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 Résumé

Le cancer médullaire de la thyroïde (CMT) est un cancer rare qui se développe aux dépens des cellules C parafol-
liculaires thyroïdiennes responsables de la sécrétion de calcitonine (CT). Le CMT représente 5–10 % des cancers 
de la thyroïde. Son incidence en pathologie nodulaire thyroïdienne se situe aux alentours de 1–2 %. Le CMT peut 
se révéler par un nodule thyroïdien avec euthyroïdie ou un goitre multinodulaire, associé le plus souvent à des adé-
nopathies satellites : une CT élevée en préopératoire permet de confi rmer le diagnostic. Il se présente sous deux 
formes : sporadique majoritaire et familiale dans près de 30 % des cas : il s’intègre alors dans la néoplasie endocri-
nienne multiple de type 2, affection héréditaire monogénique rattachée à des mutations germinales du gène RET, 
marqueur génétique du CMT. Le CMT possède une spécifi cité biologique par la sécrétion de la calcitonine (CT), 
qui est le marqueur biologique tumoral de diagnostic et de suivi. Le diagnostic précoce, voire infraclinique, peut 
être ainsi fait par le dosage systématique de la CT en pathologie nodulaire thyroïdienne, qui permet une chirurgie 
adaptée à un stade anatomoclinique précoce, seuls garants d’une guérison. L’analyse systématique du gène RET 
devant tout CMT permet de faire le diagnostic d’une forme familiale, de permettre le diagnostic présymptomatique, 
et la prise en charge spécifi que et précoce des apparentés génétiquement à risque. La prise en charge du CMT 
évolué et/ou métastatique devrait, dans un avenir proche, pouvoir bénéfi cier de thérapies basées sur l’utilisation de 
peptides et de nouveaux analogues radiomarqués, et de nouvelles molécules ciblées sur les voies designalisation 
de l’oncogène RET, notamment les inhibiteurs tyrosine kinases. Le pronostic du CMT est essentiellement lié au 
stade anatomoclinique et à la qualité de l’exérèse chirurgicale initiale. Les taux de survie à dix ans atteignent 80 % 
pour les patients non biologiquement guéris par la chirurgie et 95 % pour ceux qui le sont en postopératoire.
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 Défi nition, épidémiologie

Le cancer médullaire de la thyroïde (CMT) est un cancer rare qui se développe aux dépens des cellu-
les C parafolliculaires thyroïdiennes responsables de la sécrétion de calcitonine (CT).

Le CMT représente 5–10 % des cancers de la thyroïde. Son incidence en pathologie nodulaire 
thyroïdienne se situe aux alentours de 1–2 %.

Il se présente sous deux formes :
une forme sporadique dans la majorité des cas ;

une forme familiale dans près de 30–35 % des cas. Il s’intègre alors dans la néoplasie endocri-
nienne multiple de type 2 (NEM2).

 Physiopathologie

Les cellules C parafolliculaires thyroïdiennes à l’origine du CMT sont situées essentiellement à l’union 
des tiers moyens et supérieurs des lobes thyroïdiens, et sont détectées par immuno-marquage spé-
cifi que par un anticorps anti-CT. La présence de substance amyloïde dans le stroma pour des CMT 
macroscopiques est évocatrice.

 Diagnostic du CMT

Circonstances cliniques de diagnostic

Le CMT peut se révéler par un nodule thyroïdien avec euthyroïdie ou un goitre multinodulaire, associé 
le plus souvent à des adénopathies satellites : une CT élevée (en règle ≥ 100 pg/ml) en préopéra-
toire permet de confi rmer le diagnostic. La cyto-ponction d’un nodule thyroïdien permet le diagnos-
tic (immuno-marquage anti-CT positif) mais elle est mise en défaut dans plus de la moitié des cas 
[12,17,37].

Une adénopathie cervicale ou des métastases à distance constituent le mode de révélation dans 
près de 20 % des cas. Le syndrome de fl ush et la diarrhée motrice restent des circonstances diagnos-
tiques rares, et sont associées à des tumeurs évoluées avec hypersécrétion majeure de CT.

Actuellement, c’est le dosage de la CT pratiqué à titre systématique par la plupart des équipes 
[12,17,22,37,42,52] devant une pathologie uni- ou multinodulaire thyroïdienne qui est devenu le mode 
de révélation le plus fréquent du CMT.

Marqueur biologique tumoral du CMT : la calcitonine (CT)

La CT est reconnue comme marqueur biologique du CMT dès 1968 : une élévation de la CT basale 
associée à son augmentation après stimulation par injection de pentagastrine (test Pg) est en effet 
associée à une pathologie des cellules C (hyperplasie ou CMT).

Les techniques de dosage immunométriques actuelles, basées sur l’utilisation d’anticorps monoclo-
naux (l’un spécifi que de la région N-terminale et l’autre de la région C-terminale), sont spécifi ques de 
la CT mature monomère [11, 34].

Chez le sujet sain, la CT basale est inférieure à 10 pg/ml chez 100 % des témoins [53] et chez 97 % 
des patients atteints d’une pathologie thyroïdienne autre que le CMT [37] (trousses Elsa-hCT et IRMA-
CT : trousses de référence dans les différents travaux cités).

Pour le CMT, il existe une bonne corrélation entre le taux de CT et la masse tumorale [9] : la 
constatation d’une hyper-CT basale majeure (en règle > 100 pg/ml) associée à un nodule thyroïdien 
laisse peu de doute quant au diagnostic de CMT. Une élévation plus modérée de la CT basale (< 50 
pg/ml) peut être liée à un CMT microscopique mais également à une hyperplasie des cellules C (HCC) 
fonctionnelle pouvant entrer dans le cadre d’une thyroïdite par exemple (Tableau 1) [14,21]. Ainsi, un 
nodule thyroïdien palpable associé à une élévation modérée de la CT (< 50 pg/ml) exclut la possibilité 

•

•
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que le nodule soit un CMT : il s’agit dans ce cas soit d’une HCC, soit d’un microcarcinome médullaire 
au sein du corps thyroïde. Pour des valeurs de CT supérieures à 10 pg/ml, 41 % des patients avec 
pathologie nodulaire thyroïdienne sont porteurs d’un CMT. La sensibilité du test est donc de 70 % 
et sa spécifi cité de 97,6 % [37]. Sur la base de nombreux travaux internationaux, il est actuellement 
recommandé de dépister le CMT par le dosage de la CT en routine devant une pathologie uni-ou mul-
tinodulaire thyroïdienne [12,17,22,37,42].

Il existe par ailleurs d’autres circonstances physiopathologiques où la CT peut être élevée (Tableau 
1) [36] : les tumeurs endocrines, les thyroïdites lymphocytaires ou des lésions tumorales thyroïdiennes 
bénignes ou malignes autre que le CMT : elle est liée dans ce cas à l’existence d’une HCC diffuse ou 
focale [1,14,16,21]. Une hyper-CT peut également se rencontrer dans l’insuffi sance rénale sévère, 
notamment, chez 25 % des patients dialysés [25,35]. Ces différentes étiologies d’hyper-CT peuvent 
ainsi être à l’origine de faux-positifs du dépistage : il n’y a donc pas d’urgence à opérer un nodule ou 
un goitre sur la base d’une hyper-CT si elle est modérée, car elle sera souvent liée à une HCC, voire 
au plus à un microcarcinome. Une attitude attentiste avec surveillance de la cinétique des taux de CT 
est indiquée, une réduction, voire une normalisation des taux de CT étant parfois observée spontané-
ment.

En pratique, toute valeur de CT basale supérieure à 10 pg/ml doit être recontrôlée : pour des va-
leurs limites supérieures ou modérées, les conditions de prélèvement, notamment, l’absence de jeûne, 
pouvant artéfactuellement majorer les valeurs de CT. Il convient ensuite de s’assurer des normes de 
la trousse utilisée, de l’absence de prise médicamenteuse potentiellement responsable d’hyper-CT 
(inhibiteurs de la pompe à protons) et d’éliminer les causes évidentes comme l’insuffi sance rénale et 
la thyroïdite chronique de Hashimoto. Une hyper-CT basale confi rmée doit ensuite conduire à la réali-
sation d’un test de stimulation par la pentagastrine (Pg).

Phénotype (%) Manifestations cliniques

Cause fonctionnelles Hypergastrinémie

Médicamenteuse (IPP)

Gastrite fundique atrophique, gastrinome

Insuffi sance rénale
Patients dialysés : 25 %
Non dialysés : 20 %
Hypercalcémie ?a

Tabagisme 

Tumeurs endocrines Cancer pulmonaire à petites cellules

Carcinoïde bronchique et digestif
Tumeurs endocrines autres

Hyperplasie bénigne 
des cellules C 
(HCC)

Thyroïdite lymphocytaire chronique (HCC diffuse)

Cancer thyroïdien différencié (HCC focale)
Nodules, goîtres colloïdes (HCC focale)

Autres étiologies rares Pseudohypoparathyroïdie de type 1A

Sepsis (élévation de la procalcitonine)
Interférence d’anticorps hétérophiles

a Non validé avec les trousses de dosage de la CT monomère 
actuellement utilisées.

Tableau 1
étiologies des hypercalcitoninémies (CT > 10 pg/ml CisBioInternational) 
en dehors du cander médullaire de la thyroïde
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Tests de stimulation de la CT utilisés pour le diagnostic des CMT

Le test de stimulation par la pentagastrine (Pg) est le plus utilisé pour le diagnostic de CMT : il consiste 
en une injection i.v. lente (sur trois minutes) de 0,5 μg/kg d’un analogue synthétique de la gastrine 
(pentagastrine–Peptavlon®) avec prélèvements sanguins avant l’injection et un, trois, cinq et dix mi-
nutes après le début de l’injection. Il permet de confi rmer le diagnostic de pathologie des cellules C 
(CMT ou HCC), il est inutile si la valeur de CT basale est très élevée (> 100 pg/ml) avec un diagnostic 
de CMT fortement probable sur des arguments cliniques ou cytologiques. Si la réponse de la CT à la 
Pg est classiquement en faveur d’un CMT, elle peut s’observer dans d’autres situations pathologiques 
ou physiologiques (Tableau 2). Il faut noter que la tolérance à ce test est médiocre (malaises, fl ush, 
nausées).

Chez le sujet adulte sain, le pic de CT stimulé est inférieur à 30 pg/ml dans 96 % des cas (dans 
80 % inférieur à 10 pg/ml) et chez 100 % des sujets de moins de 20 ans [3,53] (Tableau 2). Un pic 
de CT stimulée compris entre 30–50 pg/ml est retrouvé chez 4 % des témoins normaux adultes avec 
une différence signifi cative des valeurs de CT en fonction du sexe : pic de CT plus important chez 
l’homme.

Dans le CMT, le pic de CT stimulée est en règle supérieur à 100 pg/ml [12,17,22]. Cependant, 
d’authentiques CMT (microcarcinomes) peuvent avoir une réponse de la CT inférieure à cette valeur 
et, à l’inverse, des anomalies thyroïdiennes autres que les CMT (goitres multinodulaires, adénomes 
colloïdes, cancers thyroïdiens différenciés, thyroïdites chroniques) peuvent s’accompagner d’une ré-
ponse à la Pg, (en règle < 100 pg/ml) [20,21,23,37] témoignant d’une HCC réactionnelle (Tableau 2).

En fait, c’est la conjonction des valeurs de CT basale et stimulée qui s’avère le plus sensible et 
spécifi que pour faire le diagnostic d’un CMT : une CT basale supérieure ou égale à 30 pg/ml et une 
réponse de la CT sous Pg supérieure ou égale à 200 pg/ml sont hautement prédictives d’un CMT avec 
une sensibilité de 90,5 %, et une spécifi cité de 80,6 % [20].

Autres paramètres biologiques

L’ACE (antigène carcinoembryonnaire) peut de façon inconstante être augmenté. Marqueur non spéci-
fi que et moins fi able que la CT, l’ACE est un témoin de dédifférenciation du CMT et donc un indicateur 
de mauvais pronostic.

 Diagnostic d’une forme familiale de CMT

Plus d’un tiers des CMT sont des formes familiales s’intégrant alors dans la néoplasie endocrinienne 
multiple de type 2, affection héréditaire de transmission autosomique dominante à pénétrance com-
plète dont la prévalence est estimée à 1/5000.
Il existe trois variants phénotypiques de la NEM2 qui ont pour constante la présence d’un cancer mé-
dullaire de la thyroïde (CMT) dans 100 % des cas :

la NEM2A (syndrome de Sipple), forme la plus fréquente (60 % des NEM2) associe au CMT 
un phéochromocytome dans 20–50 % des cas et une hyperparathyroïdie primaire (HPT) dans 
•

Valeur du pic de CT après Pg (pg/ml)

< 10
< 30
30-50
50-100

> 100

Normal
96 % des témoins adultes sains
4 % des témoins adultes sains 
Possible CMT
Autres pathologies thyroïdiennes
Probable CMT

Tableau 2
Interprétation du test à la pentagastrine (Pg)
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5–20 % des cas. Des affections cutanées (notalgia ou lichen amyloïde : zone hyperpigmentée et 
prurigineuse) peuvent être observées au niveau de la partie haute du dos de façon précoce ;

la NEM2B (syndrome de Gorlin), plus rare (5 % des NEM2) associe au CMT un phéochromo-
cytome (50 % des cas), une dysmorphie de type Marfan, une ganglioneuromatose digestive et 
sous-muqueuse (lèvres, langue, paupières, tissu conjonctival), l’HPT est ici absente ;

le CMT isolé familial (FMTC : syndrome de Farndon : 35 % des NEM2) chez lequel les autres 
composantes de la maladie sont absentes.

Une mutation germinale de RET est retrouvée dans 99 % des NEM2B, 98 % des NEM2A et 95 % 
des FMTC.

La prévalence d’un CMT familial de novo (sans contexte familial connu) est estimée entre 5–16 % 
[4]. Dans la mesure où tout CMT est potentiellement un nouveau cas index de NEM2, l’analyse molé-
culaire du gène RET est proposée à titre systématique devant tout CMT [4,38,39]. Faire le diagnostic 
d’une forme familiale est capital : de l’identifi cation du cas index va découler le dépistage des appa-
rentés à risque porteurs de la mutation et leur prise en charge chirurgicale précoce, voire prophylac-
tique.

 Prise en charge du CMT

Bilan préopératoire

Un bilan d’extension se justifi e si la CT basale est élevée : en pratique supérieure à 100 pg/ml, dans 
la mesure où les explorations morphologiques restent en règle négatives en deçà de ces valeurs. Ce 
bilan comprend des explorations par imagerie conventionnelle : recherche d’extension ganglionnaire 
cervicale (échographie), médiastinopulmonaire (TDM cervicothoracique ou IRM), hépatique (échogra-
phie, TDM, IRM), osseuse (scintigraphie). La laparoscopie est proposée à titre systématique par cer-
tains à la recherche de métastases hépatiques et péritonéales infracliniques retrouvées dans 21 % des 
cas au moment de la thyroïdectomie bien que celles-ci n’apparaissent pas modifi er l’attitude chirurgi-
cale locale vis-à-vis du CMT [44].

Bilan d’une maladie résiduelle et/ou métastatique

Les métastases sont souvent de localisation multiple, avec atteinte hépatique préférentielle suivie par 
les poumons et l’os. Elles sont corrélées avec les valeurs de CT et d’ACE, et sur le plan clinique le plus 
souvent associées à des fl ush et à la diarrhée motrice. Elles représentent la cause majeure de mor-
talité liée au CMT avec un abaissement de la survie à moins de 20 % à dix ans après leur diagnostic 
[32].

Le bilan d’extension à réaliser devant un CMT non guéri par une chirurgie initiale adéquate et com-
plète a pour objectif de localiser le(s) site(s) résiduels de sécrétion de CT. Ces explorations font appel 
aux techniques d’imageries conventionnelles habituelles, auxquels s’ajoutent les techniques invasives 
comme la laparoscopie ou le cathétérisme veineux étagé pour certains [29,44]. Les techniques scinti-
graphiques comme la TEP fl uoro-DOPA semblent prometteuses pour l’avenir, le TEP 18FDG n’ayant 
pas démontré de supériorité par rapport aux explorations morphologiques conventionnelles, notam-
ment le TDM [15].

 Traitements du CMT

Traitement chirurgical de première intention

Avant d’entreprendre le traitement du CMT, il est nécessaire d’éliminer la possibilité d’un phéochromo-
cytome associé dans le cadre d’une NEM2.

Le traitement du CMT est essentiellement chirurgical : il associe à la thyroïdectomie totale un cu-

•

•
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rage ganglionnaire dont les modalités peuvent varier en fonction des équipes, mais dont le principe est 
admis compte tenu de la particulière lymphophilie du CMT : 55 à 75 % de métastases ganglionnaires 
au moment du diagnostic [33,46]. Le pronostic dépend de la qualité de l’exérèse chirurgicale initiale.

L’envahissement ganglionnaire est précoce, dès le stade de microcarcinome [46,50]. L’envahisse-
ment des chaînes ganglionnaires cervicales ipsilatérales est aussi fréquent que l’atteinte du comparti-
ment central [27,33,46] et l’envahissement controlatéral peut être retrouvé dans près de 20 % des cas, 
y compris pour des CMT infracentimétriques [27,33,46] et/ou unilatéraux.

Si le rationnel du curage ganglionnaire du compartiment central récurrentiel est admis, aucun 
consensus n’est retrouvé sur la nécessité et l’extension du curage ganglionnaire latéro-cervical, mais 
la fréquence de l’envahissement des chaînes ganglionnaires ipsilatérales, voire bilatérales, notam-
ment, pour les CMT bilatéraux est cependant en faveur du curage latéro-cervical associé.

Le curage ganglionnaire extensif (central et latérocervical bilatéral) est ainsi préconisé pour les 
CMT familiaux, les CMT avec métastases ganglionnaires dans le compartiment central, ou à titre 
systématique. Il permettrait de réduire le risque de rechute ganglionnaire. Un curage limité au compar-
timent latérocervical ipsilatéral peut être proposé pour un CMT unilatéral, en l’absence de métastases 
ganglionnaires récurrentielles et latérocervicales ipsilatérales [27,46,50].

Pour les CMT infracentimétriques, le curage ganglionnaire central apparaît indiqué du fait de pos-
sibles métastases ganglionnaires associées et de la surmorbidité induite par une réintervention cer-
vicale [18,46,54]. En revanche, la réintervention pour curage ganglionnaire après chirurgie initiale 
d’un CMT microscopique doit être réservée aux CMT familiaux, bilatéraux ou devant l’absence d’une 
guérison biologique.

Attitude thérapeutique devant une maladie résiduelle

En cas de maladie résiduelle locorégionale après chirurgie, la reprise chirurgicale est indiquée pour 
des valeurs de CT élevées (> 100 pg/ml) si la chirurgie initiale a été incomplète (thyroïdectomie in-
complète et/ou chirurgie ganglionnaire inadéquate). Un complément de curage par cervicotomie et 
éventuellement sternotomie est indiqué s’il existe des adénopathies cervicales et/ou médiastinales 
persistantes. Néanmoins, l’opportunité de la reprise chirurgicale doit être discutée au cas par cas au 
vu des résultats médiocres des reprises chirurgicales : normalisation de la CT dans moins de 30 % des 
cas, réduction du taux dans 40–70 % [43].

S’il existe des métastases à distance, la reprise chirurgicale cervicale n’est pas indiquée et l’in-
dication des autres traitements à discuter de façon pluridisciplinaire. En cas d’hyper-CT résiduelle 
avec chirurgie carcinologiquement satisfaisante et absence de métastases localisable, l’évolutivité 
biologique des marqueurs (CT et ACE) doit être apprécié, leur stabilité faisant préconiser l’abstention 
thérapeutique.

Autres traitements

Le traitement symptomatique de la diarrhée et de la douleur (en cas de maladie métastatique) doit 
être entrepris. Les analogues de la somatostatine et l’interféron n’ont pas d’indication, car ils sont peu, 
voire non effi caces [31,40]. Les traitements systémiques sont essentiellement à visée palliative et/ou 
adjuvante d’une maladie résiduelle disséminée avec métastases identifi ables multiples non opérables, 
ou devant une hypercalcitoninémie résiduelle évolutive sans masse tumorale identifi able, avec ou sans 
élévation de l’ACE qui signe dans ce cas une dédifférenciation tumorale.

La chimiothérapie n’a à ce jour pas fait la preuve de son effi cacité (combinaisons doxorubicine, 5-
fl uorouracil, streptozotocine, dacarbazine, vincristine et cyclophosphamide) avec un taux de réponse 
objective de 20 % environ et une amélioration symptomatique souvent partielle et transitoire, sans 
bénéfi ce sur la survie [31,40,41,47].

La radiothérapie cervicomédiastinale a été proposée pour retarder la survenue des rechutes sans 
preuve évidente de son effi cacité.

La radio-immunothérapie anti-ACE, sur de petites séries, permet une amélioration symptomatique, 
une stabilisation des lésions avec une amélioration de la survie [8], la toxicité hématologique étant le 
facteur limitant.
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La prise en charge de localisations métastatiques uniques ou limitées fait appel à des techniques 
classiques en oncologie, non spécifi ques : chimioembolisation (42 % réponses partielles, 42 % de 
stabilisation [13]), radiofréquence, exérèse chirurgicale.

Nouvelles perspectives thérapeutiques : la thérapie ciblée par la génétique

Les inhibiteurs tyrosine kinase représentent incontestablement l’option la plus prometteuse pour les 
CMT métastatiques, et les essais thérapeutiques sont en cours. L’anilinoquinazoline (ZD 6474) pos-
sède une activité inhibitrice propre sur le VEGF, la phosphorylation de RET et inhibe la croissance 
tumorale chez la souris greffée avec des lignées cellulaires transformées
RET/PTC [5,51]. Les pyrazolopyrimidine PP1 et PP2 inhibent la phosphorylation de RET, et son po-
tentiel transformant in vitro sur des lignées de fi broblastes et de cancer thyroïdien [6,7]. Les indolocar-
bazoles (CEP-701 et CEP751, CEP-2563) [11,48], le 2-indolinone (RPI-1) [10] inhibent in vitro la phos-
phorylation de RET, réduisent la prolifération des cellules TT en culture et entraînent une réduction 
de la masse tumorale chez les souris porteuses de xénogreffes tumorales : ces composés ont en plus 
l’avantage d’être moins toxiques et administrables par voie orale.

 Pronostic du CMT

Le pronostic du CMT est essentiellement lié au stade anatomoclinique [19,24,32] : la guérison bio-
logique (CT normale) est quasi constante pour tous les patients sans métastases ganglionnaires, 
alors que seuls 33–50 % des patients sont biologiquement guéris lorsqu’il existait un envahissement 
ganglionnaire [26,50]. L’âge, la qualité de l’exérèse chirurgicale initiale et la normalisation de la CT 
postopératoire sont également des facteurs pronostiques [2]. Les taux de survie respectivement à 5 
et 10 ans, sont voisins de 80 % et 70 % pour les patients non guéris, tandis qu’ils dépassent 98 % et 
95 % pour les patients biologiquement guéris en postopératoire [28,30, 46].

Faire le diagnostic du CMT en préopératoire par le dosage de CT systématique, permet de dépister 
le CMT à un stade précoce infracentimétrique dans 60–70 % des cas [20,23,37, 45], dans 68 % au 
stade I et II [12] et sans envahissement ganglionnaire dans 75 % des cas [30], donc curable chirurgi-
calement, et de réaliser d’emblée la chirurgie thyroïdienne et ganglionnaire adéquate. Même si à ce 
jour, la répercussion sur le pronostic de ce dosage systématique ne peut être établie avec un recul 
supérieur à dix ans, la normalisation de la CT en postopératoire est obtenue dans plus de 70 % des 
cas et la rémission complète dans 100 % des cas opérés au stade I, avec un recul allant jusqu’à huit 
ans [12,30].

 Surveillance du CMT

En postopératoire le dosage de CT basal permet de dire si l’acte chirurgical a été complet ou non, une 
valeur inférieure à 10 pg/ml attestant de la rémission.

Le test Pg est indiqué pour la surveillance lorsque la CT basale est normale pour détecter une per-
sistance de la maladie ou une récidive. Il permet d’affi rmer la rémission en cas d’absence de réponse 
de la CT, une réponse supérieure à 10 pg/ml étant en faveur de tissu tumoral résiduel. Il faut savoir 
que la persistance ou l’apparition dans le suivi d’une réponse de la CT à la Pg avec CT basale normale 
ne débouche sur aucune prise en charge spécifi que, puisqu’il faut au minimum un taux de CT basale 
de 100 pg/ml pour espérer pouvoir mettre en évidence du tissu tumoral résiduel avec les explorations 
actuelles et que le bénéfi ce d’une réintervention chirurgicale dans ce contexte donne des résultats 
décevants [49,54].

Sa répétition annuelle ne présente pas d’intérêt : la surveillance doit être réalisée par la CT basale, 
et si celle-ci reste normale, le test Pg peut être réalisé à titre systématique tous les cinq ans.
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