

localisation anatomique précise des zones présentant une augmentation de la 

captation du radiotraceur. 

Le fluor 18 noté 18F est l’isotope du fluor dont le nombre de masse est égal à 18 (9 

protons et neutrons). Instable, il se désintègre dans 97% des cas par désintégration 

β+ et dans 3% des cas par capture électronique. Sa période radioactive est de 109,77 

minutes (près de 1h50min).  

La choline (C5H14NO) est une molécule de la famille des alcools aminés. Elle 

constitue un substrat extrinsèque à la phosphatidylcholine, précurseur des 

phospholipides membranaires. Pour ce faire, elle doit traverser la membrane cellulaire 

grâce à un transporteur, être phosphorylée par la choline kinase (CK), la 
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phosphorylcholine obtenue est ensuite convertie en cytidine diphosphate choline 

(CDP-choline) et enfin incorporée dans la phosphatidylcholine.  

Le chlorure de fluorocholine (18F) est un analogue de la choline dans lequel un atome 

d’hydrogène a été remplacé par du fluor 18F. Le métabolisme du 18F correspond à 

celui de la choline pour ces étapes ; cependant, durant la courte période (<1h) où les 

images TEP sont acquises, le principal métabolite radiomarqué est la fluorocholine 

(18F) phosphorylée. 

Les sites d’hyperfixation physiologique de la choline sont les glandes salivaires et 

lacrymales, le foie, la rate, le pancréas, les surrénales, la moelle osseuse, les tractus 

gastro-intestinal et urinaire. 

 

L'activité de la CK est augmentée dans les cellules malignes, ce qui explique 

l'accumulation plus intense de la choline radiomarquée en cas de cancer. 

La pertinence clinique et donc l’utilisation en routine de la TEP-TDM à la 18F-FCholine 

dans le cadre du cancer de la prostate, a permis de démocratiser cet examen, qui 

suggèrera dès 2012 un intérêt pour la recherche de glande parathyroïde 

hyperfonctionnelle (18). 

 

Figure 9 - TEP au 18F-Choline, distribution physiologique du radiotraceur 
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III. Introduction à l’étude 

 

L'incidence de l'insuffisance rénale chronique (IRC) augmente dans les pays 

développés, parallèlement à l'incidence de maladies chroniques telles que le diabète 

et l'hypertension. L'hyperparathyroïdie urémique (UHPT), qui comprend 

l'hyperparathyroïdie secondaire (HPT2) et l'hyperparathyroïdie tertiaire (HPT3), est le 

résultat d'un trouble du métabolisme du calcium et du phosphore chez les patients 

atteints d'IRC. L'élévation chronique des taux de parathormone (PTH) est responsable 

d'une augmentation de la morbidité et de la mortalité dans cette population, 

principalement liée aux troubles du métabolisme calcique (arythmies cardiaques), aux 

événements liés aux os (ostéopénie, douleurs osseuses, fractures pathologiques), à 

la calciphylaxie vasculaire (calcification des petits vaisseaux entrainant des lésions 

nécrotiques du tissu cutané), au prurit sévère et à la néphrocalcinose (19,20).  

La prise en charge de ces patients est donc souvent complexe et multidisciplinaire. Ils 

peuvent bénéficier dans un premier temps d’un traitement étiologique par greffe ou 

dialyse. Le traitement de base de l’HPT consiste en un analogue de la Vitamine D et 

le MIMPARA (Cinacalcet), un calcimimétique qui freine la sécrétion de PTH, et dont la 

posologie varie de 30 jusqu’à 180 mg. Lorsque l’hyperparathyroïdie n’est pas corrigée 

malgré un traitement médicamenteux bien dosé et bien conduit chez les patients 

atteints d’une IRC de stade 3A-5, une résection des glandes responsables s’impose 

(21–23). La parathyroïdectomie (PTX) peut également être envisagée chez les 

patients présentant une HPT biochimique réfractaire asymptomatique (généralement 

des taux de PTH supérieurs à neuf fois la limite supérieure de la normale) et chez les 

patients non éligibles à une transplantation rénale (24). Chez les patients IRC atteints 

d'UHPT, les directives de prise en charge sont rares et le choix entre un traitement 

médical et un traitement chirurgical n'est pas standardisé (25). Chez les patients 

présentant une HPT persistante après une transplantation rénale et une sécrétion 

autonome de PTH (HPT3), la PTX est une option intéressante, mais le moment de la 

chirurgie par rapport à la transplantation est encore débattu (26). Les taux de guérison 

et de complications liées à la chirurgie sont variables, en fonction des comorbidités et 

de l'approche chirurgicale (27–29). En effet, la maladie multiglandulaire est fréquente 

chez les patients atteints d'UHPT, de sorte que la PTX mini-invasive n'est pas 
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systématiquement réalisée. En outre, le tissu parathyroïdien ectopique dû au 

développement embryonnaire, les glandes surnuméraires ou le tissu parathyroïdien 

aberrant provenant d'une chirurgie antérieure du cou doivent être évalués avant de 

planifier la procédure chirurgicale. Afin de prévenir les récidives d'UHPT et de 

minimiser la durée et le nombre de procédures chirurgicales avec risque de section 

d’une structure neuro vasculaire à proximité, dans cette population vulnérable, une 

localisation préopératoire plus précise de la glande est souhaitable (30–32). 

La TEP-TDM à la 18F-FCholine est l’imagerie la plus performante pour détecter la ou 

les glandes hyperfonctionnelles dans le cadre de l’HPT1. Dans cette indication, elle 

pourrait désormais être prescrite si possible en première intention et est suffisante pour 

servir de bilan d’imagerie préopératoire.(11–13,33,34). 

L’apport de l’imagerie morphologique (échographie du cou, tomodensitométrie ou 

imagerie par résonance magnétique) et fonctionnelle (scintigraphie parathyroïdienne) 

pré opératoire est moins évident dans un contexte d’hyperparathyroïdie secondaire ou 

tertiaire (35,36). L’échographie cervicale et la scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI sont 

actuellement prescrites en première intention. Mais la scintigraphie n’apporte pas 

d’information significative supplémentaire lorsque l’échographie a déjà été réalisée 

(37). Le 99mTc-sestaMIBI semble moins efficace pour détecter une hyperplasie qu’un 

adénome (HPT1). Quant à l’échographie cervicale, elle est opérateur dépendant et sa 

sensibilité très variable selon les études.  

Au vu de son apport dans l’HPT1, sur la base d'enquêtes métabolomiques et 

l'hypothèse selon laquelle la régulation positive de la phosphatidylcholine kinase est 

consécutive à la sécrétion accrue de PTH, la TEP-TDM à la 18F-FCholine pourrait 

jouer un rôle diagnostique intéressant (38). D'autre part, contrairement à ce qui se 

passe pour l’HPT1, les données sont limitées quant au rôle de la TEP-TDM à la 18F-

FCholine chez les patients atteints de UHPT. À notre connaissance, deux études 

seulement ont évalué les performances de la TEP-TDM à la 18F-FCholine chez les 

patients atteints de UHPT (31,39), mais l'impact clinique dans la " vraie vie " est encore 

inconnu. 

Ainsi, l'objectif principal de cette étude était d’évaluer la TEP-TDM à la 18F-FCholine 

chez les patients atteints d'UHPT, en la comparant à d’autres modalités d’imagerie afin 

d’optimiser la prise en charge thérapeutique de ces patients.  
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IV. Matériel et méthodes 

 

A. Population étudiée 

 

C’est une étude rétrospective, non interventionnelle et monocentrique qui inclut des 

patients qui ont bénéficié d’une TEP-TDM à la 18F-FCholine entre janvier 2019 et 

décembre 2021 aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg. Ces patients sont dialysés 

ou ont bénéficié d’une greffe rénale dans le cadre d’une insuffisance rénale chronique. 

Ils sont diagnostiqués d’une hyperparathyroïdie secondaire ou tertiaire sur les données 

biologiques : Elévation de la PTH avec hypercalcémie associée (tertiaire) ou non 

(secondaire). Ils ont finalement été opérés par parathyroïdectomie (nombre variable 

de glande retiré) dans l’année après la TEP, suivant les recommandations KDIGO 

(40). Le registre des patients consistait en la base de données de TEP-TDM à la 18F-

FCholine demandés dans le cadre d’hyperparathyroïdie secondaire ou tertiaire, 

réalisés au CHU d’Hautepierre (Strasbourg) puis à l’ICANS (Strasbourg) (transfert de 

service) et qui représentait un total de 72 patients. 30 patients parmi les 72 ont 

bénéficié d’une parathyroïdectomie. Les critères d’inclusions étaient donc les 

suivants : 1) hyperparathyroïdie secondaire ou tertiaire dans un contexte d’IRC. 2) 

TEP-TDM à la 18F-FCholine. 3) Parathyroïdectomie. La population a été déclinée en 

sous populations selon les imageries réalisées et selon le type d’hyperparathyroïdie 

(secondaire ou tertiaire) pour des analyses en sous-groupes. 

Tous les patients ont signé un consentement libre d’information pour l’utilisation de 

données médicales personnelles anonymes dans un but scientifique ou 

épidémiologique. 
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B. TEP à la 18F-FCholine : Procédure technique et interprétation 

 

Tous les examens ont été réalisés sur Biograph128 mCT et Biograph Vision (Siemens 

Healthcare, Erlanger, Allemagne) équipés d’un outil de mesure Time of flight (TOF) ; 

les patients étaient à jeun pendant au moins 6h avant l’injection du radiotraceur ; les 

acquisitions TEP en 10-15 minutes de la mandibule jusqu’à la carène étaient réalisées 

en décubitus dorsal avec bras le long du corps et un repose tête ; environ 60 min après 

injection de 3-3,5 MBq/kg de 18F-FCH. Les données de TEP ont été reconstruites de 

manière itérative en utilisant un scanner non injecté pour corriger l’atténuation. Elles 

ont également été corrigées de la diffusion, les coïncidences aléatoires (diffusées et 

fortuites) et la décroissance radioactive. 

Chez les patients ne présentant pas de contre-indication (11 patients), un scanner 

dynamique à trois phases a été réalisé. La TDM 4D comprenait une tomographie non 

injectée (140 kV, 115 mA, 1s par rotation et pitch de 0.8, épaisseur de coupe de 1 mm) 

suivie d'une acquisition en phase artérielle (10-15 s après l'injection, seuil de l'arc 

aortique >80 HU) et en phase veineuse tardive (70 s après l'injection) ; 75 ml d’agent 

de contraste iodé (Iomeron 400 mg/mL, Bracco Imaging, Milan, Italie) ont été injectés 

par voie intraveineuse avec un débit de 2,5-3 ml/s, suivis d'une solution saline. Les 

paramètres TDM des phases artérielle et veineuse étaient les suivants : 120 kV, 1 et 

15 mAs, un temps de rotation de 1s, un pitch de 0,8 et une épaisseur de coupe de 

1mm. Le système CARE Dose4D (Siemens Healthcare, Erlanger, Allemagne) 

combiné à la reconstruction itérative par sinogramme (SAFIRE, Siemens Healthcare, 

Erlanger, Allemagne) a été utilisé. En cas de contre-indication (19 patients), du fait 

d’une insuffisance rénale le plus souvent, seul le scanner non injecté était réalisé. Les 

patients diabétiques ont interrompu leur traitement à la metformine pendant 2 jours 

après la TEP-4D-CT, et une hydratation abondante a été recommandée. 

L’échographie cervicale et la scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI, avec SPECT CT et 

acquisition en deux temps précoce et tardive, étaient réalisées dans les conditions 

standards, au sein des services de Radiologie et Médecine nucléaire des Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg. 

La TEP au 18F-FCholine et la scintigraphie parathyroïdienne étaient interprétées par 

un expert en médecine nucléaire spécialisé dans l’exploration des parathyroïdes, en 
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aveugle du scanner injecté si disponible.  L’interprétation des scanners injectés ou non 

injectés était réalisée par un médecin radiologue expert en radiologie cervicale. Ces 

médecins étaient informés de l’histoire du patient, données cliniques et biologiques, et 

en aveugle des autres modalités d’imagerie précédemment réalisées.  

Une hyperfixation focale non physiologique située dans une zone typique de glande 

parathyroïde ou dans une position ectopique, était considérée comme une glande 

parathyroïde hyperfonctionnelle. Pour chaque glande positive, le Standardized Uptake 

Value maximum (SUVmax) était évalué. Les nodules cervicaux ou thoraciques focaux 

présentant des densités différentes de celles du tissu thyroïdien et des dynamismes 

de rehaussement du produit de contraste (lorsque disponibles) compatibles avec des 

glandes parathyroïdes hyperfonctionnelles ont été considérés comme positifs sur le 

scanner. Les nodules hypoéchoéchogènes de localisation parathyroïdienne et 

d’échostructure différente de celle d’un ganglion étaient considérés positifs en 

échographie cervicale. Enfin, les hyperfixations focales cervicales péri-thyroïdiennes 

ou de localisation ectopique étaient considérées positives lors de la scintigraphie au 

99mTc-sestaMIBI. 

 

C. Gold Standard 

 

Le gold standard consistait en l’histologie obtenue après envoi des lames de pièces 

opératoires au laboratoire d’anatomopathologie du CHU de Strasbourg (74/119) ; 

associé à un dosage sanguin de parathormone. Deux critères ont permis de statuer 

sur les glandes laissées en place (45/119). Le dosage de la PTH per opératoire si 

disponible, permettait de conclure à : (1) la guérison en cas de chute de la PTH de 

plus de 80% entre T0 (post op immédiat) et T2 (environ 120 min), (2) l’échec chirurgical 

si chute de moins de 70%, selon les critères développés par Ohe et al. (41). La 

situation intermédiaire non concluante en cas de chute de la PTH comprise entre 70 

et 80% ne s’est pas présentée dans la population étudiée. En l’absence de cette 

information (7 patients sur 30), un dosage de la PTH dans le mois post opératoire 

permettait de statuer sur la guérison ou la persistance de l’hyperparathyroïdie. En cas 

de persistance, l’ensemble des glandes étaient considérées pathologiques. 
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D. Analyse statistique 

 

Les performances des modalités d’imagerie étaient étudiées en se basant d’une part 

sur un test statistique de Chi2, ou un test exacte de Fisher (lorsque les paramètres du 

Chi2 n’étaient pas remplis) à partir des observations de vrais positifs (VP), faux positifs 

(FP), vrai négatifs (VN) et faux négatifs (FN) ; et d’autre part sur la comparaison simple 

des paramètres classiques que sont la Sensibilité, la Spécificité, la Valeur prédictive 

positive et la Valeur prédictive négative en prenant en compte l’ensemble des glandes 

étudiées. Une p value ≤ 0,05 était considérée comme significative. Les analyses 

statistiques étaient réalisées en utilisant un logiciel de statistiques d’accès ouvert 

(biostatgv.sentiweb.fr, Institut Pierre Louis d’Epidémiologie et de Santé Publique, UMR 

S 1136, INSERM – Sorbonne Université, Paris). Les paramètres de SUVmax, de poids 

et de plus grandaxe glandulaire étaient notifiés pour rechercher une éventuelle 

corrélation entre ces paramètres. 
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V. Résultats 

 

A. Population 

 

Durant la période de l’étude, 72 patients avec hyperparathyroïdie secondaire ou 

tertiaire ont été adressés pour bilan d’évaluation préopératoire. 30 patients ont 

finalement été opérés au décours. L’âge moyen de la population était de 55 ans (entre 

23 et 73 ans), le sexe ratio était proche de 1 :1 (14 femmes, 16 hommes). Le taux 

moyen de PTH au moment de l’imagerie était de 1049 ng/L. Parmi les 30 patients, 18 

(60%) ont été diagnostiqués d’hyperparathyroïdie secondaire et 12 (40%) 

d’hyperparathyroïdie tertiaire. Le diagnostic était posé en fonction de la calcémie 

(normale ou augmentée respectivement) et surtout en fonction de l’anamnèse 

(insuffisance rénale non traitée, dialysée, ou greffé). Tous les patients ont eu au moins 

une modalité d’imagerie pré opératoire avec au total donc : 30 TEP-TDM à la 

18FCholine, 22 échographies cervicales, 12 scintigraphies au 99mTc-sestaMIBI et 11 

TDM cervicales injectées.  74 glandes au total ont été retirées, dont 71 (96%) étaient 

pathologiques (hypertrophie (98%), un adénome). Les caractéristiques de la 

population sont présentées dans le tableau 1. 

Caractéristique Résultat moyen Detail [intervalle] 

Sexe  14F / 16H   

Age 55 [23 ; 73] 

Calcémie (mmol/L) 2,37 [1,54 ; 3,15] 

Phosphorémie (mmol/L) 1,2 [0,67 ; 2,44] 

25-OH-Vitamine D (ng/mL) 31,9 [8,5 ; 49,8] 

Créatinine (µmol/L) 355,6 [77,1 ; 1115,2] 

PTH (ng/L) 1049,4 [69,1 ; 3050] 

Traitement par Cinacalcet 20/30   

Dialysés 18/30   

Greffés rénaux 9/30   

Néphropathie  Divers Polykystose, Sclérodermie, Goodpasture, HSF*, 

vasculaire (HTA**, diabète), maladie de Berger, 

uropathie obstructive, interstitielle, lithium 

Complications 5/30 Ostéopénie (3/30) ; troubles de la conduction 

(1/30) ; tumeurs brunes et ostéite fibro-kystique 

(1/30) 

Pathologie thyroïdienne  11/30 Nodulaire (9/10) ; maladie de Basedow (2/30) 

Tableau 1 - Caractéristiques de la population (HSF*: hyalinose segmentaire et focale ; HTA**: hypertension 
artérielle ) 
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B. Résultats d’imagerie 

 

Les résultats immédiats permettent de constater une meilleure sensibilité de la TEP 

(72%) par rapport aux autres modalités d’imagerie (tableau 2). L’échographie et la 

scintigraphie ont une excellente spécificité (95% et 90% respectivement), malgré une 

mauvaise sensibilité. 

Des résultats similaires sont retrouvés lors de l’étude des sous-groupes de population 

qui ont eu la TEP et l’échographie, la TEP et la scintigraphie, ou les 3 examens 

(tableau 3). Les quatre modalités ne sont pas significativement différentes en termes 

de VPP (p = 0,68). La VPN de la TEP est en revanche significativement supérieure à 

celle de l’écho (p = 0,04), de la TDM injectée (p = 0,05), mais pas significativement 

supérieure à la VPN de la scintigraphie (p = 0,12). 

 

 

 

Tableau 2 - Résultats bruts par modalité d’imagerie  

 

Dans le sous-groupe qui a eu les deux examens, la TEP a une meilleure sensibilité 

que la TDM injectée (p = 0,03) pour une spécificité non significativement différente (p 

= 1). 

Les performances de la TEP diffèrent selon le type d’hyperparathyroïdie : il est 

constaté une meilleure sensibilité de la TEP dans l’HPT3 (88%) que dans l’HPT2 

(66%). Inversement, la spécificité est supérieure dans l’HPT2 (86%) que dans l’HPT3 

(64%). Plus particulièrement, dans le sous-groupe de patient TEP vs écho 3aire, les 

résultats de la TEP en termes de sensibilité et de l’échographie en spécificité sont de 

Groupe Patients Glandes VP VN FP FN Se Sp VPP VPN

TEP total 30 119 65 20 9 25 72% 69% 88% 44%

Echo total 22 87 17 18 1 51 25% 95% 94% 26%

TDM inj total 11 43 14 6 2 21 40% 75% 88% 22%

Scinti total 12 47 13 9 1 24 35% 90% 93% 27%
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100%. On notera également l’excellente spécificité de la TDM injectée dans le sous-

groupe d’hyperparathyroïdie secondaire (100%). 

Quel que soit la modalité d’imagerie comparée, la TEP fait mieux en termes de 

sensibilité, avec des résultats allant de 64% à 100%. Ceci est également vérifiable si 

l’on considère seulement les patients HTP2, où la sensibilité est évaluée à 66%. 

En se focalisant sur la valeur prédictive positive, il est remarquable que l’ensemble des 

techniques utilisées obtient de bons résultats dans l’HPT3 variant de 67% à 100% (à 

l’exception de la TDM injectée qui a une VPP de 33% mais le sous-groupe concerné 

n’inclut que 3 patients). Dans l’HPT2, les performances sont excellentes avec des 

valeurs de VPP variant de 92 à 100%. 

Les performances des différentes modalités d’imagerie sont bien plus ternes quant à 

la valeur prédictive négative. Seule la TEP dans l’HPT3 voit sa VPN dépasser les 50% 

pour atteindre 82% sur l’ensemble des patients porteurs d’HPT3 inclus, et jusqu’à 

100% dans le sous-groupe de patients HPT3 qui ont eu la TEP et l’échographie.  

 
Tableau 3 - Résultats par sous-groupe selon le type d’hyperparathyroïdie. 

Tableau 4 - Résultats par sous-groupes. Les résultats correspondent à la modalité soulignée dans les sous-
groupes de comparaison. 

Les effectifs ne sont pas suffisants pour comparer les performances des autres 

modalités d’imagerie selon le type d’UHPT. 

Sous-groupe Patients Glandes VP VN FP FN Se Sp VPP VPN

TEP 2nd 18 71 42 6 1 22 66% 86% 98% 21%

TEP 3aire 12 48 23 14 8 3 88% 64% 74% 82%

Echo 2nd 14 55 11 5 1 38 22% 83% 92% 12%

Echo 3aire 8 32 6 13 0 13 32% 100% 100% 50%

TDM inj 2nd 8 31 13 3 0 15 46% 100% 100% 17%

TDM inj 3aire 3 12 1 3 2 6 14% 60% 33% 33%

Scinti 2nd 10 38 11 6 0 21 34% 100% 100% 22%

Scinti 3aire 2 9 2 3 1 3 40% 75% 67% 50%

Sous-groupe Patients Glandes VP VN FP FN Se Sp VPP VPN

TEP vs scinti 12 47 28 6 4 9 76% 60% 88% 40%

TEP vs scinti 12 47 13 9 1 24 35% 90% 93% 27%

TEP vs TDM inj 11 43 23 5 3 12 66% 63% 88% 29%

TEP vs TDM inj 11 43 14 6 2 21 40% 75% 88% 22%

TEP vs echo total 22 87 49 14 7 18 73% 67% 88% 44%

TEP vs echo total 22 87 17 18 1 53 24% 95% 94% 25%

TEP vs echo 2nd 14 55 32 5 1 18 64% 83% 97% 22%

TEP vs echo 2nd 14 55 11 5 1 40 22% 83% 92% 11%

TEP vs echo 3aire 8 32 17 9 6 0 100% 60% 74% 100%

TEP vs echo 3aire 8 32 6 13 0 13 32% 100% 100% 50%

TEP vs echo vs scinti 10 40 22 5 4 9 71% 56% 85% 36%

TEP vs echo vs scinti 10 40 5 8 1 26 16% 89% 83% 24%

TEP vs echo vs scinti 10 40 11 8 1 20 35% 89% 92% 29%
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L’analyse du poids en fonction de la fixation et du grand axe en fonction de la fixation 

sont représentés dans les graphiques en nuages de points ci-après  

 

Figure 10 - Poids en fonction de l’hyperfixation (la valeur 0 en abscisse correspond à l’absence 
d’hyperfixation) 

 

Figure 11 - Grand axe glandulaire en fonction de l’hyperfixation (la valeur 0 en abscisse correspond à 
l’absence d’hyperfixation) 

 

La distribution ne permet pas de retenir un résultat significatif. Toutefois, les glandes 

dont le poids est supérieur à 1g sont toutes hyperfixantes, mais cela ne concerne que 

12 parmi les 71 glandes pathologiques opérées. Le poids moyen des glandes était de 

0,71g. 

Les faux négatifs ne sont donc pas expliqués par le poids trop faible. Les faux négatifs 

constituent le principal écueil de la TEP, qui n’explique pas cette différence de fixation 

entre les glandes chez un même patient atteint de HPT2. Il est attendu en effet de 

cette pathologie réactionnelle et compensatrice que l’ensemble des glandes 
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s’hypertrophient et fixent le traceur de manière équivalente, ou du moins 

proportionnellement au poids glandulaire.  

Les faux positifs étaient ganglionnaires (2/9), correspondaient à un carcinome 

papillaire thyroïdien (1/9), à du tissu parathyroïdien non hypertrophique selon le 

chirurgien (6/9). A propos de ce dernier cas de figure, il est à noter que trois glandes 

sur six (une glande chez un patient et deux glandes chez un second patient), 

hyperfixantes au TEP et non retirés par le chirurgien, sont suspectes d’avoir été 

atteintes sans hypertrophie visible lors de la chirurgie de résection,au vu d’une récidive 

de l’hyperparathyroïdie dans les deux mois après la chirurgie chez ces deux patients. 

Quant aux trois autres, l’absence de suivi biologique n’a pas permis de dépister une 

éventuelle récidive rapprochée.  

 

Figure 12 - Illustration d’un patient de la cohorte : 4 foyers d’hyperfixation intense cervicale, dont un foyer 
intrathyroïdien décelé sur le scanner de repérage. Le retrait des 3 glandes pathologiques permet une 
normalisation de la PTH à J8 post opératoire. Coupes axiales de la TEP couplée au scanner (en haut à 
gauche) ; du scanner de repérage (en haut à droite)  et de la TEP (en bas à gauche) ; MIP (en bas à droite). 
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VI. Discussion 

 

Cette étude semble être la première étude rétrospective considérant les performances 

diagnostiques dans la « vraie vie » des différentes modalités d’imagerie dans l’UHPT, 

alors que d’autres études précédentes incluaient peu de patients HPT2/HPT3 parmi 

une majorité d’HPT1 (13,30). Dans l’HPT1, la TEP tend à devenir l’imagerie de 

première intention avec une sensibilité de 95% selon une méta analyse de 18 études 

(13). 

Notre étude permet avant tout de retrouver une bonne sensibilité de la TEP-TDM à la 

18F-FCholine (72%) (avec VPN à 44%), soit nettement supérieure à celle des autres 

modalités. La TEP a une VPP de 88 %, légèrement inférieure mais conforme aux 

résultats précédemment publiés par Xue et al (39) et Chen et al (31). En revanche, les 

sensibilités de l’échographie cervicale (25%), de la TDM injectée (40%) et de la 

scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI (35%) sont bien trop faibles. Dans une revue 

rétrospective de 40 patients atteints d'UHPT, Pham et al (42) ont montré des résultats 

similaires avec une sensibilité de la scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI aussi faible que 

27 % pour détecter correctement la maladie multiglandulaire, en particulier dans les 

petits tissus parathyroïdiens hyperfonctionnels. Une étude récente (43) a néanmoins 

montré une amélioration diagnostique lorsque la scintigraphie est couplé au scanner 

(SPECT/CT). La sensibilité de l’échographie dans cette étude était évaluée à 55%. La 

spécificité de l’échographie et de la scintigraphie est excellente, supérieure à celle de 

la TEP. Cela s’explique principalement par l’absence de faux positifs ganglionnaires 

dans ces deux modalités comparativement à la TEP. Ces résultats sont retrouvés à 

l’identique lors de l’analyse des sous-groupes. Lee et al (44) ont montré des 

performances diagnostiques élevées avec l'association de l’échographie cervicale et 

de la TDM dynamique dans le cas d'une UHPT.  

En considérant les sous-groupes d’HPT2 et HPT3, il est possible de nuancer les 

résultats en fonction du type d’UHPT. Dans l’HPT3, la TEP a une excellente sensibilité 

et donc une excellente valeur prédictive négative. L’association d’une TEP suivie d’une 

échographie cervicale ciblée pour éliminer les faux positifs ganglionnaires, pourrait 
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constituer un bilan pré opératoire optimal. Des études centrées sur cette population 

seraient nécessaires pour confirmer cette hypothèse. L’HPT2 semble être une 

pathologie multi glandulaire quels que soient les résultats des examens d’imagerie. En 

témoignent les bons résultats en spécificité et valeur prédictive positive mis en 

évidence dans cette étude : les glandes retrouvées par la TEP sont a priori 

pathologiques. Les glandes qui ne sont pas hyperfixantes alors que probablement 

hyperfonctionnelles constituent le principal écueil de la TEP dans cette indication. De 

surcroit, chez 3 patients de la cohorte (10%), la TEP ne retrouvait aucune glande 

hyperfixante, alors que l’étude anatomopathologique a révélé une atteinte de toutes 

les glandes. Néanmoins, la TEP pourrait d’une part bénéficier aux patients porteurs 

d’une parathyroïde ectopique de par sa bonne sensibilité, qui reste supérieure aux 

autres modalités envisageables. Dans notre étude, la TEP retrouve 3 glandes 

ectopiques, contre 2 glandes retrouvées sur la scintigraphie, et aucune ni au TDM 

injecté, ni à l’échographie. D’autre part, elle pourrait permettre de sélectionner les 

glandes à enlever en priorité lorsqu’il est décidé de laisser une ou une demie-glande 

en place (ce qui est le plus souvent le cas, pour éviter l’hypocalcémie post opératoire). 

En effet, 2 patients de la cohorte ont récidivé dans l’année sur les glandes qui étaient 

hyperfixantes au TEP et non retirées par le chirurgien lors de l’intervention. Une étude 

prospective considérant d’emblée les résultats de la TEP pour guider le geste 

chirurgical pourrait tester cette hypothèse diagnostique.  

L’effectif de cette étude (30 patients) est limité par le faible nombre de patients qui 

arrivent à un stade chirurgical de l’hyperparathyroïdie secondaire ou tertiaire, mais est 

représentatif de la population restreinte concernée. En effet, les patients atteints 

d'UHPT constituent une population fragile, la chirurgie n'est donc pratiquée que par 

des chirurgiens de haut niveau dans des centres de chirurgie endocrinienne 

spécialisés et en l'absence de contre-indication anesthésique. Ce faible effectif en 

patient est en partie compensé par un produit par quatre (en moyenne) en termes de 

glandes, ce qui fait un total de 119 glandes étudiées et 74/119 opérées : 4 glandes par 

patient, sauf un patient avec antécédent de parathyroïdectomie de deux glandes, et 

un patient présentant une glande ectopique en plus des quatre glandes orthotopiques. 

Une limite supplémentaire de l’étude, en comparaison avec Chen (15), est que les 

patients n’ont pas tous bénéficié de l’ensemble des examens d’imagerie comparés, 

contraignant une analyse en sous-groupes. Cela est dû au protocole rétrospectif de 
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recrutement, et permet d’illustrer l’hétérogénéité des bilans pré opératoire demandés 

par les cliniciens, l’absence de recommandations claires, et in fine l’intérêt de se 

pencher sur le sujet. 

Le recrutement monocentrique, bien que pouvant altérer la validité externe, a permis 

de sélectionner des patients principalement opérés par un même chirurgien sénior 

expérimenté en chirurgie parathyroïdienne (22 patients sur 30). Ce qui pallie 

partiellement à une autre limite : l’étude anatomopathologique (gold standard) 

exclusive des glandes retirées par le chirurgien. Il est à noter que seules trois glandes 

sur les 74 opérés n’étaient pas pathologiques lors de l’étude anatomopathologique, 

cela souligne l’excellente spécificité de l’opérateur. En ce qui concerne les 45 glandes 

restantes, les dosages de PTH ont permis de statuer sur la guérison ou non de 

l’hyperparathyroïdie. 

Ce travail se penche sur un sujet très peu développé dans la littérature et dont les 

recommandations ne font pas consensus. Les données d’imagerie ont été analysés 

par des professionnels entrainés dans l’imagerie du cou. Un des apports de l’étude, 

par rapport à celle de Chen (15), réside dans l’analyse des données en se basant sur 

la biologie et l’état effectif de guérison ou non en post opératoire. 

Les analyses du poids en fonction de la fixation et du grand axe de la glande en 

fonction de la fixation n’apportent pas de réponse franche au manque de performance 

de la TEP. On y remarque tout au plus que les glandes pesant plus de 1 g ont tendance 

à être systématiquement hyperfixantes. Cette situation est malheureusement rare et 

le poids moyen des glandes dans la population étudiée était de 0,71 g. Quant au plus 

grand axe glandulaire, il ne semble pas corrélé à l’hyperfixation. D'un point de vue 

physiopathologique, une augmentation du volume de la glande peut suggérer une 

prolifération monoclonale plutôt que polyclonale, indiquant une parathyroïde autonome 

et un stade plus avancé de la maladie. À cette fin, une imagerie préopératoire montrant 

un SUV élevé sur la TEP et/ou une glande élargie sur le scanner injecté peut être 

informative. C'est particulièrement intéressant chez les patients atteints d'UHPT chez 

qui la transformation nodulaire (HPT3) est connue pour répondre moins bien au 

traitement médical que l'hyperplasie diffuse (HPT2) (21). Ainsi, les patients présentant 

un SUVmax élevé et/ou un volume de glande élevé à l'examen TEP-TDM pourraient 

être plus facilement orientés vers une PTX. 
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Les faux négatifs peuvent s’expliquer par une combinaison d’un facteur de poids 

glandulaire trop faible pour la résolution de la TEP, et d’un métabolisme variable de la 

choline par les glandes hypertrophiques : ces glandes semblent dépendre 

habituellement de la production de choline cellulaire, mais on constate une variabilité 

inter-individuelle mais également intra-individuelle. 

Aucune parathyroïde ectopique intrathyroïdienne n'a été trouvée chez nos patients 

opérés. Pourtant, un carcinome thyroïdien a été diagnostiqué de manière fortuite sur 

la TEP-TDM, mais le diagnostic différentiel entre le carcinome thyroïdien et la 

parathyroïde intrathyroïdienne hyperfonctionnelle doit être fait sur la pathologie 

définitive.  

La TEP-TDM au 18F-FCholine est généralement axée sur les régions du cou et du 

médiastin dans le cadre d'une HPT. Cependant, comme dans le cas de l'un de nos 

patients, des examens du corps entier pourraient être réalisés chez des patients 

sélectionnés afin de détecter les complications de l'HPT en particulier au niveau des 

os (fractures, troubles de la moelle osseuse...). 

Les récents développements pharmaceutiques ont permis d'augmenter la prescription 

de médicaments efficaces comme le cinacalcet (45). D’autre thérapeutiques ont 

également été developpées récemment, tel que l’etelcalcetide, utilisé en intraveineuse 

pendant les séances de dialyse (46) Dans le même temps, l'amélioration des 

techniques chirurgicales vers une approche plus minimalement invasive et 

personnalisée permet des taux de guérison élevés chez les patients atteints d'UHPT 

avec des taux de morbidité postopératoire plus faibles. Même si la gestion de l'UHPT 

n'est toujours pas standardisée, la PTX reste le traitement de choix lorsque le patient 

est éligible à la chirurgie. À cette fin, lorsque la chirurgie a été décidée, l'évaluation 

préopératoire par TEP-TDM 18F-FCholine pourrait être d'un grand intérêt en tant que 

"carte métabolique" du tissu parathyroïdien hyperfonctionnel, en particulier dans les 

localisations ectopiques qui sont fréquentes dans l'UHPT (47). Les recommandations 

actuelles (7) considèrent la TEP-TDM au 18F-Choline comme une alternative au 

couple échographie cervicale + scintigraphie au sestaMIBI qui a déjà montré ses 

preuves dans l’HPT1 (11). 

La TEP 18F-FCholine avec scanner 4D, en tant que bilan d'imagerie "tout-en-un", 

pourrait également améliorer la prise en charge pré et peropératoire des patients, en 
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permettant une évaluation métabolique et radiologique groupée et une exploration 

virtuelle du cou en 3D à l'aide de techniques de fusion par rendu volumique, 

notamment en ce qui concerne les structures anatomiques et vasculaires (48). 

L'objectif principal de cette approche est de réaliser une chirurgie complète afin d'éviter 

les nouvelles opérations associées à une morbidité élevée, telles que les 

complications anesthésiques, l'hypocalcémie permanente, le syndrome de l'os affamé 

et/ou la lésion du nerf laryngé récurrent (49). La fonction rénale souvent perturbée 

chez ces patients en est une limite certaine.  
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VII. Conclusion 

 

L’intérêt du bilan d’imagerie pré opératoire des hyperparathyroïdies secondaire et 

tertiaire n’est pas évident à ce jour. Les différentes modalités d’imagerie ont chacune 

leur limite et il convient de connaitre le spectre de leur performance diagnostique. 

L’étude ci-présente nous permet de poser une base de réflexion pour contribuer à la 

meilleure prise en charge de ces patients. Les examens traditionnellement prescrits 

que sont l’échographie cervicale et la scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI ont une 

excellente spécificité mais une sensibilité bien trop faible pour cartographier une 

atteinte qui est le plus souvent multi glandulaire. Le scanner cervical injecté n’apporte 

pas suffisamment en sensibilité ; en outre, il est souvent contre indiqué dans ce 

contexte d’insuffisance rénale et n’est donc pas utilisé en routine. L’apport de la TEP-

TDM au 18F-FCholine peut se décliner en deux en fonction du type 

d’hyperparathyroïdie. Dans l’hyperparathyroïdie secondaire, la physiopathologie 

implique une hyperplasie des 4 glandes. La TEP permet de trouver les glandes 

ectopiques, et pourrait indiquer quelle glande enlever en priorité lorsque le chirurgien, 

pour éviter une hypocalcémie post opératoire, choisit de laisser en place une glande. 

La physiopathologie de l’hyperparathyroïdie tertiaire se rapproche plutôt de celle de 

l’hyperparathyroïdie primaire, on retrouve donc une ou plusieurs glandes 

pathologiques mais rarement les quatre. L’association d’une TEP, qui présente une 

excellente sensibilité dans cette indication, suivie d’une échographie cervicale ciblée 

pour éliminer les faux positifs ganglionnaires, pourrait constituer un bilan pré opératoire 

optimal.  
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AYMARD Samuel – TEP-TDM à la 18F-FCholine dans le bilan pré opératoire des 
hyperparathyroïdies secondaires et tertiaires : comparaison avec les données 
échographiques, scintigraphiques et scannographiques 
 
Résumé : 
Introduction : L’incidence de l’insuffisance rénale augmente dans les pays développés. 
L’hyperparathyroïdie secondaire et l’hyperparathyroïdie tertiaire sont le résultat de troubles du 
métabolisme du calcium et du phosphore chez les patients atteints d’IRC. La prise en charge 
initialement médicale de ces troubles est parfois insuffisante, une chirurgie de résection des 
glandes s’impose. L’imagerie diagnostique peut avoir un rôle pré opératoire important pour 
une prise en charge optimale. La TEP-TDM à la 18FCholine a déjà montré son intérêt pour 
repérer les tissus parathyroïdiens pathologiques. L’objectif de l’étude est de comparer ses 
performances à la scintigraphie au 99mTc-sestaMIBI, l’échographie cervicale et au TDM 
injecté. 
Matériels et méthodes : 30 patients ont bénéficié d’une TEP-TDM à la 18FCholine puis ont 
été opérés dans le cadre d’hyperparathyroïdie secondaire (18/30) ou tertiaire (12/30). Parmi 
ces patients, 22 ont eu une échographie cervicale, 12 ont eu une scintigraphie au 99mTc 
sestaMIBI et 11 ont eu un TDM injecté. Les paramètres de sensibilité, spécificité, valeur 
prédictive positive et valeur prédictive négative ont été comparés de manière brute ou en 
utilisant les tests statistiques du chi2 ou de Fischer. Une p-value <0,05 était considérée comme 
significative. 
Résultats : La sensibilité de la TEP (72%) est supérieure à la sensibilité de l’échographie 
(25%), de la scintigraphie (35%) et du TDM injecté (40%). La VPN de la TEP est 
significativement supérieure à celle de l’écho (p = 0,04), de la TDM injectée (p = 0,05), mais 
pas significativement supérieure à la VPN de la scintigraphie (p = 0,12). La sensibilité de la 
TEP est plus élevée dans le sous-groupe d’hyperparathyroïdie tertiaire (88%). L’échographie 
et la scintigraphie ont d’excellente spécificité (95% et 90% respectivement) malgré une 
mauvaise sensibilité. 
Conclusions : Cette étude met en évidence une meilleure sensibilité de la TEP-TDM par 
rapport aux autres modalités d’imagerie. Dans l’HPT2, elle permet de repérer les glandes 
ectopiques et les glandes à enlever en priorité. Dans l’HPT3, elle pourrait permettre, lorsque 
couplée à l’échographie cervicale, de faire un bilan pré opératoire complet et optimal. 
Rubrique de classement : médecine nucléaire 
Mots clés MeSH :  
TEP-TDM à la 18FCholine, hyperparathyroïdie secondaire, hyperparathyroïdie tertiaire, bilan 
pré-opératoire 
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