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1. INTRODUCTION  

 

La tumeur brune est une lésion ostéolytique bénigne rare résultant d’une anomalie 

du métabolisme osseux en lien avec une hyperparathyroïdie (HPT), pouvant toucher les os de 

la face. 

L’HPT est une atteinte endocrinienne fréquente (3ème plus commune des pathologies 

endocriniennes (1)) qui se caractérise par une hypersécrétion de la  parathormone (PH).  

On distingue l’HPT primaire due à un trouble des glandes parathyroïdes, secondaire 

due à des troubles non parathyroïdien induisant une hypersécrétion chronique de PH  et 

tertiaire due à une sécrétion autonome de  parathormone chez des patients atteints d’une 

HPT secondaire de longue date. 

La tumeur brune est une des manifestations cliniques de cette hyperparathyroïdie et 

présente des caractéristiques radiologiques et histologiques particulières permettant 

l'établissement du diagnostic et sa prise en charge. 

 

L’objectif de ce travail est de présenter deux cas cliniques et au travers d'une revue 

de la littérature de présenter les caractéristiques permettant le diagnostic et la prise en charge 

de ces lésions.  
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2. RAPPEL 

 

2.1. Epidémiologie 

 

La tumeur brune est une des manifestations squelettique de l'hyperparathyroïdie.  

Ces lésions peuvent affectées n'importe quelle structure osseuse et être simple ou multiple. 

Elles sont généralement localisées sur les os longs (tel que le fémur, tibia), le bassin, les côtes 

et les clavicules.(2)  

De nos jours, de par l'amélioration des techniques d'explorations et la détection précoce 

d'hyperparathyroïdie, les tumeurs brunes deviennent rares. (3) 

 

La prévalence générale des tumeurs brunes est faible (0,1% approximativement), cependant 

elles sont majoritairement retrouvées chez des patients atteints d'hyperparathyroïdie 

primaire et secondaire. 

 

Concernant l'incidence des tumeurs brunes, elle est évaluée à 4,5% chez les patients avec une 

hyperparathyroïdie primaire et 1,5-1,7% avec une hyperparathyroïdie secondaire. (4) 

 

La localisation faciale est rare et n'est retrouvé que dans 4,5% des tumeurs brunes.(5).  

 

De ce fait, les praticiens peuvent méconnaitre cette pathologie et retarder le diagnostic et la 

prise en charge ceci pouvant conduire à traiter une masse tumorale plus importante.(3)(6) 
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2.2. Imagerie  

 

Les tumeurs brunes se présentent sous la forme de lésions radio-claires, lytiques, rondes 

bien définies avec un liseré périphérique et/ou plusieurs liserés osseux internes.(7)  

 

 
Figure 1 : a,b) Radiographie Panoramique révélant une lésion ostéolytique bien délimitée dans la mandibule droite 
(c) Tomodensitométrie axiale montrant une lésion ostéolytique expansive au niveau de la mandibule droite, 
pénétrant le cortex et formant une masse tissulaire périphérique (d) IRM du cou montrant une masse nodulaire de 
2,5 cm de diamètre sur la glande parathyroïde droite. D'après Huang R. 2015 (8) 

 

La lésion peut être unie ou multiloculaire bien limitée, avec des contours festonnés 

pouvant amincir la corticale voire l'interrompre.  

 

Il n'y a pas d'envahissement des tissus mous ni de réaction périostée, cependant une 

résorption radiculaire est possible ainsi qu'une interruption ou disparition de la lamina dura 

autour des dents concernées (7)(9). 

 

3 
 



 

 
Figure 2 : Radiographie parasinusale (incidence de Blondeau) : Coupe transversale du massif facial supérieur 
révélant une lésion d'opacité homogène avec une limite convexe supérieure dans le sinus gauche, et une rupture 
de la limite avec la corticale de l'os alvéolaire. D'après Jebasingh F. 2008 (10) 

 

Il existe d'autres lésions osseuses ostéolytiques présentant des caractéristiques 

radiologiques proches d'une tumeur brune, rendant le diagnostic différentiel difficile à 

l'imagerie. (7) 
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2.3. Histologie 

 
La lésion est caractérisée par un tissu réactionnel non néoplasique constitué de cellules 

ostéoclastiques géantes multinucléées, de fibroblastes, de microfractures osseuses et d’ 

hémorragies avec des dépôts d'hémosidérine (complexe protéique composé de ferritine 

insoluble). (10) 
 

 
Figure 3 : Coloration à l'hématoxyline et éosine : Lésion à cellules géantes constituée de fibroblastes                                       
(1), nombreuses cellules géantes type ostéoclastes (2) entourées d'une formation osseuse réactionnelle                                
(3), hémorragies avec dépôts d'hémosidérine (4), et vaisseaux sanguins (5) D'après Shavlokhova V. 2021(3) 
 

La tumeur brune doit son nom à ces dépôts d'hémosidérine qui donnent à la lésion au 

niveau macroscopique sa couleur brune caractéristique.(11) 

 
Figure 4 : Lésion tumorale de couleur brune caractéristique après biopsie pour analyse anatomopathologique 

D'après Dos Santos B. 2018 (12) 
 

Il existe d'autres lésions présentant une structure histologique proche d'une tumeur 

brune, tel que le granulome à cellules géantes, la tumeur à cellules géantes ostéoclastiques 

ou encore les kystes anévrismales et le chérubisme rendant le diagnostic différentiel 

complexe. (3) 
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2.4. Types d'hyperparathyroïdie 

 

L'HPT est une atteinte endocrinienne se caractérisant par une augmentation de la 

sécrétion de parathormone.  

On distingue différents types de HPT : 

• HPT primaire où l'on observe un changement intrinsèque anormal de la sécrétion de 

la PH entrainant une hypercalcémie, avec plusieurs étiologies : adénome 

parathyroïdien unique (ou multiple) dans 80% des cas mais également l'hyperplasie ou 

carcinome parathyroïdien (8) (13) 

• HPT secondaire où l'on observe un changement extrinsèque anormal affectant 

l'homéostasie phosphocalcique avec plusieurs étiologies ; notamment le plus souvent 

une insuffisance rénale chronique mais aussi une malabsorption due à une maladie 

cœliaque, une pancréatite, une chirurgie bariatrique de type bypass ; ou encore une 

carence en vitamine D 

• HPT tertiaire où l'on observe une sécrétion autonome anormale de PH dû à une HPT 

secondaire de longue date (insuffisance rénale chronique datant de plusieurs années) 

(1) 
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2.5. Influence de la PH sur le métabolisme phosphocalcique 

 

Les glandes parathyroïdes synthétisent la parathormone dont la fonction principale est 

de réguler l'homéostasie du calcium et du phosphate en coordination avec d'autres hormones. 

Elles sont au nombre de quatre, localisées au niveau du cou en arrière de la glande thyroïde. 

 
Figure 5 : Vue postérieure Glandes thyroïdes et Parathyroïdes (flèche 3 et 4).                                                              
D'après "Mémofiches Anatomie Netter : tête et cou" de John T. Hansen (14) 

 

La PH agit au niveau des os, du rein et des intestins.(8) 

Par l'intermédiaire du CaSR (Calcium Sensing Receptor) localisé sur la membrane 

cellulaire, la PH maintient les constantes de calcium et phosphate ionisé en stimulant une 

réponse spécifique des cellules par la médiation des récepteurs. (13)  

 

La concentration plasmatique de calcium est étroitement régulée et varie de 1,1 à 1,3 mmol/L 

.(1) (15) 

Si une diminution du niveau de calcium ionisé est détectée, la sécrétion de PH augmente et 

par l'intermédiaire de 3 mécanismes permet de rétablir un taux normalisé : 
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- Réabsorption tubulaire de calcium par la médiation d'un récepteur localisé dans le rein 

(16) 

- Stimulation des ostéoclastes. La PH agit directement sur les cellules osseuses où elle 

provoque la résorption osseuse par stimulation de l'activité ostéoclastique.(17)(13)  

- Augmentation de l'activité de l'hydroxylase rénale, produisant la 1,25 

dihydroxyvitamine D et augmentant l'absorption du calcium dans les intestins (16) 

 

Ces mécanismes permettent une boucle de rétrocontrôle endocrinien, diminuant la sécrétion 

de la PH. 

 

 

 
Figure 6 : Les 3 mécanismes régulant la sécrétion de Parathormone. D'après Fraser WD. 2009 (1) 

 

 

En conclusion, l'hyperparathyroïdie implique un désordre hormonal caractérisé par 

une augmentation de sécrétion de la PH. Cette augmentation en lien avec le processus 

tumoral n'est pas inhibée par l'activation de CaSR dans les glandes parathyroïdes. (16) 
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2.6. Traitement des tumeurs brunes 

 

Il n'y a actuellement pas encore de consensus concernant le traitement des tumeurs 

brunes. Une résolution de l'hyperparathyroïdie s'accompagnant d'une normalisation des 

constantes biologiques est essentielle.  

Pour se faire, lorsque l'étiologie de l'hyperparathyroïdie implique un adénome ou 

hyperplasie parathyroïdienne, la parathyroïdectomie est considérée comme un traitement 

curatif. Lorsqu'un problème de la fonction rénale est la cause de cette hyperparathyroïdie, 

une résolution de celui-ci est alors nécessaire (greffe rénal, hémodialyse). 

 

De plus, l'exérèse chirurgicale des lésions maxillaires est parfois nécessaire afin d'éviter de 

léser les structures vitales environnantes. Elle est considérée quand le patient développe des 

séquelles en lien avec la présence de la masse tumorale dans la zone concernée. (18) 

 

Une supplémentation en calcium et phosphate peut également être nécessaire afin de 

rétablir des constantes normalisées et éviter l'évolution de la tumeur. (19) 
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3. PRÉSENTATION CAS CLINIQUES 

 

3.1. Cas clinique n°1 
G.Robardey₁, G.Lescaille₁, V.Descroix₁, P.Goudot₂, M.Samama₂ 
1. Département de Chirurgie Orale, Service d’Odontologie, Hôpital La Pitié-Salpêtrière  
2. Service de Chirurgie Maxillo-Faciale, Hôpital La Pitié-Salpêtrière 
 

Observation : une patiente âgée de 82 ans consultait pour une gêne prothétique. La patiente 

présentait comme antécédents médicaux une insuffisance rénale chronique terminale 

dialysée, une hyperparathyroïdie secondaire traitée par calcimimétique, une hypertension 

artérielle, du diabète, une fibrillation atriale, et une amylose AA. 

L'examen clinique montrait une mobilité de la branche horizontale droite de la mandibule, 

sans trouble sensitif dans le territoire du nerf V3 et sans douleur. 

L'examen radiologique a permis la découverte de lésions ostéolytiques mandibulaires 

parasymphysaires bilatérales avec une fracture parasymphysaire droite sans déplacement. 

 

 
Figure 7 : Cône Beam coupe horizontale de la mandibule mettant en évidence des lésions ostéolytiques 

bilatérales bien délimitées et aux contours festonnés. D'après Dr Robardey G. 
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Au vu du tableau clinique, une biopsie a été réalisée. Celle-ci a révélé la présence de 

granulomes centraux à cellules géantes pouvant évoquer une tumeur brune.  

L'examen biologique a révélé une normocalcémie, une absence de déficit vitaminique mais 

une hyperparathyroïdie avec un dosage de parathormone de 690 ng/L (la valeur normale de 

référence étant comprise entre 15 et 65 ng/L) 

 

 
Figure 8: Prise en charge chirurgicale : Premier temps : Enucléation des lésions bilatérales.  

D'après Dr Robardey G. 
 

De ce fait, la confrontation des examens cliniques et paracliniques, a permis de poser le 

diagnostic de tumeur brune. 

La prise en charge chirurgicale de la patiente a pu s'effectuer en 2 temps : dans un premier 

temps par l'énucléation des lésions puis dans un second temps, réduction et contention de la 

fracture pathologique bilatérale avec plaque d'ostéosynthèse.  
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3.2. Cas clinique n°2 
 
Pr L. Guyot₁, Dr U. Ordioni², Dr M. Guivarch3  
1. Service de Chirurgie Maxillo-Faciale, Hôpital Conception 
2. Service de Chirurgie Orale, Pôle d'Odontologie, Hôpital Timone 
3. Service de dentisterie restauratrice et endodontie, Pôle d'Odontologie, Hôpital Timone 
 

Observation : une patiente âgée de 29ans consultait le service d’odontologie hospitalo-

universitaire de la Timone, pour une douleur dentaire et tuméfaction jugale maxillaire gauche 

évolutive depuis 2 mois. L'examen clinique a révélé une tuméfaction vestibulaire secteur 2 

avec douleur à la percussion et test de vitalité négatif sur 23.  

 
 

 
Figure 9: Coupe Panoramique montrant une lésion de 2 cm, uniloculaire remontant vers la fosse nasale infraorbitaire 

 
Le cliché panoramique montrait une lésion radio claire en regard de l'apex de 23 avec 

légère résorption apicale. La lésion semblait s'étendre vers le sinus.  
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Le test de sensibilité était négatif sur 23 sans lésion carieuse ou parodontale associée. 

Un cone beam a été réalisé, montrant une lésion ostéolytique gauche avec extension nasale 

et maxillo-zygomatique. 

 

La patiente a ensuite été orientée en maxillo-faciale pour avis et prise en charge  

Une IRM avec injection produit de contraste a été réalisée, la lésion semblait bien circonscrite 

homogène avec liseré d'ostéocondensation, uniloculaire et encapsulée. 

 

Il a été décidé au vu de la lésion de faire dans un premier temps, le traitement endodontique 

de la 23 puis ensuite une exérèse chirurgicale de la lésion pour exploration.  

 
L'examen clinique à l'entrée de l'hospitalisation au service de chirurgie maxillo-faciale a 

révélé : 

- un bon état général sans perte de poids ou perte d'appétit récent,  

- une polyurie et une polydipsie,  

- une tuméfaction zygomatique gauche sans douleur 

- pas de douleur ostéo-articulaire 

Figure 10 : Cliché rétroalvéolaire 23,                                        
légère résorption apicale  

Figure 11 : Cliché rétroalvéolaire 23                              
après traitement endodontique 
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- pas de douleur abdominale ni nausée ni céphalée, ni crampe pouvant indiquer une 

hypercalcémie 

- un ECG normal 

 

Examens complémentaires :  

- Une exérèse de la lésion lytique maxillaire gauche (fosse nasale gauche) a ensuite été 

pratiquée ainsi qu'une biopsie de la tumeur sinusienne infra-zygomatique gauche.  

Face à l'aspect hémorragique de la lésion un bilan biologique complémentaire a été 

réalisé montrant une hypercalcémie à 3.74 mmol/L dans un contexte d'insuffisance 

rénale aiguë DFG 44 à 140 µmol/L, et HPT à 1197 pg/mL 

- Cela a nécessité un transfert dans le service de néphrologie pour une prise en charge. 

 

Pendant le séjour dans le service de néphrologie en soin intensif, une baisse de la calcémie 

à 2,88 mmol/L, après expansion volémique, a été observée. Une supplémentation en 

phosphate a été mise en place pour palier à l'hypophosphatémie et l'insuffisance rénale aiguë 

a évolué favorablement après une réhydratation avec de la créatinine à 105 µmol/L (diurèse 

4 à 5 L par jour).  

 

Ainsi un tableau clinique d'hyperparathyroïdie primaire avec hypercalcémie et 

hypophosphatémie a été retrouvé, indiquant une scintigraphie des parathyroïdes afin de 

rechercher l'étiologie.  

Celle-ci a révélé un adénome parathyroïdien dans la loge droite.  

 

Une parathyroïdectomie supérieure droite par abord mini-invasif a été réalisée par le 

service de chirurgie endocrinienne.  

Une analyse anatomopathologique du prélèvement parathyroïdien a été pratiquée. 

L'aspect histologique du prélèvement était concordant avec le diagnostic chirurgical 

d'adénome parathyroïdien. (ANNEXE 1) 

 

En parallèle l'analyse histologique de la tumeur maxillaire gauche de 3x2.2x1.7cm montrait 

une lésion mal limitée, développée au niveau de l'os, constituée d'une double population 

cellulaire : un fond de cellules fusiformes ou arrondies constituant des faisceaux, de 
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nombreuses cellules multinucléées de type ostéoclastique ainsi qu'une vascularisation très 

riche avec quelques flaques hémorragiques, établissant un diagnostic de tumeur brune. 

(ANNEXE 2) 

 

Conclusion : Au vu des résultats des examens cliniques et paracliniques, il a été conclu qu'il 

s'agissait d'une tumeur brune maxillaire gauche et infra-orbitaire gauche dans un contexte 

d'hyperparathyroïdie primaire avec comme étiologie un adénome parathyroïdien droit. 

 

Suivi : Le bilan phosphocalcique post-chirurgical montrait une hypocalcémie réactionnelle 

(hungry bone syndrome) traité par Calcidia et Rocaltrol (1,25-dihydroxyvitamine D) 

Un nouveau bilan est à réaliser à 1mois et à 6mois post op afin de vérifier la normalisation des 

constantes. 
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4. MATÉRIEL ET MÉTHODE 

Une revue de la littérature a été réalisée dans le but d'identifier les caractéristiques 

liées aux aspects cliniques et la prise en charge des tumeurs brunes du maxillaire. 
 

4.1. Stratégie de recherche 
 

La stratégie de recherche s'est appuyée sur la base de données Pubmed. 

Une équation de recherche a été réalisée pour mieux cibler les cas en rapport avec les tumeurs 

brunes du maxillaire, par l'intermédiaire des mots clés suivants : 

• Maxillary (MeSH Terms) 

• Jaw (MeSH Terms) 

• Mandibular (MeSH Terms) 

• Brown tumor (MeSH Terms : Osteitis fibrosa cystica) 

• Hyperparathyroidism (MeSH Terms) 

Ces termes ont été utilisés séparément et de manière croisée afin d’identifier les articles à 
analyser. 
 
L'équation de recherche suivante a été soumise dans la base de données : 
 
(((maxillary[Title/Abstract]) OR (jaw[Title/Abstract])) AND (hyperparathyroidism 
[Title/Abstract]) AND ((brown tumor[Title/Abstract]) OR (osteitis fibrosa 
cystica[Title/Abstract])) NOT (hyperparathyroidism jaw tumor syndrome[Title/Abstract])) 
 
 

4.2. Critères de sélection des études 
 

Afin de déterminer la pertinence de la recherche effectuée, ont été mis en place des critères 

d'inclusion et d'exclusions : 

Critères d'inclusion : ont été inclus, tous les rapports de cas chez l'homme, ainsi que ceux 

présentant un texte complet accompagné d'un résumé, écrites en langue anglaise ou 

française,  

Critères d'exclusions : les textes intégraux non accessibles via les accréditations universitaires, 

les études animales, les essais cliniques, les méta-analyses, les revues de la littérature ont été 

exclus. 

 
La base de données a été interrogée jusqu'au 22 Juin 2022. 
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4.3. Critères d’évaluation des études incluses  

 

La lecture du titre et du résumé a permis de définir la pertinence de l'article et la nécessité 

de son inclusion dans la revue de la littérature en se basant sur la présence des mots clés et 

du format de l'article (rapport de cas et non une étude). 

 

 

4.4. Méthode : Equation de recherche 

 

La recherche électronique a été affinée au fur et à mesure des résultats obtenus afin de 

mieux cibler le sujet.  

Ainsi les différents mots-clés (MeSH terms) associés ou non par les opérateurs booléens 

(AND, OR, NOT) ont permis d'obtenir les résultats suivants : tableau page ci-après. 
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Search Query Filters Item found 
#1 osteitis fibrosa cystica  1789 
#2 Brown tumor  15 969 
#3 hyperparathyroidism  33 059 
#4 ((maxillary) OR (jaw)) AND 

((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) 

 889 

#5 ((maxillary) OR (jaw)) AND 
((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) 

Case reports 414 

#6 ((maxillary) OR (jaw)) AND 
((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) 

Case reports, 
Humans 

345 

#7 ((maxillary) OR (jaw)) AND 
((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) 

Case reports, 
Humans, English 

276 

#8 ((maxillary) OR (jaw)) AND 
((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) 

Case reports, 
Humans, English, 
French 

299 

#9 ((maxillary) OR (jaw)) AND 
((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) 

Case reports, 
Humans, English, 
French, in the 
last five years 

36 

#10 ((maxillary) OR (jaw)) AND 
((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) NOT (meta-
analysis) 

Case reports, 
Humans, English, 
French, in the 
last five years 

36 

#11 ((maxillary) OR (jaw)) AND 
((hyperparathyroidism) OR (brown tumor) 
OR (osteitis fibrosa cystica)) NOT (meta-
analysis) NOT (systematic review) 

Case reports, 
Humans, English, 
French, in the 
last five years  

34 

12 (((maxillary[Title/Abstract]) OR 
(jaw[Title/Abstract])) AND 
(hyperparathyroidism[Title/Abstract]) 
AND ((brown tumor[Title/Abstract]) OR 
(osteitis fibrosa cystica[Title/Abstract])) 
NOT (hyperparathyroidism jaw tumor 
syndrome[Title/Abstract])) 

Humans, English, 
French 

44 

 

Ainsi, l'équation de recherche finale a permis d'identifier 44 articles pour la revue de la 

littérature. 
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5. RÉSULTATS 

Après avoir identifié les articles répondant  aux critères d’inclusion, les études ont ensuite 

été classées et analysées par l'intermédiaire de tableaux d'extraction de données (ANNEXE 3).  

 

5.1. Diagramme de flux 

Sur les 44 articles issus de l'équation de recherche, 11 articles n'ont pas été retenus après 

lecture du titre et/ou résumé car hors sujet et 8 articles non retenus car il n'y avait pas d'accès 

au fichier.  

 

 
Figure 12: Diagramme de flux  

 

Annexe 4 : Tableau récapitulatif des articles exclus   
 

Ainsi 25 articles ont été retenus permettant d'établir un tableau d'extraction des 

données des cas cliniques. (ANNEXE 3)  

Après lectures des 25 articles, 30 cas cliniques ont été identifiés. 
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5.2. Age et répartition Homme/Femme 

 

Parmi les cas cliniques, 9 cas masculins (30%) et 21 féminins (70%) sont dénombrés : 

ce qui représente une prévalence féminine d'environ 2/3. 

De plus, l'âge médian de l'échantillon est de 32 ans et un âge moyen autour de 35 ans. 

L'échantillon est constitué de patients de 14 mois à 76 ans.  

 

Figure 13: Répartition Homme/Femme des cases reports 
 
 
 

 

Figure 14 : Courbe de l'âge des patients de l'échantillon 
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n=7 

5.3. Manifestations cliniques 

 
La manifestation clinique prédominante, à l'origine de la consultation du patient, est la 

tuméfaction faciale, elle est rapportée dans 20 cas sur 30 (67%) et est à l'origine de la 

consultation.  

Concernant l'aspect algique : la tuméfaction s'accompagne de douleurs dans 12 cas sur 30 

(40%), celle-ci est indolore dans 8 sur 30 (26%), et non précisée dans 10 cas sur 30 (34%). 

Quand ces douleurs sont décrites elles ne sont pas caractérisées mais 3 cas sur 30 présentent 

une paresthésie jugale (3/30). 

 

D'autres manifestations peuvent être observées de manière variable pour 1/3 des cas (10/30): 

des difficultés pour s'alimenter (7/30), à l'élocution (3/30), aux mouvements oculaires (4/30) 

mais également pour respirer (6/30) (obstruction nasale). 

 

 

5.4. Localisation 

 

Concernant la localisation de la tumeur brune, 15 cas sont recensés au maxillaire, 8 à 

la mandibule et 7 concernant les deux localisations. 

 

 

 
Figure 15: Localisation tumeur 

 

Maxillaire 
n=15

Mandibule
n=8

21 
 



 

Au maxillaire la localisation préférentielle se situe au niveau du sinus maxillaire avec 

l'infiltration du sinus et/ou de la cavité nasale (déviation du septum nasal) et dans quelques 

cas l'implication du plancher de l'orbite (2/30), entrainant une obstruction nasale ou 

l'impossibilité d'ouvrir l'œil mais également une localisation au palais dur entrainant des 

difficultés à s'alimenter. 
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5.5. Type d'hyperparathyroïdie  

 

Sur les 30 cas on dénombre 12 tumeurs brunes dues à une hyperparathyroïdie primaire, 16 

tumeurs brunes dues à une hyperparathyroïdie secondaire et 2 tumeurs brunes due à une 

hyperparathyroïdie tertiaire.  

 

5.6. Etiologie de l'hyperparathyroïdie 

 

L'étiologie prédominante concernant les tumeurs brunes dues à une hyperparathyroïdie 

primaire est l'adénome parathyroïdien. En effet celui-ci est reporté dans les 12 cas. (100% des 

cas d'HPT primaire) 

Pour les tumeurs brunes dues à une hyperparathyroïdie secondaire, l'étiologie 

prédominante est l'insuffisance rénale chronique terminale ou non, qu'elle soit due à une 

glomérulonéphrite, lupus érythémateux, sous hémodialyse ou bien en attente de greffe 

rénale.  

Concernant les tumeurs brunes dues à une hyperparathyroïdie tertiaire, l'étiologie 

prédominante est l'hyperplasie parathyroïdienne (100% des cas d'HPT tertiaire). 

 

5.7. Examens complémentaires réalisés 

 

De nombreux examens complémentaires sont prescrits aux patients afin d'établir le 

diagnostic, parmi ceux-ci on remarque une triade composée d'examens radiologiques, 

biologiques et anatomopathologiques.  

 

• Concernant les examens d'imageries ceux-ci sont précisés dans 26 cas sur 30 :  la 

Tomodensitométrie faciale (20 cas sur 30) permettant de bien localiser et analyser la 

lésion, la TDM corporelle peut être également réalisée afin de découvrir d'autres 

localisations des lésions notamment sur les os longs du corps (tibia, humérus, fémur…) 

(5/30), la radiographie panoramique dentaire (11/30), ainsi qu'une échographie 

cervicale permettant d'établir une étiologie (adénome parathyroïdien ou bien 

hyperplasie) (10/30). 
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La récurrence d'une radiographie des mains et poignets (érosion osseuse 

caractéristique) (2/30), de l'IRM (8/30), et la scintigraphie osseuse (4/30) est 

également observée. 

 
Figure 16 : Histogramme des examens d'imagerie en pourcentage 

 

 

• des examens biologiques : bilan phosphocalcique avec contrôle de la parathormone, 

du Calcium et du Phosphate, dans 26 cas sur 30. 

Les données biologiques correspondantes sont :  

- Hypercalcémie et hypophosphatémie pour les HPT Primaires 

- Hypocalcémie et hyperphosphatémie pour les HPT Secondaires 

- les phosphatases alcalines augmentées dans les deux cas 

 

• examen anatomopathologique avec biopsie de la tumeur dans 12 cas sur 30 
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5.8. Etat dentaire 

 

Seulement 15 cas sur 30 font rapport de l'état dentaire du patient malgré la localisation 

de la tumeur dans la zone faciale.  

Concernant l'état dentaire au niveau de la zone lésée, des déplacements dentaires et/ou 

mobilité dentaire due à la perte de la lamina dura, ainsi qu'une lyse osseuse dans la région 

péri apicale peuvent être observés. 

En fonction de l'importance de l'atteinte ainsi que de la localisation tumorale, son 

évolution et sa résolution seront plus ou moins rapide. On observera soit une résolution sans 

séquelle (disparition de la mobilité) ou bien une perte précoce des dents (4/30). 

 

Une perte de vitalité des dents en rapport avec la lésion et/ou calcification des canaux, est 

également observée, ce qui peut entrainer une erreur de diagnostic. En effet la lésion est alors 

considérée comme consécutive à la nécrose de la dent et est traité par antibiotique et/ou 

traitement endodontique ou bien même est diagnostiquée comme cellulite (20).  

 

 

5.9. Aspect de la lésion 

 

Les caractéristiques de la lésion retrouvées dans l'intégralité des cas sont les suivantes : 

- Concernant l'aspect macroscopique : lésion dure type nodulaire, ferme à la palpation, 

rattachée au plan profond (semble soudé à l'os) avec ou sans muqueuse buccale 

ulcérée, de couleur grise/brune, et hémorragique. 

- Concernant l'aspect microscopique : il s'agit d'un tissu fibreux composé de fibroblastes, 

de cellules géantes multinucléées type ostéoclastes, entourées d'un stroma composé 

de nombreux vaisseaux sanguins avec clusters de macrophages remplis de dépôts 

d'hémosidérine et de zones hémorragiques. 

- Concernant l'aspect radiologique : lésion plus ou moins ovalaire, radioclaire, lésion uni 

ou multiloculaire aux contours définis et bien délimités, sans envahissement des 

structures adjacentes mais peut les repousser (ex NAI repoussé ou septum nasal 

déplacé ou déplacements dentaire), composé de zone loculaire lytique avec 

25 
 



 

déminéralisation osseuse (siège de calcification), en verre dépoli caractéristique, zone 

de remodelage osseux (avec activité ostéoclastique importante) 

Il s'agit dans tous les cas d'une lésion ostéolytique, avec plus ou moins une perte de la corticale 

osseuse à certains endroits et une perte de la lamina dura au niveau des dents impliquées 

dans la zone lésée. 

 

5.10. Traitement des lésions maxillaires  

 
Afin de traiter les lésions des maxillaires, la prise en charge de l'HPT pour obtenir une 

normalisation des constantes est primordiale. En cas d'hyperplasie ou adénome 

parathyroïdien le traitement indiqué est la parathyroïdectomie totale ou subtotale en fonction 

du nombre de glandes atteintes : 

16 parathyroïdectomies subtotales et 2 parathyroïdectomies totales ont été réalisées, ce qui 

fait un total de 18 parathyroïdectomie réaliséés sur les 30 cas présentés. 

 

Celle-ci est associée ou non à une exérèse de la lésion (18/30) en fonction de l'importance de 

celle-ci et/ou de sa localisation. 

 
Sinon un traitement médicamenteux (de type supplémentation en Ca et/ou Vitamine D 

etc…) est nécessaire afin d'obtenir une normalisation des constantes biologiques pour espérer 

une régression de la tumeur et/ou empêcher une récidive (8/30). 

 

5.11. Suivi post-opératoire 

 
Concernant le suivi post opératoire, un contrôle régulier de la régression de la lésion ou sa 

non récurrence, est nécessaire afin de prévenir une rechute. Le suivi n'a été précisé que dans 

21 cas sur 30, sur une période s'étendant de 1 semaine jusqu'à 7ans pour certains cas. 

Ce contrôle est réalisé par l'intermédiaire d'une TDM pour suivre la réduction de la lésion 

et un bilan biologique pour surveiller la résolution de l'HPT (normalisation des constantes 

biologiques). 
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On observe 6 cas sur 30 de rechute ou de non réduction de la lésion ayant nécessité une 

(ré)intervention chirurgicale .  

Les cas ayant déjà été traités avec parathyroïdectomie subtotale ont subi une 

réintervention chirurgicale (parathyroïdectomie totale), ceux ayant déjà été traités par une 

parathyroïdectomie totale ont subi avec exérèse de la lésion tumorale maxillaire ou 

mandibulaire afin d'obtenir une cicatrisation osseuse de la lésion. 
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5.12. Tableau récapitulatif des cas présentés 
 

Auteurs et 
références 

Année Age Sexe HPT Localisation 
tumeur 

Etiologie Traitement Récidive/Récurrence 

Selvi (21) 2009 19 M 3R Max+Mand Hyperplasie Exérèse + PT  

P.Brabyn (22) 2017 42 F 1R Max+Mand Adénome PT Récurrence : Exérèse 

A.Adnane (23) 2021 28 F 2R Max+Mand IRC Med(NR)  

B. DosSantos (12) 2018 26 M 3R Mand Hyperplasie PT + inj  

Triantafillidou 
(24)  

2006 76 F 1R Max Adénome Exérèse + PT  

  71 M 1R Mand Adénome PT + Med (Ca+D) Récurrence :PT 

  21 F 2R Mand IRC Exérèse Récurrence : TR 

  70 F 2R Mand IRC Exérèse+ Med (Ca+D)  

  68 F 2R Mand IRC Exérèse+ Med (Ca+D)  

Shavlokhova (3) 2021 41 F 2R Mand IRC Exérèse  

Fordham (25) 1963 22 M 2R Max PBNO NR  

Guldfred (26) 2011 34 F 1R Max Adénome Exérèse+ PT  

Sia (27) 2012 29 F 1R Max Adénome Exérèse + PT Nouvelles localisations 

Malika (28) 2013 32 F 1R Max Adénome Exérèse + PT  

Hussain (29) 2016 21 F 1R Max+Mand Adénome PT + Med(D)  

Heimburger (30) 2013 37 F 1R Max+Mand Adénome PT + Med(BiP)  

Balon (31)  1998 34 F 2R Max IRC Exérèse + PT (refusé)  

Guney (32) 2001 56 F 1R Max Adénome Exérèse +PT  

Pechalova (9) 2013 19 M 2R Max+Mand IRC Exérèse  

  49 F 2R Max IRC Exérèse  

Daniels (20) 2004 25 F 1R Max Adénome Exérèse + PT  

Leal (33) 2006 32 F 2R Max IRC  PT Totale + AutoT  

Pass (34) 2017 42 F 2R Mand Lupus/IRC NR  

Tarrass (19) 2008 18 M 2R Mand GloméruloN 
/IRC 

PT + Med(Ca)  

McManus (35) 2000 23 M 1R Max Adénome Exérèse + PT Récurrence 

Weiss (36) 1980 18 F 2R Max GloméruloN 
/IRC 

PT+ Exérèse+ Med(Ca) Récurrence : Exérèse  

Vahabzadeh (37) 2017 45 F 1R Max+Mand Adénome PT  

Gurumurthy (38) 1982 1 F 2R Max  PT totale,autoT,Med(Ca)  

Andreades (39) 2004 57 M 2R Max IRC Exérèse  

Catizone (40) 1984 19 M 2R Max IRC Exérèse  

M= Masculin  F= Féminin  Max= Maxillaire  Mand= Mandibulaire  NR= Non renseigné 
IRC= Insuffisance rénale chronique   
GloméruloN= glomérulonéphrite 
PBNO= Primary Bladder Neck Obstruction= Obstruction du col de la vessie 
PT= Parathyroïdectomie   TR=Transplantation rénale 
Exérèse= Exérèse lésion tumorale 
Med= traitement médicamenteux= Calcitonine ou Calcium Carbonate, Vitamine D,  
BiP= Biphosphonate 
Inj= injections intralésion de corticostéroïdes  
AutoT= Auto transplantation sous cutanée des glandes parathyroïdes au niveau du poignet du patient 
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6. DISCUSSION  

 

Ce travail a pour but d'identifier les manifestations cliniques des tumeurs afin de 

dresser un tableau clinique évocateur permettant de poser le diagnostic et les moyens de prise 

en charge. 

Comme retrouvé dans la littérature, les tumeurs brunes ciblent une population plutôt 

jeune, avec une incidence la plus élevée de 30 à 60 ans, ce qui est retrouvé dans la revue de 

la littérature avec un âge moyen de 35 ans ce qui correspond à nos résultats.(3) (41) 

De plus, la littérature fait état d'une prévalence féminine de l'ordre de 2/3 de femmes 

pour 1/3 d'homme, ce qui est concordant avec les résultats retrouvés.(41) 

Les critères d'âge et de sexe ont été les seules 2 critères retrouvés dans l'intégralité 

des données.  

 
Les tumeurs brunes de la face sont responsables de déformation faciale. D'autres 

symptômes y sont associés et dépendent de leur taille et de leur localisation (42). 

La tuméfaction faciale décrite dans 67% des cas de la revue est donc une manifestation 

clinique caractéristique. La douleur faciale (mastication, élocution, respiration) évoquée dans 

36% des cas en fait le deuxième symptôme le plus courant. 

 

Cliniquement, elles sont le plus souvent asymptomatiques (43). Dans la revue, le caractère 

indolore n'est précisé que dans 26% des cas présentés, l'absence de données concernant la 

douleur dans 10 cas sur 30 (34%) pourrait expliquer cette différence observée avec la 

littérature. 

Cependant dans de plus rares cas, elles peuvent être douloureuses mais cette douleur 

est la conséquence de l'hyperparathyroïdie et des taux élevés de Calcium dans le sang (plus 

grosse masse tumorale)(41) (12).  

Ces douleurs sont alors décrites comme très intenses s'accompagnant parfois de 

symptômes généraux comme l'asthénie, paresthésie, vague douleur abdominale et état 

mental légèrement altéré, résumé dans la littérature par la phrase "kidney stones, painful 

bones, abdominal groans, psychiatric moans, and fatigue overtones" soit "calculs rénaux, algie 

osseuse, faibles douleurs abdominales, lamentations (état mental légèrement altéré) et 
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fatigue sous-jacente" (41) (26) (44). Un cas d'un patient ayant eu des pensées suicidaires suites 

à ces douleurs intenses est décrites dans la littérature (41).  

Ceci est concordant avec les résultats obtenus dans la littérature où 36% décrives des 

douleurs intenses avec des symptômes généraux associés (asthénie, paresthésie, problèmes 

d'élocution, mastication, respiration) mais un manque de données et de caractérisation de la 

douleur est constaté.  

 

Concernant la localisation de la tumeur, les tumeurs brunes ont le plus souvent de 

nombreuses localisations notamment au niveau des os longs tels que le fémur, le tibia, la 

clavicule, les cotes et apparaissent plus rarement au niveau maxillo-facial.(45) (27) 

Lorsqu'elles se développent dans la région faciale, l'os le plus touché est l'os 

mandibulaire (22) (30). 

Il est rapporté dans la littérature une localisation des tumeurs plus courante à la 

mandibule (3). Cela n'est cependant pas retrouvé dans la revue réalisée, avec une localisation 

préférentielle au maxillaire. (30) (45). 

Une question se pose quant à la représentativité de l'échantillon ou de possible biais.  

Parmi les biais possible, une erreur de diagnostic avec les autres tumeurs des maxillaires peut 

être possible. Cependant les données biologiques avec dosage de l'hormone parathyroïde 

révélant une HPT est conduite dans 100% des cas présentés, une erreur de diagnostic semble 

peu probable.  

Le diagnostic précoce d'hyperparathyroïdie primaire est due à une utilisation intensive 

de dépistage biochimique ces dernières décennies, ce qui a rendu la tumeur brune une 

manifestation rare de l'HPT primaire. (26) (22) (39) 

Il est rare de diagnostiquer une tumeur brune avant les premiers signes systémiques d'HPT 

primaire.(23) 

En contrepartie, le nombre de patients sous hémodialyse ayant considérablement 

augmenté, ainsi que leur longévité, due à l'amélioration des techniques, a eu pour 

conséquence un nombre de tumeurs brunes dues à l'HPT secondaire beaucoup plus 

important, comme constaté dans la revue (16 cas HPT secondaire contre 12 pour HPT 

primaire). (39) 
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La tumeur brune partage à première vue plusieurs caractéristiques des tumeurs de la 

sphère oro-faciale, empêchant parfois l'établissement correct du diagnostic et une prise en 

charge rapide.  

Histologiquement, il n'y a pas de signe pathognomonique mais la présence de 

"clusters" de cellules géantes type ostéoclastes est caractéristique ce qui est retrouvé dans 

100% des cas présentés dans la revue (27) (22). 

 

Cliniquement les tumeurs brunes peuvent être très similaires à d'autres pathologies. 

Comme diagnostic différentiel on retrouve le chérubisme, le granulome à cellule géante (avec 

une analyse histologique identique mais l'analyse des constantes biologiques permet de 

rétablir le bon diagnostic), l'ostéosarcome, le granulome réparateur à cellules géantes… (37) 

(22) (27). 

 

On peut noter également un point intéressant, la réalisation d'un diagnostic 

moléculaire réalisé dans un article de la revue concernant un possible réarrangement du USP6 

gène ou une amplification du MDM-2 gène, ceci afin d'écarter le diagnostic différentiel de 

"Hyperparathyroïdism jaw tumor syndrome"(22). Ce syndrome est produit par l'activation de 

gène HRPT 2 et possède une composante génétique familiale importante. 

 

Concernant l'état dentaire, il est peu rapporté et détaillé dans les cas cliniques de la revue, 

seulement 50% des cas en font état et ceux malgré une localisation de la tumeur en lien avec 

cavité buccale (sinus maxillaire, palais, corps mandibulaire). 

Les changements dentaires, rapportés dans la littérature, en association avec l´HPT 

impliquent des chambres pulpaires anormalement étroites, une résorption de la lamina dura 

autour des racines des dents et une déminéralisation osseuse provoquant un aspect en «verre 

dépoli» caractéristique. (12) (22) (23). 

La perte de lamina dura est décrite dans 4 cas de la revue et l'aspect en verre dépoli dans 

3 cas. 

Il est intéressant de noter qu'une réhabilitation implantaire a pu être entreprise à un an 

post-opératoire, dans 2 cas sur 30, signifiant qu'une cicatrisation osseuse optimale est 

possible. (22) (3) 
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 Concernant le traitement des tumeurs brunes, la résolution de l'hyperparathyroïdie 

est primordiale afin d'espérer une résorption de la masse tumorale et dans le cas échéant 

pratiquer une exérèse de cette masse. (9) (32) (20) 

Pour se faire, la parathyroïdectomie totale ou subtotale est indiquée notamment en cas 

d'hyperplasie ou adénome parathyroïdien en fonction du nombre de glandes atteintes et dans 

les cas d'hyperparathyroïdie secondaire, la résolution de celle-ci passe par une thérapeutique 

rénale (greffe, transplantation rénale, hémodialyse) et/ou supplémentation en Calcium et 

vitamine D. (40) (22) 

 

 On relève une approche de traitement intéressante, utilisée dans un des cas présenté, 

ayant pour but de permettre la régression tumorale sans exérèse, il s'agit de l'utilisation 

d'injections de corticostéroïdes au sein de la lésion. (12) 

 En effet celles-ci permettent de réduire la taille de la lésion menant ainsi à un 

traitement chirurgical plus conservateur, utiles notamment dans le cas de lésions importantes 

ou multiples. Elles sont d'autant plus efficaces qu'elles sont injectées directement dans la zone 

concernée.  

 

Il apparait évident que le manque de consensus des différentes approches thérapeutiques 

ne semblent pas délétère à la guérison du patient.  

En effet parmi tous les cas présentés, aucun ne semble avoir subi de rechute au-delà de 

2 ans, une guérison totale ayant pu être obtenue dans un temps imparti raisonnable.  
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7. CONCLUSION 

 

Cette revue de littérature a permis de dresser un tableau clinique des tumeurs brunes 

caractéristique, avec un aspect de la lésion macroscopique et microscopique spécifique, 

accompagné d'une triade d'examens paracliniques nécessaires à l'établissement du diagnostic 

: un bilan d'imagerie (localisation et caractéristique lésion), un bilan biologique (contrôle des 

constantes biologiques : la parathormone, le calcium et le phosphate) et une 

biopsie/anatomo-pathologie (nature histologique de la lésion). 

 

C'est la confluence de tous ces éléments cliniques et paracliniques qui permettent un 

diagnostic sur et précis, orientant vers les différentes approches thérapeutiques détaillées ci-

dessus et permettant une meilleure prise en charge de la pathologie.  

 

La connaissance de ces aspects cliniques pourra guider la pratique du chirurgien-dentiste 

afin d'établir un diagnostic différentiel avec les lésions d'origine endodontique et les 

nombreuses lésions tumorales des maxillaires présentant des similarités avec les tumeurs 

brunes.  
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Résumé : Les tumeurs brunes du maxillaire, connues également sous le nom d'ostéite fibrokystique, 

sont des lésions ostéolytiques non néoplasiques, caractérisées par une prolifération de cellules 

géantes multinucléées dans le maxillaire et/ou la mandibule. Les tumeurs brunes constituent le stade 

terminal du remodelage osseux survenant durant l'hyperparathyroïdie primaire, secondaire ou 

tertiaire. Le diagnostic précoce et le traitement de l'hyperparathyroïdie a rendu l'apparition clinique 

de lésions osseuses rare. De nombreux diagnostics différentiels sont rapportés, tel que le granulome 

central à cellules géantes, une analyse méticuleuse des données cliniques est obligatoire pour établir 

le bon diagnostic. Ce travail présente deux cas cliniques de patients atteints d'une tumeur brune ainsi 

que le diagnostic et la prise en charge : un patient avec une tumeur brune mandibulaire associée à une 

hyperparathyroïdie secondaire et une patiente avec une tumeur brune maxillaire associée à une 

hyperparathyroïdie primaire. Une revue de la littérature a été réalisée dans le but d'établir les 

caractéristiques communes des tumeurs brunes, de l'établissement du diagnostic aux moyens de prise 

en charge. 
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HALIMI Kelly – Brown tumor of the jaws about two cases and literature review 

Abstract: Brown tumor of the jaws, also known as osteitis fibrosa cystica, is a non-neoplastic osteolytic 

lesion characterized by bony lesions that show proliferation of multinucleated giant cells in the maxilla 

and/or mandible. Brown tumors represent the terminal stage of the remodeling processes during 

primary, secondary, or tertiary hyperparathyroidism. Early diagnosis and successful treatment of the 

hyperparathyroidism have made clinical evidence of bone disease uncommon. Many differential 

diagnoses of these lesions have been reported, such as local central giant-cell granuloma, therefore a 

clear analysis of the data is mandatory to establish correct treatment. This work presents two clinical 

cases with brown tumors, along with the diagnosis and treatment: one case of brown tumor on the 

mandible associated with secondary hyperparathyroidism and one on the maxilla associated with 

primary hyperparathyroidism. A review of the literature has also been conducted to report the 

common features of brown tumor, the establishment of an accurate diagnosis and the different 

therapeutic management. 

Keywords: Brown tumor, Osteitis fibrosa cystica, Hyperparathyroidism, Maxilla, Mandible, Jaw 
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