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Sclérite et PR



Mr CH, Ro 66 ans

• PR depuis 2002: érosion 5éme MTP, FR et antiCCP positifs faibles, pas MEA
• TT par Enbrel et MTX depuis 2011
• Rémission depuis 2 ans, espacement Enbrel /2 semaines et diminution MTX 

12,5 mg/sem po
• 04/2020: épisodes d’œil rouge douloureux depuis 4 mois, atteinte 

bilatérale
• Bilan ophtalmo: sclérite à droite et kératolyse aseptique à gauche
• PR est en rémission
• Optimisation du MTX, arrêt Enbrel, TT local associant corticoïdes et ciclo
• Malgré cela, kératolyse très active, indication ophtalmo à corticothérapie 

systémique
• Bolus de SM et RTX en 04/2020
• Rechute ophtalmo en 08/2020: PUK gauche (kératite ulcérative

périphérique) nécessitant de refaire des bolus de SM et relai po Cortancyl
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Manifestations oculaires de la PR

• Méta-analyse (Matthew A J rheumatol 2020)
• 15 études dans la PR

• Prévalence de 18 % au cours de la PR 
• Majorité de Syndrome sec : 16 %

• Glaucome : 5 % (vs 3,5 % population générale)

• Sclérite 3 %

• Episclérite 2 %



Sclérites

• Œil rouge

• Douleur+++, photophobie, BAV
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Sclérites- étiologies

• Infections: Herpés, zona, BK, syphilis, Lyme, HIV, HCV

• Inflammatoires: 
• PR+++: nécrotique, associée à une PUK, MEA
• Vascularite à ANCA, PAN, PCA, (Horton, Behcet, Cogan)
• MICI, SpA, 
• Sarcoïdose, IgG4,  LED

• Malignes: mélanome, lymphome, carcinomes spinocellulaire, M+

• Corps étrangers, post-chir (cataracte…), rxT

• Médicaments: 
• Biphosphonates
• Etanercept (Gaujou-Viala 2012)
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Etanercept
Effet paradoxal ou moindre efficacité

Gaujou Viala C J Rheum 2012



Etanercept - Uvéites

• Métanalyse de 4 essais RCT (2 Eta, 2 Infliximab), 717 SA, (Braun J et al, Arth 
Rheum 2005)

• Placebo 15,6 % PA vs antiTNF 6,8 % PA (p=0,01)
• INF 3,4 % PA (p=0,001)

• ETA 7,9 % PA (p=0,05)

• 8 essais avec ETA dont 4 contre PBO dans la SA (Sieper J ARD 2009)
• Diminution fréquence des uveites sous ETA vs PBO (8,6 % PA vs 19,3 % PA, 

p=0,03)

• Fréquence similaire vs SLZ 



• Rétrospective observationnelle (Guignard et al, ARD 2006)

Etanercept - Uvéites



Sclérites- Traitement
• Corticothérapie (risque de perforation, formes nécrotiques) : 1 mg/kg/j ou bolus

• cDMARD: MTX, cellcept, imurel

• RTX
• 1 essai 12 patients réfractaires corticoide et 1 cDMARD (4 PR, 1 Wegener, 1 cogan): efficacité 9/12 

à 6 mois mais rechutes 7/9
• 1 étude retrospective 15 patients (6 Wegener, 4 PR, 1 connectivite, 4 idiopathique): réponse à 6 

mois 14/15 patients, 13 patients arret des corticoides

• Anti-TNF
• Etudes rétrospectives avec soit Infliximab soit Adalimumab
• Recommandations ophtalmo plutôt Infliximab

• TT locaux:
• Injections corticoides (formes non nécrotiques antérieures chez qui CI aux TT systémiques, risque 

cataracte, hypertension, perforation
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L’ hyperparathyroïdie 
primitive. 

Dr S Malochet-Guinamand

Service de rhumatologie





Définition et épidémiologie:

• Sécrétion inappropriée de parathormone responsable d’une 
hypercalcémie et d’autres désordres métaboliques.

Lancet 1997

• Prévalence :
• 2 à 3 fois plus fréquent chez la femme/homme
• 21/1000 chez des femmes ménopausées âgées de 55 à 75 ans
• 28/100000 dans la population générale





Attention aux dosages :

• Dosage de 2ème génération : PTH « intacte » dose la PTH 1-84 
et un fragment 7-84

• Dosage de 3ème génération (! Norme la moitié) dose 
uniquement la PTH 1-84

• Essayer de suivre avec la même technique de dosage



Diagnostic positif :

• Classique : hypercalcémie et augmentation PTH intacte ( 
ou PTH 3ème génération

• Les difficultés diagnostiques : 
• PTH normale : hypercalcémie et PTH normale haute = 

sécrétion inappropriée? Hypercalcémie hypocalciurie 
familiale?

• PTH haute et calcémie normale :
• Correction à l’albumine, calcium ionisé si doute persiste
• Besoin de valeurs de référence chez des patients dont le taux 

de vit D est normal.
• Hyperparathyroïdie secondaire : insuffisance rénale, 

malabsorption, carence en vitamine D
• Hypercalciurie primitive. 
• Hypothyroïdie associée
• Hyperparathyroïdie débutante, résistance à la PTH ? 

• Certains traitements : diurétiques thiazidiques ou 
lithium qui peuvent augmenter PTH



Physiopathologie 
 80 % adénome unique
 3 à 4% d’adénomes multiples

 15  % hyperplasie
 Moins de de 0,5 % carcinome
 Formes familiales, génétiques (NEM):

 y penser surtout si diagnostic avant 50 
ans, adénomes multiples, ATCD familiaux 
identiques

 nécessité d’une prise en charge en 

endocrinologie 





Circonstances du diagnostic en 

rhumatologie :

• Les signes cliniques sont le plus souvent non spécifiques

• La description radiologique classique est rare pour des 
formes sévères et prolongées :

• Amincissement des corticales, résorption des houppes 
des phalanges, ostéite fibrokystique, tumeurs brunes

• Résulte du dosage de la calcémie et ou de la PTH :
• Bilan de chondrocalcinose : association fréquente
• Bilan de douleurs ostéo-articulaires
• Bilan de déminéralisation osseuse diffuse 



Hyperparathyroïdie primitive et os

•Physiopathologie
•HPT et perte osseuse
•HPT et fracture



Physiopathologie :

• Hyper remodelage osseux :
• Au niveau de l’os cortical :

• Effet néfaste sur la résistance osseuse :
• Augmentation de la résorption 

endostée
• Augmentation de la porosité corticale
• Amincissement cortical

• Effet partiellement compensateur sur la 
résistance osseuse :

• Augmentation de l’apposition périostée
• Augmentation diamètre osseux  



Au niveau de l’ os trabéculaire :

• Accélération du remodelage osseux 
• Augmentation des surfaces de résorption
• Mais intensité de la résorption globalement 

diminuée au niveau des unités cellulaires 
osseuses permettant la compensation par la 
formation et maintient de la microarchitecture 
osseuse



HPT et densité minérale 
osseuse :

• Association à une diminution de la DMO touchant 
essentiellement l’os cortical :

• Perte osseuse plus marquée au niveau du radius distal
• Intensité variable en fonction du statut hormonal : par 

exemple au Danemark par rapport à la DMO attendue 
pour l’âge :

• - 12% au radius distal
• -12% au rachis lombaire seulement des femmes non 

ménopausées
Christiansen P, Bone 1997



HPT et densité minérale osseuse :

• L’os trabéculaire peut lui aussi être touché :
• Mesure de la densité minérale osseuse /cm3 par pQCT 

au tibia de femmes ménopausées : diminution très 
significative de la DMO aussi bien de l’os cortical que de 
l’os trabéculaire

Charopoulos I, J Clin Endocrinol Metab 2006





Évolution de la perte osseuse de 
l’hyperparathyroïdie :

• Après le diagnostic d’hyperparathyroïdie :
• Résultats divergents mais la DMO semble 

être stable chez la majorité des patients 
non opérés avec HPT modérée

• Cependant la perte osseuse chez certains 
patients peut nécessiter le recours à la 
chirurgie : 10 % dans l’étude de 
Silveberg pour un suivi de 10 ans. N Engl 
J Med 1999

• Perte osseuse aux stades initiaux de la 
maladie?





Après chirurgie…



Évolution de la masse osseuse après 
chirurgie :

• Gain osseux significatif dans la plupart des études 
après chirurgie :

• Plus important au rachis lombaire et au fémur 
proximal : peut atteindre 12 à 20% à 4 ans 

• Plus variable au radius



HPT et risque de fracture :

• Résultats contradictoires, pas d’études prospectives
• quelques études  comparant le risque de fracture avant 

et après chirurgie sont en faveur :
• D’une augmentation du risque à tous les sites : rachis 

et os long avant la chirurgie
• Plus marquée chez les sujets âgés et les femmes 

ménopausées
• Risque multiplié par 2 à 3
• Plus discutable au fémur proximal

• La chirurgie est associée à une « normalisation » du 
risque fracturaire



Risque de fracture vertébral
J clin endocrinol metab 2009



Journal of internal Medecine 2004 



Autres complications :

•Rénales
•Pancréatite chronique : anecdotique
•Manifestations neurocognitives possible, effet de la chirurgie 
non prouvé 
•Retentissement cardiovasculaire : hypertrophie ventriculaire 
gauche, atteinte artérielle : résultats discordants
•Chondrocalcinose



Rein et hyper-parathyroidie :

• Hypercalciurie : n’est pas un facteur de risque de survenu de lithiase 
si pas d’ATCD de lithiase

• Lithiase : 
• les patients qui ont des lithiases ont une calciurie plus élevée.

• Prédisposition aux lithiases lié au Polymorphisme du gène du récepteur au 
calcium?

• Prévalence lithiase 78 et 35,5% respectivement chez patients 
symptomatiques et asymptomatiques. Cipriani C. J Clin Endocrinol Metab 2015.

• Néphrocalcinose 

• Insuffisance rénale chronique 



Recommandations pour la prise en charge de l’HPTP asymptomatique : 
Indications chirurgicales
J Clin Endocrinol Metab 2014.



Recommandations pour la prise en charge de l’HPTP asymptomatique : 
Suivi en l’absence de chirurgie.
J Clin Endocrinol Metab 2014.



Le diagnostic préopératoire : 

• La scintigraphie au Sestamibi reste l ’examen de référence 
pour localiser le ou les adénomes en préopératoire.

• Sa sensibilité est de 85% dans les centres « entraînés » et peut 
chuter à 50% dans d ’autres centres.

• Associer systématiquement à échographie (attention 
opérateur) 

• D ’autres examens peuvent aider dans les cas complexes : 
TDM, IRM

• Nouvelle technique : TEP à la 18F fluorocholine.



La chirurgie : chirurgien spécialisé

• La chirurgie mini-invasive :
• indiquée en cas d ’adénome unique identifié sur la 

scintigraphie au sestamibi.

• Associée à un dosage per-opératoire de la PTH

• peut souvent se faire sous anesthésie locale 

• Suite plus simples

• donne des résultats identiques à la cervicotomie 
exploratrice à moyen terme.

• Doit être complétée d ’une cervicotomie si la PTH ne 
baisse pas de plus de 50%: adénomes multiples.



Effet de la chirurgie 

• Amélioration de la DMO (jusqu’à 20% au rachis)

• Diminution du risque de lithiase

• Normalisation de la calcémie 







Les Règles hygiéno-diététiques :

• Une ration calcique suffisante : 1g/jour max est 
recommandée

• L insuffisance en vitamine D aggrave les manifestations 
de l ’hyperparathyroïdie : 

• La supplémentation chez des sujets avec HPT 
modérée est associée à une diminution significative 
de la PTH sans augmentation de la calcémie ou de 
la calciurie. Grey A, J Clin Endocrinol Metab 2005.

• supplémenter si 25OH vitamine D basse avec 800 à 
1000 UI/j avec surveillance calcémie et calciurie

• Boisson abondante



Les traitements conservateurs :

• Sur un suivi de 15 ans 37 % des patients vont remplir 
les critères pour la chirurgie. Rubin MR 2008

• Progression systématique chez les patients ayant 
initialement une indication chirurgicale

• Les œstrogènes améliorent la DMO des femmes 
ménopausées présentant une hyperparathyroïdie 
modérée et peuvent faire baisser modérément la 
calcémie (0,5 à 1mg/dL) mais à des doses souvent 
supérieures aux doses usuelles.

• Une étude sur 8 semaines avec le raloxifène montre :
• une diminution très modérée de la calcémie
• une diminution significative des marqueurs de remodelage 

osseux.



Les bisphosphonates : 
• Deux études randomisées contre placebo montrent 

une augmentation significative de la DMO à tous les 
sites sous alendronate à 12 et 24 mois chez des 
femmes ménopausées

• Pas d’effet sur la calcémie ni sur les taux de PTH 
dans l’étude de Khan. Discrète diminution Ca dans 
étude de Chow.

Chow CC et al. Oral alendronate increases bone mineral density in 
postmenopausal women with primary hyperparathyroidism. J Clin 
Endocinol Metab 2003

Kahn AA et al. Alendronate in primary hyperparathyroidism: a 
double-blind, randomized, placebo-controlled trial.J Clin 
Endocrinol Metab 2004.

• Alendronate vs raloxifène chez patientes 
ménopausées HPTHP refusant la chirurgie 

• Amélioration à un an de la DMO dans les deux groupes au 
rachis mais pas à la hanche ni poignet. Diminution plus 
marquée Ca ionisé dans groupe ALN.

Akbaba GJ Endocrinol Invest 2013



Alendronate dans HPTP à calcémie normale 

• Petite étude non contrôlée alendronate + vit D vs placebo+ vit D chez 
des femmes ménopausées

• A un an amélioration de la DMO au rachis et hanche groupe traité vs 
pas de variation groupe placebo

• Pas de variation PTH ou calcémie

Cesareo R osteoporosis Int 2015



Chez l’homme

• Amélioration DMO à la hanche et au rachis sous alendronate
Khan A Endocr Pract 2009



• Limitation :
• Efficacité anti-fracturaire inconnue
• Effet à long terme inconnus : aggravation de l’hyper-

parathyroïdie ?
• Suivi biologique difficile pour les patients sous 

bisphosphonates

• A réserver à des patients qui refusent la 
chirurgie ou chez qui elle est contre-indiquée

• Pour les patients qui ne répondent pas aux critères 
de chirurgie une surveillance simple doit être 
proposée.



Les calcimimétiques :

• Le cinacalcet (mimpara*) a l’AMM dans 
l’hypercalcémie de l’hyperparathyroïdie 
secondaire du dialysé chronique.

• hyperparathyroïdie primaire, chez qui la 
parathyroïdectomie serait indiquée sur la base 
des taux de calcium sérique (définis par les 
recommandations thérapeutiques en vigueur), 
mais chez qui la parathyroïdectomie est contre-
indiquée ou n'est pas cliniquement appropriée.

•



Les calcimimétiques :

• Dans l’hyperarathyroidie primaire :
• Le cinacalcet normalise la calcémie de 73% des 

patients présentant une hyperparathyroidie primitive 
modérée, sur 52 semaines.

• Diminution modérée de la PTH
• pas d’effet sur la DMO par rapport au placebo
• augmentation des marqueurs de remodelage osseux 

dans le groupe traité.
Peacock M et al. Cinacalcet hydrochloride maintainslong-term 

normocalcemia in patients with primary hyperparathyroidism.J 
Clin Endocrinol Metab 2005.





• 84,8 % des patients traités par cinacalcet normalisent leur calcémie vs 
5,9 % dans le groupe placebo

• Bonne tolérance





Si hypercalcémie et ostéoporose 

• Discuter l’association alendronate ou denosumab et cinacalcet



Os et hyperparathyroïdie : beaucoup 
de questions en suspend.

• Incidence des fractures ? Probablement très 
différente en fonction de l’âge, du statut hormonal, 
de la gravité de la maladie ou de carences (Ca, Vit 
D) associées. 

• Les seuils de DMO utilisés dans l ostéoporose post-
ménopausique sont-ils applicables pour prédire le 
risque fracturaire ?


