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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Ahdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 - 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et Estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de 1a Recherche et de la Coopération
Professeur Naima LAHBABI-AMRANI

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie

Professeur Yahia CHERRAH

Monsieur Mohammed BENABDELLAH

Secrétaire Général :

PROFESSEURS :
Décembre 1967

1. Pr. TOUNSI Abdelkader

Février, Septembre, Décembre 1973
2. Pr. ARCHANE My Idriss*

3. Pr. BENOMAR Mohammed

4. Pr. CHAOUI Abdellatif

5. Pr. CHKILI Taieb

Janvier et Décembre 1976
6. Pr. HASSAR Mohamed

Février 1977

7. Pr. AGOUMI Abdelaziz

8. Pr. BENKIRANE ép. AGOUMI Najia
9. Pr. EL BIED ép. IMANI Farida

Février Mars et Novembre 1978
10. Pr. ARHARBI Mohamed
11. Pr. SLAOUI Abdelmalek

Mars 1979
12. Pr. LAMDOUAR ¢ép. BOUAZZAOQOUI Naima

Pathologie Chirurgicale

Pathologie Médicale
Cardiologie

Gynécologie Obstétrique
Neuropsychiatrie

Pharmacologie Clinique

Parasitologie
Hématologie
Radiologie

Cardiologie
Anesthésie Réanimation

Pédiatrie
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—— Neurochirurgie
14. Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie
Mai et Octobre 1981
15. Pr. BENOMAR Said* Anatomie Pathologique
16. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie
17. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
18. Pr. HAMMANI Ahmed* Cardiologie
19. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
20. Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie Réanimation
21. Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
22. Pr. ABROUQ Ali* Oto-Rhino-Laryngologie
23. Pr. BENOMAR M’hammed Chirurgie-Cardio-Vasculaire
24. Pr. BENSOUDA Mohamed Anatomie
25. Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
26. Pr. CHBICHEB Abdelkrim Biophysique
27. Pr. JIDAL Bouchaib* Chirurgie Maxillo-faciale
28. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima Physiologie
Novembre 1983
29. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir* Pneumo-phtisiologie
30. Pr. BALAFREJ Amina Pédiatrie
31. Pr. BELLAKHDAR Fouad Neurochirurgie
32. Pr. HAJJAJ ép. HASSOUNI Najia Rhumatologie
33. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine Cardiologie
Décembre 1984
34. Pr. BOUCETTA Mohamed* Neurochirurgie
35. Pr. EL OUEDDARI Brahim El Khalil Radiothérapie
36. Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne
37. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
38. Pr. NAJI M’Barek * Immuno-Hématologie
39. Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie
Novembre et Décembre 1985
40. Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
41. Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
42. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie
43. Pr. IHRAI Hssain * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
44. Pr. IRAQI Ghali Pneumo-phtisiologie
45. Pr. KZADRI Mohamed Oto-Rhino-laryngologie
Janvier, Février et Décembre 1987
46. Pr. AJANA Ali Radiologie
47. Pr. AMMAR Fanid Pathologie Chirurgicale
48. Pr. CHAHED OUAZZANI ép.TAOBANE Houria Gastro-Entérologie
49. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq Pneumo-phtisiologie

50. Pr. EL HAITEM Naima Cardiologie
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53. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
54. Pr. LACHKAR Hassan

55. Pr. OHAYON Victor*
56. Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

57.
58.
59.
60.
61.
62.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENHMAMOUCH Mohamed Najib
. DAFIRI Rachida

. FAIK Mohamed

. FIKRI BEN BRAHIM Noureddine

. HERMAS Mohamed

. TOULOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.
79.
80.

Pr

Pr.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABIR ép. KHALIL Saadia
ACHOUR Ahmed*

. ADNAOUI Mohamed

. AOUNI Mohamed

. AZENDOUR BENACEUR¥*

. BENAMEUR Mohamed*

. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
CHAD Bouziane

CHKOFF Rachid

FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
HACHIM Mohammed*
HACHIMI Mohamed
KHARBACH Aicha

MANSOURI Fatima

OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
SEDRATI Omar*

TAZI Saoud Anas

TERHZAZ Abdellah*

Février Avril Juillet et Décembre 1991

81.
82.
83.
84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AL HAMANY Zaitounia

. ATMANI Mohamed*

. AZZOUZI Abderrahim

. BAYAHIA ép. HASSAM Rabéa
. BELKOUCHI Abdelkader

. BENABDELLAH Chahrazad

. BENCHEKROUN BELABBES Abdelatif
BENSOUDA Yahia

BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid
CHABRAOUI Layachi
CHANA El Houssaine*
CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

Chimie-Toxicologie Expertise

Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne

Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Urologie

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Cardiologie
Chirurgicale

Médecine Interne
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réanimation
Ophtalmologie

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
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Psychiatrie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne

97. Pr. KHATTAB Mohamed
98. Pr. NEJMI Maati
99. Pr. OUAALINE Mohammed*

100. Pr. SOULAYMANI ép.BENCHEIKH Rachida
101. Pr. TAOUFIK Jamal

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Décembre 1992

102. Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale

103. Pr. BENOUDA Amina Microbiologie

104. Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation
10S. Pr. BOUJIDA Mohamed Najib Radiologie

106. Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie

107. Pr. CHAKIR Noureddine Radiologie

108. Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstetrique
109. Pr. DAOUDI Rajae Ophtalmologie

110. Pr. DEHAYNI Mohamed* Gynécologie Obstétrique
111. Pr. EL HADDOURY Mohamed Anesthésie Réanimation
112. Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

113. Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

114. Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

115. Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie

116. Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine Gynécologie Obstétrique
117. Pr. TAGHY Ahmed Chirurgie Générale

118. Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

119. Pr. AGNAOU Lahcen Ophtalmologie

120. Pr. AL BAROUDI Saad Chirurgie Générale

121. Pr. ARJI Moha* Anesthésie Réanimation
122. Pr. BENCHERIFA Fatiha Ophtalmologie

123. Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

124. Pr. BENJELLOUN Samir Chirurgie Générale

125. Pr. BENRAIS Nozha Biophysique

126. Pr. BOUNASSE Mohammed* Pédiatrie

127. Pr. CAOUI Malika Biophysique

128. Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métabolique
129. Pr. EL AMRANI ép. AHALLAT Sabah Gynécologie Obstétrique
130. Pr. EL AOUAD Rajae Immunologie

131. Pr. EL BARDOUNI Ahmed Traumato Orthopédie
132. Pr. EL HASSANI My Rachid Radiologie

133. Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur Médecine Interne

134. Pr. EL KIRAT Abdelmajid* Chirurgie Cardio- Vasculaire
135. Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale

136. Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

137. Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique
138. Pr. HADRI Larbi* Médecine Interne

139. Pr. HDA Ali* Médecine Interne

140. Pr. HASSAM Badredine Dermatologie
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. MAHFOUD Mustapha
. MOUDENE Ahmed*

. MOSSEDDAQ Rachid*
. OULBACHA Said

. RHRAB Brahim

. SENOUCI ép. BELKHADIR Karima

149. Pr. SLAOUI Anas

Mars 1994

150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.
162.
163.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima
BARHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI I1ham
CHERKAOQOUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.
176.
177.
178.
179.
180.
182.
183.
184.
185.
186.
187.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABOUQUAL Redouane
AMRAQOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BELLAHNECH Zakaria
BEDDOUCHE Amogqrane*
BENAZZQOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M'barek*

EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
KABBAJ Najat

LAZRAK Khalid (M)

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Neurologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Dermatologie
Chirurgie Cardio-vasculaire

Urologie

Chirurgie - Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie -Obstétrique
Traumatologie -Orthopédie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie

Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Gynécologie Obstétrique
Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie
Traumatologie Orthopédie
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Pr
Pr

Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Décembre 1996
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.
196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.

. AMIL Touriya*

. BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin

. BOULANOUAR Abdelkrim

EL MELLOUKI Ouafae*
GAMRA Lamiae

GAOUZI Ahmed

. MAHFOUDI M’barek*

. MOHAMMADINE EL Hamid
. MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

204.
205.
206.
207.
208.
209.
210.
211.
212.
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221.
222.
223.
224.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. ALAMI Mohamed Hassan
. BEN AMAR Abdesselem

. BEN SLIMANE Lounis

. BIROUK Nazha

. BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZZI M’barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

225. Pr. BENKIRANE Majid*
226. Pr. KHATOURI Ali*
227. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Novembre 1998
228. Pr. AFIFI RAJAA
229. Pr. AIT BENASSER MOULAY Ali*

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

230. Pr. ALOUANE Mohammed*
231. Pr. LACHKAR Azouz

Gynécologie Obstétrique

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Parasitologie

Anatomie Pathologique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie — Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie — Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie — Pédiatrique
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Gastro - Entérologie
Pneumo-phtisiologie

Oto- Rhino- Laryngologie
Urologie
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Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. MAHASSINI Najat

. MDAGHRI ALAOUI Asmae
. MANSOURI Abdelaziz*

. NASSIH Mohamed*

. RIMANI Mouna

. ROUIMI Abdelhadi

Janvier 2000

240.
241.
242.
243.
244.
245.
246.
247.
248.
249.
250.
251.
252.
253.
254.
255.
256.
257.
258.

Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*
. AIT OUMAR Hassan
. BENCHERIF My Zahid

. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOURKADI Jamal-Eddine
CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOQOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
EL OTMANY Azzedine
GHANNAM Rachid
HAMMANI Lahcen
ISMAILI Mohamed Hatim
ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

259.
260.
261.
262.
263.
264.
265.
266.
267.
268.
269.
270.
271.
272.
273.
274.
275.
276.
2717.
278.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUIL Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROUN Nabiha
BOUSSELMANE Nabile*
BOUTALEB Najib*

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*
MANSOURI Aziz

OUZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurochirurgie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo Faciale
Anatomie Pathologique

Neurologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Traumatologie Orthopédie

Neurologie

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Oto-Rhino-Laryngologie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale
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Pr

ABABOU Adil

. AOUAD Aicha

. BALKHI Hicham*

. BELMEKKI Mohammed

. BENABDELJLIL Maria

. BENAMAR Loubna

. BENAMOR Jouda

. BENELBARHDADI Imane
. BENNANI Rajae

. BENOUACHANE Thami

. BENYOUSSEF Khalil

. BERRADA Rachid

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. MAHASSIN Fattouma*

. MEDARHRI Jalil

. MIKDAME Mohammed¥*
. MOHSINE Raouf

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUHOUCH Rachida
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa
CHELLAOUI Mounia
DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HAJOUI Ghziel Samira
EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL MOUSSAIF Hamid

EL OUNANI Mohamed

EL QUESSAR Abdeljlil
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
GOURINDA Hassan
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

NABIL Samira
NOUINI Yassine
OUALIM Zouhir*
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

TAZI MOUKHA Karim

Décembre 2002
325. Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
326. Pr. AMEUR Ahmed*

Anesthésie-Réanimation
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
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HPTP : Hyperparathyroidie primaire

PTH : Parathormone

HPT : Hyperparathyroidie

PréproPTH : Préproparathormone.
ProPTH : Proparathormone

PTHrp : Parathormone related protein

VN : Valeur normale

ECG : Electrocardiogramme

CMT : Carcinome médullaire de la thyroide
FMTC : Cancer médullaire familial
IOPTH : dosage Peropératoire de la PTH.
1,25(OH)2 cholécalciférol : 1,25 dihydroxy-cholécalciférol.
HVG : Hypertrophie ventriculaire gauche.
TDM : tomodensitométrie

IRM : Imagerie par résonnance magnétique

NEM : Néoplasie endocrinienne multiple.
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Unlimited Pagesse yrimaires (HPTP) sont définies par une

augmentation inappropriée de la sécrétion de parathormone (PTH) par rapport a
la calcémie avec une augmentation du nombre et du fonctionnement des cellules
parathyroidiennes et traduit un déréglement des mécanismes de régulation de la

calcémie, elle domine la pathologie des glandes parathyroidiennes.

Les hyperparathyroidies secondaires sont liées a une hypersécrétion de la
PTH réactionnelle a une hypocalcémie chronique, le plus souvent observée dans

le cadre d’une insuffisance rénale chronique.

Les hyperparathyroidies tertiaires: ce sont des hyperplasies
parathyroidiennes qui font suite a une hyperparathyroidie secondaire par

autonomisation de 1’hypersécrétion.

L’hyperparathyroidie primaire a longtemps été considérée comme une
maladie rare, responsable de douleurs, de fractures pathologiques et aboutissant
a d’épouvantables déformations. La sévérité de la maladie était encore aggravée
par le risque néphrogénique compliquant les calculs rénaux récidivants.
Aujourd’hui avec [’introduction des examens de laboratoire automatisés,
I’HPTP a ¢été reconnue comme une pathologie endocrinienne fréquente. Son
incidence atteint 27 cas pour 100 000 (1). Elle est souvent diagnostiquée de
manicre fortuite comme maladie asymptomatique en présence d’une

hypercalcémie relativement discrete.
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HPTP asymptomatiques au prix toutefois de strictes recommandations. La
chirurgie reste en revanche indispensable chez les sujets jeunes et dans les
formes symptomatiques et évolutives (2, 3). C’est dans ces circonstances que se

justifie particuliecrement une double enquéte étiologique et morphologique.

A travers une €tude rétrospective de 12 cas d’hyperparathyroidie primaire

colligés a la clinique chirurgicale B de I’hopital AVICENNE, nous voudrions :

» Etudier son profil clinique,

» Evaluer et préciser I’apport diagnostique des nouvelles techniques
d’imagerie qui ont considérablement amélioré la localisation des
1ésions,

» Et enfin discuter de la stratégie thérapeutique et 1’approche

chirurgicale.
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En 1880, un anatomiste suédois IVAN SANDSTROM publia les résultats
de recherches effectueés pendant ses études. Il démontra la présence constante
mais en nombre variable de formations parathyroidiennes chez I’homme et chez

les mammifeéres qu’il examinait.

En 1903, FRIEDRICH VON REKLINGHAUSSEN décrivit la maladie
osseuse, dite 1’ostéite fibrokystique. Dans la méme année ASKANZY trouva un
adénome parathyroidien a I’autopsie d’un malade atteint d’ostéite fibrokystique.
Un an plus tard DE QUERVAIN publia le premier cas de cancer primitif des
parathyroides.

En 1925, FELIX MANDL fut le premier a réaliser une parathyroidectomie
pour adénome parathyroidien et guérit son malade de [Iostéite

fibrokystique (figure n 1).

De 1926 aux années 1960, ALBRIGHT, JAMS B. et COLLIP multiplierent
les travaux cliniques, anatomopathologiques et chirurgicaux et définissent

I’essentiel des notions établies sur cette maladie.

Au début des années 1960, la chirurgie parathyroidienne aborda un
nouveau virage. Les découvertes de ROSALYN YALOW et SOLOMON
BERSON permirent les dosages radioimmunologiques quantitatifs de la
parathormone jusqu’alors impossible. Entre 1965 et 2001, PROYE entreprit
I’une des plus grandes études sur 1888 patients atteints d’HPTP.

En 1975, furent réalisées les premieres localisations échographiques

d’adénome parathyroidien.
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hypocalciurique fiit décrite.

Depuis les années 1980 les techniques d’imagerie et chirurgicales dans la
pathologie parathyroidienne ne cessent de connaitre des progres importants. En
effet D’introduction de la scintigraphie au sestamibi et du scanner pour la
localisation préopératoire des adénomes parathyroidiens a permis I’utilisation de
nouvelles stratégies chirurgicales avec de meilleurs résultats. Ainsi, en 1996
GAGNER décrivit la premiere technique totalement endoscopique d’exérese

parathyroidienne.

Figure n 1 : squelette atteint d’ostéite fibro kystique de la maladie de Von Recklinghausen.
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Elle permet de comprendre les variations dans le siege des glandes

3 éme

parathyroidiennes. Celles-ci sont d’origine endodermique et dérivent des et

4°™ poches branchiales (P3 et P4). La 3*™ poche conduit a la formation de la

parathyroide inférieure et du thymus, tandis que la 4*™ donne la
parathyroide supérieure et les corps ultimobranchiaux a I’origine des cellules

C de la thyroide.

L’¢tape embryologique essentielle est caractérisée par la déflexion
cervicale et la descente du cceur et des gros Vaisseaux. P3 descend plus ou
moins bas avec I’ébauche thymique tandis que P4 se laisse croiser en
descendant avec la thyroide ou jusqu’au niveau du croisement entre le nerf
récurrent et I’artere thyroidienne inférieure. La parathyroide inférieure migrant
en méme temps que le thymus, peut étre basse, parfois méme thoracique : au
niveau du médiastin ou dans la proximité immeédiate du péricarde ; comme elle
peut étre trés haute au dessus du pdle sup de la thyroide, si la migration
thymique est incomplete. Les parathyroide supérieures, quant a elles, sont
beaucoup moins sujettes aux variations anatomiques et sicgent habituellement a
la partie postérolatérale du corps thyroidien, a la hauteur de 1’isthme pres du nerf
récurrent. Rarement, elles se trouvent dans le corps thyroide lui méme, dans la

région oesophagolaryngée ou derriere 1’cesophage.
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1. Nombre :

En général, ’homme possede 2 paires de glandes parathyroidiennes. Des
glandes surnuméraires, qui peuvent porter le nombre total des glandes jusqu’a 8§,
existent chez 2 a 5% des sujets. Dans 3 a 13% des cas, il n’existe que trois

parathyroides (6).
2. Forme et taille :

Chaque glande a la forme d’une ellipse aplatie, de couleur ocre ou
rougedtre bien distincte du rose violacé de la thyroide. Elle mesure 42 6 mm de
long, 2a4mm de large et pése chacune 30 a 50mg. Le poids total des quatre
glandes chez I’adulte n’excede pas 210mg. Chaque glande est entourée d’une
capsule fibreuse mal individualisée et est alimentée par un riche réseau
capillaire. Sa consistance est molle et elle peut étre entourée, au moins

partiellement, de graisse (6).
3. Siege:

Comme il a été démontré plus tot, leur topographie est variable, cependant
dans 75% des cas leur disposition est symétrique ce qui facilite leur localisation
lors d’une cervicotomie (7). Elles peuvent étre ectopiques. Elles siegent alors

dans la thyroide dans 12,5 % des cas
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Elles sont derriere le pdle supérieur du lobe thyroidien, a la hauteur du

cartilage cricoide, au dessus et en arricre du point de pénétration du nerf
récurrent dans le larynx. Dans leurs variations topographiques elles restent
postérieures, rarement en position haute, plus souvent en position basse derriere
le lobe thyroidien, en arriecre du récurrent et au contact de 1’cesophage ;
exceptionnellement elles sont retro-cesophagiennes ou intertrachéo-

aesophagiennes (figure n 2).

Figure n 2 : Variations topographiques des parathyroides supérieures :

1/ au dessus des branches de I’artére thyroidienne inférieure
2/ la face latérale du pharynx

3/ médiastin postérieur
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Elles se trouvent sur la paroi postérieure du poéle inférieur du lobe

thyroidien en dehors du récurrent et au dessous du tronc et de la bifurcation de

I’artere thyroidienne inférieure (40%). Dans plus de la moiti¢ des cas elles ne

sont pas au contact du corps thyroidien : elles peuvent étre latérales (15%)

antérieures (5%) ou surtout médiastinales (40%). La localisation

intramédiastinale antérieure basse est exceptionnelle (2%) (figure n°3).

Figure n° 3 : Variations topographiques des parathyroides inférieures :

1 / ectopie haute
2/ au dessous du pole inférieur du lobe thyroidien

3/ médiastinales et intrathymiques

10


http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22

* C

Click Here to upgr:

Unlimited Pages al

Your complimentary
use period has ended. Les hyperparathyroidies primaires
om p I ete Thank you for using
PDF Complete.

Les rapports des parathyroides varient considérablement avec leur
situation. Nous n’envisagerons bien entendu que les rapports des parathyroides
en situation rétrolobaire. En avant les parathyroides répondent au bord postéro
interne du corps thyroidien, entre la capsule de la thyroide et la gaine
fibromusculaire. Elles restent habituellement extracapsulaires et sont clivables
de la capsule thyroidienne. Plus rarement intracapsulaires. En dedans elles sont
proches de la trachée et du bord latéral de I’cesophage. Le récurrent, parfois a
leur contact, tend normalement a s’¢loigner des parathyroides puis pénetre dans
le larynx ; proche de la parathyroide inférieure il n’a aucun rapport avec les
parathyroides supérieures quand celles-ci sont en position haute. En arriere et en
dehors elles répondent au paquet vasculo-nerveux du cou entouré de sa gaine
vasculaire. Latéralement les parathyroides sont protégees par les volumineux
muscles sterno-cleido-hyoidiens et plus profondément des muscles sterno-

thyroidiens (figure n°4).

11
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La vascularisation artérielle des parathyroides est extrémement riche. Elle
est de type terminal. Les artéres thyroidiennes inférieures vascularisent les
parathyroides inférieures et 88% des parathyroides supeérieures; dans 12% des
cas, les parathyroides supérieures sont vascularisées par I’artére thyroidienne
supérieure ou par I’anastomose longitudinale postérieure entre ces deux arteres.
Dans la grande majorité des cas, les 4 parathyroides sont donc vascularisées par
les seules arteres thyroidiennes inférieures et elles ne recoivent pas de Vaisseaux
du parenchyme thyroidien. Quand elles sont médiastinales leurs vascularisation
est le plus souvent assurée par un pédicule cervical plus rarement par ’artere
mammaire interne; et quand elles sont intrathyroidiennes elles sont

vascularisées directement par le parenchyme thyroidien.

Les veines se résument souvent en un tronc unique de chaque c6té qui va se

jeter dans une des veines thyroidiennes.
Les lymphatiques joignent rapidement les lymphatiques thyroidiennes.

Les nerfs proviennent du sympathique cervical et du récurrent soit

directement soit par I’intermédiaire des plexus péri artériel.

13
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1. Biosynthése de la PTH :

La PTH est un polypeptide composé d’une seule chaine de 84 acides
aminés (aa). Chez I’homme le gene situé sur le bras court du chromosome 11,
code pour un peptide de 115 aa : la préproPTH qui est rapidement clivée en un
peptide de 90 aa : la proPTH. La proPTH possede la structure de la PTH avec
une extension de 6 aa a I’extrémité aminoterminale. L’ensemble du processus de
synthese dure 15 a 20 min. Dans le sang périphérique, I’hormone est clivée en
deux fragments : le principal carboxyl-terminal inactif, le deuxiéme amino-

terminal biologiquement actif. Sa demi-vie est breve : environ 30 minutes (8).
2. Régulation de la sécrétion de la PTH :

2-1 Régulation par le calcium extracellulaire :

La concentration de la PTH est régulée directement par la fraction ionisée
de calcium (Ca”") plasmatique. Une diminution de cette derniére entraine une
augmentation de la sécrétion de la PTH, alors qu'une augmentation induit l'effet

contraire (9).

2-2 Régulation par les métabolites de la vitamine D :

De nombreux arguments suggerent que le calcitriol ou 1,25(0OH)2

Cholécalciférol a un effet direct sur la synthese et la sécrétion de PTH. En
effet les cellules parathyroidiennes possedent des récepteurs cytosoliques ayant
une forte affinité pour le calcitriol (10). Ce dernier inhibe la syntheése de
I’ ARNm codant pour la préproPTH et réduit la croissance de cultures de cellules

parathyroidienne.

14
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—— . . Jhore :

Les parathyroides répondent aux variations de la phosphatémie en terme de
sécrétion de PTH, d’expression du geéne de I’hormone et de prolifération
cellulaire (8). Ainsi I’hypophosphatémie s’accompagne d’une importante
diminution de I’abondance de 'ARNm de la PTH et I’inhibition de la
prolifération des cellules parathyroidienne, 1’effet contraire s’observe au cours

d’une hyperphosphatémie.

2-4 Régulation par le magnésium extracellulaire :

Il existe une relation inverse entre la concentration plasmatique de
magnésium et la sécrétion de PTH (11,12). Cependant, le magnésium apparait

n’étre qu’un déterminant accessoire de cette sécrétion.

2-5 Autres déterminants de la sécrétion de PTH :

Les agonistes B adrénergiques augmentent transitoirement la sécrétion de
PTH, en particulier lorsque celle-ci est préalablement stimulée par une

hypocalcémie.

La progestérone et le 17 B cestradiol produisent, a doses physiologiques, in
vitro, une augmentation rapide de la sécrétion de la PTH (13). Cet effet n’est pas
reproduit par la testostérone, I’estrone ou I’estriol et son role physiologique n’est

pas connu.

La vasoactive intestinal polypeptide (VIP) stimule in vitro la libération de

PTH par des cellules parathyroidiennes bovines.
3. Effets biologiques de 1a PTH (8):

La PTH joue un role clé dans la régulation phosphocalcique. C’est une
hormone hypercalcémiante et hypophosphatémiante. Certains de ces effets sont
dus a P’action directe de la PTH, d’autres sont médié€s par la vitamine D. elle

entraine plusieurs effets au niveau de I’os, duodénum jéjunum et du rein.

15
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La PTH exerce a ce niveau 3 actions principales :

% Stimulation de la transformation de la 25-OH cholécalciférol en
1,25(0OH)2 cholécalciférol. Ce dernier agit sur la cellule intestinale
pour augmenter I’absorption du calcium et du phosphore et sur les
ostéoclastes pour augmenter la résorption osseuse.

% Stimulation de la réabsorption rénale de calcium.

% Inhibition de la réabsorption tubulaire proximale de phosphate.

3-2 Au niveau de ’os :

La PTH est avec le calcitriol, la principale hormone activant la résorption
osseuse ce qui permet la libération de Ca dans le sang. Les cellules cibles de la
PTH dans I’os sont les ostéoblastes et leurs précurseurs. Les effets dépendent de

la concentration de la PTH (14).

3-3 Au niveau de Pintestin :

La parathormone favorise l'absorption intestinale du calcium. Il n'y a pas
d'effet direct. La PTH potentialise les effets du calcitriol dont I’action est de

promouvoir la synthése du transport calcique.

3-4 Au niveau du pancréas :

La parathormone stimule la sécrétion de gastrine par les cellules delta du
pancréas. 11 y a donc augmentation de la sécrétion acide dans le suc gastrique

entrainant des ulcéres récidivants.

16
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1. Mécanisme de 1’hypersécrétion de parathormone et ses

conséquences :

Dans ’HPTP, la sécrétion maximale de la parathormone est environ 2 fois
supérieure a celle des sujets normaux. Ceci est di d’une part a ’augmentation de
la masse du tissu parathyroidien et d’autre part a la diminution de la de la

sensibilité des cellules parathyroidiennes au calcium plasmatique.

L’hypercalcémie résulte d’abord de I’augmentation de la réabsorption
tubulaire du calcium et non de la résorption osseuse (15). La charge en vitamine
D constitue elle aussi un facteur déterminant dans I’expression de
I’hyperparathyroidie primaire; en effet une carence relative en vitamine D
entraine un défaut d’absorption intestinale du calcium, favorise I’accroissement

de PTH et majore la sévérite de I’atteinte osseuse(16).

La PTH est phosphodiurétique et réduit 1’¢limination rénale de 1’ion H+.
C’est pourquoi I’hypercalcémie de I’hyperparathyroidie coincide avec une
hypophosphatémie, une tendance a 1’acidose hyperchlorémique et 1’alcalisation
des urines. En dépit de la réabsorption tubulaire accrue de calcium, la calciurie

est elevee, du fait de ’augmentation de la fraction filtrée par le glomérule.
2. Déterminants de la présentation clinique de la maladie :

La présentation clinique differe d’un patient a un autre alors que la
pathogénie semble univoque. La réponse a ce probleme fait appel au concept de
maladie bihormonale (17). Les patients ayant une lithiase rénale sont

relativement jeunes (dge moyen : 4lans), ont une masse néphronique ¢levée par

17
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conditions, I’hypersécrétion de PTH permet une synthése rénale plus importante
de calcitriol, ce qui entraine une augmentation importante de I’absorption

digestive du calcium, et donc une hypercalciurie (19).

A Topposé, les patients ayant une ostéite fibrokystique ont une 1,25-
dihydroxyvitamine D plutét diminuée en raison d’une carence associée en
vitamine D (18, 19). La survenue de cette carence s’explique par un apport
exogene et une synthese endogene de vitamine D diminués (20). Ce qui explique
la baisse de I’absorption intestinale de calcium, I’hypersécrétion de PTH non

freinée par le calcitriol et les 1€sions osseuses.

Entre ces deux formes, la plupart des patients, ont une diminution
physiologique de la masse fonctionnelle rénale en rapport avec 1’age, ce qui
limite 1’augmentation du 1,25-dihydroxyvitamine D circulant et donc de

I’hypercalciurie et le risque de lithiase rénale.

Ainsi, a coté de DI’hypersécrétion de PTH, I’age et la masse rénale
fonctionnelle d’une part, et les réserves en vitamines D d’autre part, semblent

déterminer la présentation clinique de la maladie.

18
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Les cellules prédominantes dans les parathyroides normales sont les
cellules principales. Elles sont responsables de la synthese et de la sécrétion de
la PTH. Elles ont I’aspect typique de cellules endocrines avec un appareil de
golgi développé, un réticulum endoplasmique abondant et de nombreux granules

sécrétoires. Elles se répartissent en travées ou en follicules (figure n°5).

Les cellules oxiphiliques sont moins nombreuses, dispersées dans le
parenchyme et n’ont habituellement pas 1’aspect de cellules douées d’activité

sécrétoire. Leur fonction précise demeure inconnue.

Enfin, chaque glande contient des cellules graisseuses, dont la proportion
augmente au cours de la vie et qui peuvent représenter jusqu’a 2 tiers de la

masse totale de tissu.

Figure n°5 : Aspect microscopique de la glande parathyroide
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La lésion la plus souvent retrouvée est un adénome unique de I’une des

quatre glandes parathyroidiennes, 1’hyperplasie et le carcinome sont moins

fréquents (tableau n°1).

La fréquence des types histologiques selon la littérature est la suivante :

Tableau n°1 :

Auteur | Amnée | Adénome | Adinome | Hyperplsc | Carginome
Barbier 1) | 1992 75,8 _ - 1,8
Ryan (22) 1997 94 4 2 0
Debrine (23) | 2001 90 5 -
Genc (24) 2003 84,4 6,6 6,6 2,2
Quiros (25) | 2003 79 5 25 ]

NS 2007 73,5 3 23,5 0
Moyenne 82,7 4,72 12,2 2

1. Adénome:

L’adénome unique est responsable de 82,7% des HPTP (tableau n°1).

Dans 4 a5% des cas, il existe deux adénomes ou plus.

Typiquement,

I’adénome se présente sous la forme d’une tumeur ovalaire, encapsulée, assez

molle, bi-ou polylobée.

Il est extérieurement de couleur brun orangé

(photographie n°1). A la coupe, il est homogeéne avec la méme couleur brun

orangé. La plus grande longueur est en moyenne de 15mm et le poids moyen est

de 1000mg. Sa taille est habituellement corrélée au niveau de ’hypercalcémie.
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préférentielle qu’il s’agisse du coté droit ou

gauche ou du siege supérieur ou inférieur. Dans 10% des cas, les adénomes sont

situés dans des parathyroides ectopiques (partie latérale du cou, intérieur du

parenchyme thyroidien, médiastin, espace rétrooesophagien) (6).

&

Photographie n°1 : aspect macroscopique d’un adénome parathyroidien

Histologiquement, I’adénome est le plus souvent constitu¢ de cellules

principales parfois associées a des cellules oxyphiles ; dans 5 a 10% des cas

I’adénome est oncocytaire, constitu¢ exclusivement de cellules oxyphiles ; les

adénomes a cellules claires sont exceptionnels. Il peut persister du tissu

parathyroidien normal a la périphérie de I’adénome. Les cellules principales sont

plus grandes que dans une parathyroide normale avec des noyaux volumineux,

souvent irréguliers et parfois multiples. Les autres parathyroides sont

hypoplasiques avec des adipocytes en proportion ¢levée et des cellules

principales contenant de nombreuses inclusions lipidiques témoignant d’une

faible activité sécrétoire.

21


http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22

: Your complimentary

_— use period has ended. Les hyperparathyroidies primaires
. 3 CO m p I ete Thank you for using
; PDF Complete.
Click Here to upg
Unlimited Pages

Elle est responsable d’environ 12% des HPTP (tableau n°1).

On distingue I’hyperplasie a cellules claires de I’hyperplasie a cellules

principales :

L’hyperplasie a cellules principales, décrite par COPE et CASTELMAN,
est la plus fréquente (6). Les parathyroides sont habituellement de taille moins
importante, asymétriques, de forme réguliere, ovoide ou arrondie, brun-orange.
A la coupe, leur couleur est chamois et leur aspect est le plus souvent lisse et
homogene, mais parfois elles contiennent des nodules et des zones kystiques.
Histologiquement, leur aspect est trés variable : ’hyperplasie est irréguliere, des
zones normales cohabitant avec des zones hyperplasiques au sein de nodules
parfois séparées par de fines cloisons fibreuses. Il existe un polymorphisme
cellulaire avec des cellules principales sombres, des cellules claires regroupées
dans des zones localisées, des oncocytes qui peuvent constituer la population

exclusive dans certains secteurs et la persistance d’ilots d’adipocytes.

L’hyperplasie a cellules claires est beaucoup plus rare (1% des HPTP)
(6). Les quatre glandes sont volumineuses de fagcon homogene, molles, couleur
chocolat, elles ont une forme irrégulicre caractéristique avec de « veritables
pseudopodes ». Histologiquement 1’aspect est monomorphe avec des cellules
hyperclaires volumineuses a cytoplasme vide ou finement vacuolaire dispersées
de facon diffuse, plus rarement regroupées sous forme nodulaire ou folliculaire.

Il n’existe plus un seul adipocyte.
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Le cancer primitif des parathyroides est rare, moins de 2% (tableau n°1).
Aspect macroscopique :
Il peut étre evocateur :

» Si la tumeur est volumineuse, 2 a 3cm (26), et multilobulée en surface
et a la coupe (27).

» Si sa consistance est dure, sa couleur grisatre. Alors qu’un adénome
bénin est généralement de consistance molle, de couleur brun orange
ou chamois ;

» Lorsqu’elle est entourée d’une réaction inflammatoire inhabituelle ;

» Si elle adhere étroitement a la thyroide ; rarement elle envahit
I’;esophage, le récurrent, les muscles. Ainsi, lorsqu’il existe une telle
extension de voisinage, le diagnostic de cancer est pratiquement

certain.

Dans 25% des cas, la tumeur est de petite taille et ne différe pas

macroscopiquement de 1’aspect d’un adénome bénin.
Aspect microscopique :

Histologiquement, le diagnostic de malignité est difficile car son aspect
differe peu de celui de ’adénome a cellules principales avec cependant des

cloisons fibreuses plus denses (figure n°6). (28).
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nité sont I’infiltration histologique des organes

de voisinage et la présence de metastase ganglionnaires. La présence de cellules

parathyroidiennes dans la capsule thyroidienne, les emboles tumoraux

intravasculaires et le nombre ¢levé des mitoses sont trés suspects de malignite

sans étre des critéres de certitude (29).

Quand il est intrathyroidien le diagnostic différentiel se pose avec le

carcinome vésiculaire et le carcinome médullaire de la thyroide (30).

Il reste des adénomes pour lesquels le diagnostic histologique de malignité

ne peut étre affirmé. On parle alors d’adénome atypiques ou borderline (31).

Figure n°6 : cellules tumorales arrondies a noyaux monomorphes (HEx400).
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Le diagnostic de certitude de cancer parathyroidien est tres incertain par les
seuls aspects macroscopiques et microscopiques. Aussi, une avancée majeure
dans le diagnostic de malignité a été récemment réalisée grace a la découverte
d’un geéne suppresseur de tumeur, HRPT2, codant une protéine a la fonction
encore imprécise, la parafibromine. Les mutations inactivatrices de HRPT2
conduisent a 1’absence d’expression de la parafibromine dans plus de 77% des
cancers parathyroidiens sporadiques ; ainsi I’absence d’immunomarquage de la
parafibromine sur des échantillons de parathyroides suspectes pourrait constituer
un moyen plus rapide et plus économique pour la confirmation de la malignité

que la recherche des mutations HRPT?2.
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Mme H. Fatima est agée de 60 ans, originaire de Taounate. Hospitalisée le

25/03/02. Sans antécédent pathologique particulier.

Son histoire clinique remonte a Juin 2001, par I’installation d’€épigastralgies
a type de brllures post prandiales associces a des douleurs dorsolombaires

d’allure inflammatoire.

La patiente est en bon état général. A I’examen somatique on trouve une

sensibilité a la palpation des épineuses dorsolombaires.

L’examen cervical : présence d’un nodule basicervical droit de 3cm,
indolore, mobile avec les mouvements de déglutition et sans adénopathies

cervicales associées.
Dans le bilan biologique on trouve :
Une calcémie ¢€levée a 111mg/L (VN : 85 a 105 mg/L)
Une phosphorémie égale a 25mg/L (VN : 25 a 45 mg/L)
La PTH ¢levée a 172pg/ml (VN : 11 a 69 pg/ml)
La calciurie de 24h est a 216mg/24h ;
La phosphaturie de 24h est a 247,5 mg/24h ;
Les phosphatases alcalines ¢levées a 201 TU/L ;
Le bilan inflammatoire et la fonction rénale sont normaux ;
Le reste du bilan biologique est sans particularité

L’ECG est sans anomalie.
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deénale montre une gastrite congestive.

A la radiographie du rachis dorsolombaire : une déminéralisation diffuse,

une scoliose et un pincement des interlignes au niveau des dernicres vertebres.

L’¢échographie cervicale montre un lobe thyroidien droit hypertrophié
présentant un gros nodule hétérogene de 40 / 18 mm de diametre avec le reste du
parenchyme hétérogene ; et un nodule hypoéchogene hétérogene de 14,4 /6mm
de diamétre, postérieur par rapport au lobe droit évoquant un nodule

parathyroidien.
La scintigraphie au Tc-99m objective une hypertrophie nodulaire

totolobaire droite a caractere chaud avec extinction du reste du parenchyme.

La patiente a bénéficié d’une cervicotomie : I’exploration bilatérale menée
apres incision de Kocher permet la découverte d’un nodule parathyroidien
inférieur droit; une exérése de ce nodule est effectuée de méme qu’une

isthmolobectomie droite. Les autres parathyroides sont d’aspect normal.
Les suites opératoires sont simples avec une calcémie revenue a la normale

A T’examen anatomopathologique : I’aspect histologique du nodule est en
faveur d’une hyperplasie parathyroidienne bénigne. Le nodule thyroidien est le

siege d’une hyperplasie micro et macrofolliculaire sans signe de malignité.

La patiente est régulierement revue a la consultation durant 3ans. Sa

calcémie est normale, et elle se porte bien.
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RVATION N °2:

Mme C. Rahma agée de 52ans originaire de Souk Larbaa. Hospitalisée le

13/01/2003.

Dans ses ATCD elle rapporte une HTA sous traitement, un phénomene de

Raynaud avec amputation des 2émes et 3¢mes phalanges de I’index droit dans le

cadre d’une sclérodermie pour laquelle elle est suivie en médecine A de I’hopital

AVICENNE. Par ailleurs la patiente est opérée en 1989 pour nodule bénin du

sein droit. Il n’y a pas de notion de pathologie similaire dans la famille.

La patiente est adressé€e au service de chirurgie B pour hyperparathyroidie

suite a la découverte fortuite biologique d’une hypercalcémie (109mg/1).

A T’examen clinique on note la présence d’une sclérodactylie et de

télangiectasies. Le reste de I’examen somatique est sans particularité.

Le bilan biologique trouve :

Une calcémie légerement augmentée a 110mg/L ;

Une phosphorémie a 35mg/L ;

La PTH est ¢élevée a 230pg/ml ;

L’urée et la créatinine sont normales ;

Le reste du bilan biologique est sans anomalie.

Les radiographies du squelette osseux des membres montrent une

déminéralisation diffuse.

La scintigraphie des parathyroides au sestamibi objective au temps tardif

2 foyers d’hyperfixation dont le plus intense est basicervical gauche, et 1’autre,
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pourraient correspondre a des adénomes parathyroidiens : supérieur droit et

inférieur gauche.

La patiente est opérée le 29/01/2003. Elle est abordée par incision
cervicale de Kocher. Apres exploration, une parathyroidectomie basale gauche

et polaire supérieur droite est faite ;

Les suites opératoires sont simples avec une calcémie post opératoire

normale.

L’examen anatomopathologique est en faveur de deux adénomes

parathyroidiens.

Son probleme d’hyperparathyroidie ayant €t¢ jugulé on 1’a réadressée en

meédecine A pour suivi et PEC de sa sclérodermie.
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Mme J. Aicha agée de 74ans originaire de Sidi Slimane. Hospitalisée le

26/04/04.

On note dans ses ATCD une fracture du fémur gauche en 1998 suite a un

AVP et une fracture spontanée du fémur droit en 2002

Depuis 2003 environ la patiente se plaint de douleurs osseuses diffuses
intenses insomniantes, accompagnées d’un prurit cutané¢ dans un contexte

d’amaigrissement important non chiffré et d’une asthénie générale.

A T’examen clinique la patiente est cachexique, pale avec des déformations
osseuses au niveau du thorax et des membres supérieurs et inférieurs

(photographie n°2).

Photographie n°2 : déformations des membres inférieurs
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patiente trouve une calcémie a 116mg/l, une

phosphorémie a 24mg/1, le taux de PTH est a 601pg/ml.

Les phosphatases alcalines sont tres élevées : 418UI/L ;

La fonction rénale est normale ;

Le reste du bilan biologique est sans particularité.

L’ECG est sans anomalie.

Les radiographies osseuses des membres supérieurs et inférieurs montrent

des fractures au niveau des membres inférieurs avec des géodes sous corticales

(photographie n°3 et 4).

Photographie n° 3: radio du fémur montrant une fracture réduite

par une plaque vissée.
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Photographie n° 4: Radio du tibia montrant des géodes géantes.

L’¢échographie cervicale met en évidence une formation hypoéchogene
mesurant 19/10mm bien limitée siégeant dans la région postéro inférieure droite

refoulant le lobe droit de la thyroide.

La scintigraphie thyroidienne au Tc 99 montre la présence d’un nodule

basilobaire droit de caractére 1sofixant.

La patiente est opérée le 30/04/04. Le traitement chirurgical a consisté en
une €nucléation d’un adénome parathyroidien inférieur droit et une biopsie du

thymus.
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s’est normalisée.

diates sont sans particularités et sa calcémie

L’¢étude anatomopathologique a intéress¢ deux fragments de 2cm d’aspect

graisseux histologiquement le premier correspond a un tissu thymique en

involution adipeuse et le second a un adénome parathyroidien.

12 jours plus tard, la patiente a présenté une pancréatite aigue

postopératoire sans signe de gravité. Elle a été transférée en médecine E pour

prise en charge.
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Mme L. Aicha agée de 60 ans, sans aucun antécédent pathologique

particulier. Hospitalisée le 23/09/04.

Sa symptomatologie clinique remonte a 1998 par I’installation de coliques
heépatiques paroxystiques irradiant vers le dos et des coliques néphrétiques

droites typiques associees a une hématurie initiale épisodique.

A I’examen abdominal le signe de Murphy est positif, le contact lombaire

est négatif.

L’échographie abdominale objective la présence d’une lithiase vésiculaire
simple et une lithiase rénale droite avec un aspect de néphropathie chronique

avec dilatation des calices supérieures.

Le bilan biologique de la patiente montre : une calcémie ¢élevée a 111mg/1
la PTH légerement augmentée a 76pg/ml. Le bilan hépatique est normal de

méme que la fonction rénale.
L’ECG est sans particularité.

L’échographie cervicale montre une masse tissulaire bien limitée de 19/9
mm de diametre qui siege au niveau de la partie postérieure du lobe thyroidien

droit évoquant un nodule parathyroidien droit.

La TDM cervicale met en €vidence un processus lésionnel de siege retro et
sous thyroidien droit de densité tissulaire rehaussée de fagon homogene apres
injection du produit de contraste ; et qui mesure 15/12m en faveur d’un nodule

parathyroidien (photographie n°5).
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Photographie n° : coupe sagittale d’'une TDM montrant le nodule parathyroidien.

L’exploration, apres cervicotomie, trouve un gros adénome parathyroidien
de 1.5cm de diametre ; on effectua une isthmolobectomie droite qui a emporté
I’adénome parathyroidien. Puis dans un deuxieme temps la patiente a été

cholecystomisée.
Les suites opératoires sont simples avec une calcémie revenue a la normale.

A T’examen anatomopathologique il s’agit d’un adénome parathyroidien

sans signe de malignité (photographie n°6 ).
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Photographie n° 6: aspect macroscopique d’un adénome parathyroidien

La patiente est suivie en consultation régulierement. Sa calcémie est

normale.
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Il s’agit de Mme R. Najat agée de 35ans originaire et habitant Sidi Slimane.
Hospitalisée le 08/06/06. Sans antécédent notable.

L’histoire de sa maladie remonte au mois de février 2006 par 1’apparition
d’une tuméfaction cervicale d’installation progressive indolore sans signe de

compression ni autre signe de dysthyroidie.

A P’examen la patiente se portait bien. A I’examen cervical on trouve une
tumeéfaction cervicale antérieure mobile a la déglutition, mesurant 3cm/4 sans
signe inflammatoire en regard, indolore a la palpation et de consistance ferme.
Le reste de I’examen est sans particularité.

La patiente est en euthyroidie biologique avec une TSH us normale a
0.95microUl/ml.

La patiente bénéficie d’une scintigraphie thyroidienne qui met en évidence
un gros nodule froid amputant la base du lobe thyroidien droit ; le lobe gauche

est de volume normal.
Le traitement chirurgical a consisté en I’exérese de ce nodule.
Les suites opératoires sont simples.

L’examen anatomopathologique, non concluant, a posé un probléeme
diagnostique entre un adénome thyroidien, parathyroidien ou un carcinome
médullaire.

A D’examen immunohistochimique : les anticorps anti thyroglobuline et
anticalcitonine €taient négatifs ce qui a permis d’éliminer ’adénome thyroidien
et le carcinome médullaire ; il s’agissait donc d’un adénome parathyroidien sans
signe de malignité. La patiente €tait suivie pendant deux ans. Sa calcémie de
contrOle était normale.
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Mme B.Fakhita 4gée de 46ans, habite Rabat. Hospitalisée le 28/02/08. Elle
est suivie depuis 2006 pour sarcoidose (ADP médiastinales) dans le service de
pneumologie de Sal€, avec des hypercalcémies itératives a 1’origine de troubles
paroxystiques cardiaques a type de bijéminisme. La patiente est sous

corticothérapie et biphosphonate.

Depuis un an environ la patiente se plaint de céphalées d’intensité
moyenne qui s’accentuaient en fin de journée, de siege frontal sans notion de
vomissement ou troubles visuels mais accompagnées de palpitations évoluant

dans un contexte de conservation de 1’état général et d’apyrexie.
Le bilan biologique montre :
Une calcémie ¢levée a 112mg/1 ;
Une phosphorémie a 19mg/1 ;
La PTH est augmentée a 167pg/ml ;
L’urée et la créatinine sont normales ;
Le reste du bilan biologique est normal.
L’ECG montre un bijéminisme.

A L’échographie cardiaque la fonction systolique globale et segmentaire

est conserveée.

La Radiographie pulmonaire montre des ADP médiastinales bilatérales.
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bien limit¢é en faveur d’un adénome parathyroidien inférieur gauche

(photographie n°7).

J00
Puiss 84

Photographie n°7 : échographie cervicale montrant un adénome

parathyroidien inférieure gauche.

La scintigraphie au MIBI Tc 99 met en évidence un foyer d’hyperfixation
en regard de la limite du lobe inférieur gauche en faveur d’une hyperplasie
adénomateuse a ce niveau et ne décele aucune autre anomalie de fixation au

niveau médiastinal (photographie n°8).
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Photographie n°8 : scintigraphie au sestamibi. Présence d’un foyer hyperfixant

au temps tardif correspondant a un adénome parathyroidien gauche.

La patiente a eu un abord ¢lectif avec énucléation de 1’adénome

(photographie n°9,10 et 11).
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Photographie n°9 : chirurgie unilatérale ¢lective.

v
.

Photographie n°10: ’adénome parathyroidien aprés exérese.
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Photographie n°11 : vacuité de la loge parathyroidienne apres

I’exérese de I’adénome parathyroidien.

Les suites opératoires sont simples avec une calcémie a 90mg/1.

L’examen histologique décrit un adénome parathyroidien sans signe

histologique de malignité.

Un mois apres sa calcémie était normale. La malade est adressée a 1’hopital

de salé pour le suivi de sa sarcoidose.
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Mme. B. Hadhoum agée de 50ans originaire de sidi Kacem. Hypertendue

sous traitement médical depuis 2007. Hospitalisée le 10/03/08.

La symptomatologie clinique remonte a Juin 2007 par I’apparition d’une
tuméfaction cervicale antérieure augmentant progressivement de volume
accompagnée de signe de compression: une dysphagie intermittente aux
aliments solides et une dysphonie; le tout évoluant dans un contexte

d’amaigrissement important non chiffré.

A D’examen cervical on trouve une tuméfaction médiane de 3cm de
diametre, mobile a la déglutition, sans signe inflammatoire en regard, ferme,

indolore et sans adénopathies satellites.

Aux dosages hormonaux la patiente est en euhyroidie biologique. Sa
calcémie est a 111mg/L, ’albumine a 44,75g/L avec une calcémie corrigée a
109,25mg/1. La phosphorémie est a 22mg/l. La PTH légerement ¢€levée avec un

taux de 86,9pg/ml. Le reste du bilan biologique est normal.

L’¢échographie cervicale révele la présence de deux nodules thyroidiens

droits.
L’échographie rénale est sans anomalie.

La scintigraphie au Tc 99 met en évidence un nodule basilobaire droit a

caractere froid.

La scintigraphie au MIBI Tc 99 ne décele aucun argument scintigraphique

franc en faveur d’un adénome parathyroidien.

La laryngoscopie directe objective une paralysie de la corde vocale droite.
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ganglionnaire. L’exploration découvre un nodule dur basilobaire suspect de

malignité et envahissant la veine jugulaire externe droite, qu’on réseque.
Les suites opératoires sont simples avec une calcémie a 100mg/1.

L’examen anatomopathologique du nodule montre qu’il s’agit d’un
carcinome parathyroidien infiltrant le parenchyme thyroidien et le tissu

musculaire adjacent sans métastase ganglionnaire.

La patiente est adressée par la suite au service de radiothérapie.
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Mme A. Latifa agée de27ans, enceinte de Smois originaire de
Mohammedia. Hospitalisée le 17/04/08. Ayant comme ATCD une fracture de

I”humérus opérée en 2001.

L’HDM remonte a 3 mois par I’installation d’un syndrome anémique sans
signe hémorragique ou infectieux ; lors de son hospitalisation en médecine A

une hypercalcémie biologique a ét¢ découverte ;

L’examen clinique trouve une paleur cutanéo muqueuse isolée sans

syndrome tumoral ou hémorragique. Le reste de I’examen est normal.
Le bilan biologique trouve:

Une anémie normochrome normocytaire a 5.2g/dl d’hémoglobine ; Ayant

nécessité une transfusion de 4CG ;
Une Calcémie a 128mg/L et une calcémie corrigée estimée a 144mg /1 ;
Une phosphorémie ¢était a19mg/L ;
Une PTH tres augmentée atteignant 1470pg/ml ;
La fonction rénale est normale ;
Les phosphatases alcalines sont a 2291U/L ;
Le reste du bilan biologique est normal.

L’ECQG est sans particularité. La Radiographie du poumon est normale.
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Uniimited Pagess des on trouve une hypoalbunémie a 30,4g/L

avec une augmentation des taux d’alphal, alpha2, bétal et béta2; les

gammaglobulines sont normales.
L’échographie cervicale est revenue normale.

La cervicotomie exploratrice a permis la découverte et ’exérese d’un

nodule aux dépens de la parathyroide inférieure droite.

La calcémie post opératoire est restée ¢levée a 130mg/l quatre jours de

suite, et le taux de la PTH a 1007pg/ml.

La patiente est réopérée une semaine plus tard. L’exploration trouve un

nodule parathyroidien médiastinal supérieur gauche qui est réséque.

L’¢tude anatomopathologique objective la présence d’un adénome
parathyroidien ectopique en position mediastinale sans lésion spécifique ou

tumorale avec absence de signe histologique de malignité.

Les suites opératoires sont simples avec une normalisation de la calcémie ;

elle a été réadressée en meédecine A pour la prise en charge de son anémie.
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Mme El K. Fatima agée de 28ans célibataire habite Rabat. Sans ATCD
pathologiques notables. Hospitalisée le 20/10/08.

L’histoire clinique remonte a 7ans par |’apparition d’une tuméfaction
cervicale antérieure augmentant progressivement de volume, douloureuse, sans
signe de compression, accompagnée de céphalées de palpitations et d’une

asthénie intense et générale.

A DI’examen cervical on note une tuméfaction cervicale antérieure de 5cm,
mobile a la déglutition, avec absence de signe inflammatoire en regard,
douloureuse a la palpation sans thrill ni souffle. Le reste de I’examen est sans

particularité.
Le bilan biologique comporte :
Un bilan thyroidien normal avec des anticorps anti TPO négatifs ;
Une calcémie a 115mg/L ;
Une PTH élevée a 156pg/ml ;
Une fonction rénale normale.

L’échographie cervicale montre un goitre multinodulaire et un nodule

parathyroidien gauche.

La scintigraphie au Tc 99 trouve un goitre nodulaire avec présence d’un

nodule isofixant lobaire gauche.
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retrolobaire gauche de consistance dure qui est réséqué suivi d’une

thyroidectomie totale.
Les suites sont simples avec un retour a une calcémie normale.

A TD'examen histologique le tissu thyroidien a wune architecture
microveésiculaire suspecte avec une capsule €paisse et le nodule parathyroidien

correspond a un adénome parathyroidien sans signe de malignité.

La malade est actuellement sous Lévothyrox. Elle se porte bien et sa

calcémie s’est normalisée.
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Mme M. Zahra agée de 50ans habitant Taounate. Hospitalisée le 05/01/09.
Ayant comme ATCD des coliques néphrétiques a répétition ; elle a été opérée

pour lithiase rénale gauche en 1987 et pour lithiase vésiculaire en 2005.

La patiente consulte en 2008 pour des coliques néphrétiques gauches
typiques. Elle est hospitalisée en Urologie B pour lithiase rénale gauche
confirmée par un ASP et une échographie rénale. Le bilan étiologique révele la

présence d’une hyperparathyroidie d’ou son transfert au service de chirurgie B.

A Tl’examen clinique la patiente est en bon état général. L’examen

somatique est normal.
Dans son bilan biologique on trouve :
Une calcémie ¢levée a 110mg/L ;
Une phosphorémie a 31mg/L ;
La PTH atteint 286pg /ml ;
La fonction rénale est sans anomalie ;
Le reste du bilan était normal.
L’ECG est sans anomalie.

L’¢échographie cervicale montre la présence d’un nodule parathyroidien
bilatéral de 0.6cm a droite et de 0.5cm a gauche. Avec un micronodule de 2mm

en regard du lobe thyroidien droit. Le lobe thyroidien gauche était homogene ;
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de I’index parenchymateux et un calcul pyélique de 1.9cm au niveau du rein

gauche. Le rein droit était sain.

La patiente a bénéficié d’une parathyroidectomie bilatérale et la biopsie

d’un nodule.

Les suites opératoires immédiates sont marquées par la survenue d’un
laryngospasme réversible apres injection de calcium. A J+1 la calcémie était a

87mg/l.

L’examen anatomopathologique révele la présence d’une hyperplasie
parathyroidienne des deux glandes parathyroides. Le nodule correspond a un

ganglion lymphatique.

La patiente est suivie réguliecrement en consultation. Aucune récidive ou

complication n’est notée. Sa calcémie est normale.
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Il s’agit de Mme E. Fatima 4gée de 38ans originaire de Rabat. Hospitalisée

le 13/03/09.

Dans ses ATCD on ne retrouve pas de notion de diabéte ou d’HTA et

aucun cas similaire dans la famille.

Elle est adressée par le service de médecine A pour hypercalcémie
découverte fortuitement lors de son bilan pour un syndrome anémique ; en effet
depuis quelques mois la patiente rapporte une asthénie générale avec des

palpitations.

A T’examen on retrouve une paleur cutanéo-muqueuse isolée sans

syndrome tumoral ni syndrome hémorragique associé.
Le bilan biologique de la patiente montre :

Une anémie hypochrome microcytaire avec une Hémoglobine a 4.8 g/dl

ayant nécessité une transfusion.
A I'tonogramme la calcémie esta 112mg /L ;
La phosphorémie est basse : 17mg/L ;
La PTH est a 134pg/ml ;
Les phosphatases alcalines augmentées a 761U/L ;
L’urée et la créatinine sont normales ;
Le reste de I’ionogramme est sans particularite.

L’ECG est sans anomalies.
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A T’échographie cervicale : Présence d’un nodule de 6.5/5.6mm a la face

postérieure du lobe droit en regard de la loge parathyroidienne.

La scintigraphie thyroidienne trouve un foyer d’hyperfixation modéré au

niveau polaire inférieur droit.

La patiente a beénéficie¢ d’une exérese du nodule parathyroidien droit.

L’exploration des autres parathyroides est normale.

Les suites chirurgicales sont simples avec une calcémie post opératoires a

87mg/l.
A I’examen histologique il s’agit d’un adénome parathyroidien.

La malade est sortie sous traitement martial puis a été revue un mois plus
tard. Actuellement elle rapporte une légere extinction de la voix en fin de

journée. Par ailleurs sa calcémie de controle est normale.
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Mme Lakbira D. dgée de 64ans de Salé. Hospitalisée le 11/06/09.

Elle est suivie pour HTA depuis 25ans sous régime sans sel et traitement

médical.

L’histoire de sa maladie remonte a I’année 2008 par I’apparition de
douleurs  osseuses geénéralisées insomniantes d’allure inflammatoire
accompagnées d’une asthénie générale. La patiente ne rapporte pas de signes

digestifs ou urinaires associés.

L’examen clinique ne trouve rien de particulier ; ’examen ostéoarticulaire

est sans anomalie.

Dans son bilan biologique on retrouve une calcémie a 117 mg/l, une
phosphorémie abaissée a 16mg/L, la PTH est ¢leveée a 260 pg/ml, la fonction

rénale est normale. Le reste du bilan est sans anomalie.

L’échographie cervicale note la présence de 2 nodules en arriere du lobe
thyroidien gauche compatibles avec des nodules parathyroidiens et un 3™ plus

bas pouvant correspondre a un nodule thyroidien.

A L’échographie rénale les reins sont de contours réguliers avec absence de

lithiase.

Les radiographies osseuses des membres et du crane montrent une

déminéralisation diffuse.

La malade a bénéfici¢ d’une exérese de 2 nodules parathyroidiens du coté

gauche et d’un nodule thyroidien.
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mples avec une calcémie de controle a 96mg/1.

L’aspect histologique des 2nodules parathyroidiens correspond a deux

adénomes parathyroidiens et le nodule thyroidien a un microcarcinome

papillaire de la thyroide.

La malade est revue en consultation régulierement. L’examen clinique et

I’échographie cervicale de contrdle sont sans particularité. Sa calcémie est

normale.
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1. Incidence :

Durant la période allant de 2002 a 2009, 12cas d’hyperparathyroidie
primaire ont €té diagnostiqués et traités dans le service de chirurgie B de
I’hopital AVICENNE, avec un seul cas de cancer parathyroidien.

2. Age:

L’age de nos malades lors du diagnostic €tait compris entre 27 et 74ans,
avec une moyenne de 48 ans. Presque la moiti¢ avait un age supérieur a 50 ans.

L’age de la patiente ayant un cancer parathyroidien était de 50 ans.

Tableau n°2 : Nombre de cas d’HPTP par tranche d’age

Age (ans) Nombre de cas %
<30 2 16
30-50 5 42
>50 5 42

3. Le sexe :

Dans notre série la totalité de nos malades était de sexe féminin.

II. ANTECEDENTS :

Chez deux de nos patientes on retrouve une notion de fracture
osseuse secondaire a un AVP (Observation n 3 et 8).

Deux autres sont suivies pour maladie de systéme notamment une
sclérodermie (Observation n2) et sarcoidose (Observation n6).

Une patiente a été opérée pour lithiase rénale gauche et pour lithiase
vésiculaire (Observation n10).

Trois patientes sont suivies pour HTA (Observation n1, 7,12).

57


http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22

Your complimentary
y use period has ended. Les hyperparathyroidies primaires
B 3 CO m Iete Thank you for using
p PDF Complete.
Click Here to upg

Unlimited PageS i DE DECOUVERTE ET SIGNES

FONCTIONNELS :

25% de nos patientes ont consulté pour des douleurs osseuses d’allure
inflammatoire généralisées mais a prédominance lombaire (Observation nl, 3,
12).

Deux patientes (16,6%) se plaignaient de coliques néphrétiques
(Observation n 4 et 10) associées a des coliques hépatiques et une hématurie
chez I’une d’elle (Observation n4).

On a retrouvé des signes digestifs chez une seule patiente (8,33%) a type
d’épigastralgies (Observation nl).

Le prurit cutané a été observé dans un cas (8,33%) (Observation n3).

Dans 3 cas (25%) il s’agissait d’une tumeéfaction cervicale indolore
(Observation 5, 7 et 9) avec des signes de compression (dysphonie et de
dysphagie) chez une seule malade qui présentait un carcinome parathyroidien
(Observation n7).

Chez quatre patientes la découverte d’une hypercalcémie était fortuite dans
le cadre d’un bilan biologique lors d’un syndrome anémique (Observation n°8et

11) ou lors du suivi d’une maladie de systéme (2 et 6).

58


http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22

: Your complimentary

_— use period has ended. Les hyperparathyroidies primaires
. 3 CO m p I ete Thank you for using
; PDF Complete.
Click Here to upg
Unlimited Pages

Chez une patiente I’examen a trouvé un nodule basicervical en rapport avec

un nodule thyroidien (Observation nl).

Chez 3 patientes on a retrouvé une tumeéfaction cervicale antérieure, de
consistance ferme, mobile a la déglutition, d’une taille allant de 3 a Scm, sans
signe inflammatoire en regard. Les adénopathies cervicales étaient absentes.
(Observations n 5, 7 et 9). Dans un cas cette tuméfaction était en rapport avec

un goitre (Observation n9).

L’examen ostéoarticulaire a montré des déformations osseuses des
membres et des fractures chez une patiente (Observation n3). Une sclérodactylie

et des télangiectasies chez une autre (Observation n2).

L’état général était altéré avec cachexie majeure chez une seule patiente

(Observation n3).
V. LES EXAMENS COMPLEMENTAIRES :
1. Biologie :

Le bilan biologique a comporté un bilan phosphocalcique complet chez 9
patientes, un dosage de la Parathormonémie et de I’urée et de la créatinine pour
¢valuer la fonction rénale chez 11patientes. Une patiente a ét€ opérée pour motif
thyroidien, le diagnostic d’HPTP a €té retenu apres examen histologique et

immunohistochimique (Observation nb5).

La calcémie s’échelonnait entre 110 et 128mg/1.
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on a not¢ une hypophosphorémie.

Chez la totalité des patientes, le taux de la parathormone ¢tait ¢levé : dans 9
cas elle était supérieure au double de la normale. Dans deux cas elle était

légérement augmentée : 76 et 86pg/ml. (Observation n4, 7)

La calciurie de 24h n’a été demandée qu’une seule fois. Elle était

augmentée dans ce cas (Observation 1).

Les phosphatases alcalines étaient normales sauf dans deux cas ou elle était

¢levee.
La fonction rénale était normale chez tous nos patients
2. Echographie :

10 de nos patientes ont bénéfici¢ d’une échographie cervicale, qui a

montre :

# Un nodule parathyroidien unique dans 6cas.

% 2 nodules parathyroidiens dans 2cas.

% Chez deux patientes elle n’a pas trouvé de nodule parathyroidien : chez
I’une, ’examen était géné par la présence de nodules thyroidiens
(Observation n7), et chez [Pautre, elle est revenue normale
(Observation n8).

% Des nodules thyroidiens associés dans 3cas (Observation n°1, 10, 12 )

et un goitre multinodulaire chez une patiente (Observation n°9).
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[e4 I

Elle a été réalisée chez 3patientes, elle a montré :

< Deux foyers d’hyperfixation dans un cas (Observation n2) ;
< Un seul foyer hyperfixant chez une patiente (Observation n 6) ;

<> Et est revenue normale dans un cas (observation n7).

4. Scintigraphie au technétium 99m :

6 patientes ont bénéficié d’une scintigraphie au Tc99, les résultats étaient

comme suit :

< Dans 2 cas un nodule hypofixant a été retrouvé (Observation n5 et
73

< Un nodule hyperfixant dans deux cas (Observation nl, 11) ;

< Un goitre associé dans un cas (Observation n9) ;

< Un nodule isofixant dans un cas (Observation n3) ;

5. TDM cervicale :

On a réalisé une TDM chez une patiente qui n’a pas pu bénéficier d’une
scintigraphie au sestamibi. Elle objectiva un processus lésionnel rétro et sous
thyroidien droit de densité tissulaire rehaussé par le produit de contraste

correspondant & un adénome parathyroidien (observation n4).

6. Autres explorations :

L’¢électrocardiogramme a été fait chez toutes nos patientes, il n’a décelé
aucune anomalie excepté un bij¢éminisme chez une patiente qui était suivie pour
sarcoidose avec des crises paroxystiques de tachycardie en rapport avec
I’hypercalcémie puisque son échographie cardiaque est revenue normale

(Observation n6).
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hale et

rénale a été demandée chez 4

patientes devant des coliques néphrétiques ou hépatiques:

< Dans un cas nous avons noté¢ une urétérohydronéphrose avec un

calcul pyélique au niveau du rein gauche (Observation n10).

< Chez une patiente on trouve une lithiase rénale droite avec dilatation

des calices supérieurs associés a une lithiase vésiculaire (Observation

n4).

< Dans deux cas elle était normale (Observation n7, 12).

La fibroscopie cesogastroduodénale realisée dans deux cas, a objectivé une

gastrite congestive et €rosive.

Un bilan radiologique chez toutes les malades : chez 4 d’entre elles on a

trouvé une déminéralisation diffuse, avec des fractures de la diaphyse fémorale

dans un cas (Observation n3).

La laryngoscopie directe a été réalisée chez une patiente pour explorer sa

dysphonie, objectivant une paralysie des cordes vocales (Observation n7).

Les deux patientes anémiques ont été transfusées par des culots globulaires

(Observation n8 et 11).
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Toutes les patientes ont bénéfici€é d’un traitement préparatoire a la chirurgie
a base de réhydratation, de diurétique, avec surveillance de I’état rénal et
cardiaque. Le biphosphonate a ¢été administré chez une patiente chez qui la

calcémie était ¢levée (Observation n8).

La chirurgie a été réalisée dans tous les cas. La stratégie adoptée chez 11
patientes ¢€tait ’abord bilatéral avec exploration des quatre glandes. Une seule
d’entre elles a bénéfici€ d’un abord électif sous anesthésie générale

(Observation n6).
Dans 9 cas on a réalis¢ une exérese d’un nodule parathyroidien unique.

Chez trois patientes, 1l s’agissait de D’exérese de 2 nodules

parathyroidiens (Observation n2, 10, 12).

La localisation de la Iésion était variable mais avec une nette
prédominance inférieure. On a trouvé un seul cas de parathyroide ectopique au
niveau médiastinal (Observation n8), et un seul cas de carcinome

intrathyroidien (Observation n7).

Un geste thyroidien a été associé dans 5 cas: une exérese d’un nodule
thyroidien dans un cas (Observation n12), une isthmolobectomie droite chez
deux patientes (Observation nl et 4), une thyroidectomie totale chez deux autres
(Observation n7 et 9) avec un curage ganglionnaire dans le seul cas de

carcinome parathyroidien (Observation n7).
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La majorité de nos patients ont eu des suites immédiates simples avec une

calcémie revenue a la normale.

On a noté un cas de laryngospasme post opératoire immeédiat dans la salle

de réveil, réversible juste aprés injection de calcium (Observation n 10).

Chez une patiente la calcémie est restée €leveée avec un taux allant jusqu’a
130 mg/l pendant 4 jours ayant nécessit€ une réintervention une semaine apres, a

la recherche d’une parathyroide ectopique (Observation n8).

Une malade a été prise de vomissements postopératoires en rapport avec

une pancréatite aigue sans signe de gravité (Observation n3).

VIII. ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE:

Dans notre série, le type histologique le plus fréquemment retrouvé est un
adénome parathyroidien unique (Observations n3, 4, 5, 6, 9, 11). Dans 2 cas on
a retrouvé un adénome double (Observations n2 et 12), et un adénome

ectopique intrathymique dans un cas (Observation n8).

Dans deux cas il s’agissait d’une hyperplasie parathyroidienne sans signe

de malignité (Observations nlet 10).
Un seul cas de carcinome parathyroidien a été retrouvé (Observation n7).

Dans un cas une étude immunohistochimique a été réalisée afin de
différencier entre un adénome parathyroidien ou thyroidien ou un carcinome

médullaire (Observation n5).
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Les consultations post opératoires se basent essentiellement sur
I’interrogatoire a la recherche de signe d’hypo ou hypercalcémie, un examen
clinique et une vérification de la calcémie. Les explorations paracliniques
(dosage de la parathormone ou échographie cervicale) ne sont demandées que

dans des cas particuliers notamment une suspicion de récidive.

Dans notre série la majorité¢ des patientes sont revues au bout des premiers
mois suivant I’intervention, avec un bilan phosphocalcique. L’évolution était

bonne, aucun cas de récidive n’a été noté.
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1. Fréquence :

L’hyperparathyroidie — primaire représente apres les pathologies
thyroidiennes 1’endocrinopathie la plus fréquente chez 1’adulte. C’est la
deuxieéme pathologie endocrinienne hypersécrétante. En I’espace d’une trentaine
d’années, 1’épidémiologie apparente de I’HPTP a été radicalement transformée
d’une maladie trés rare en une maladie fréquente dont la prévalence est de
I’ordre de 1/1 000 (36). C’est ce qu’a démontré une expérience de La Mayo
Clinic a Rochester (Minnesota) s’étalant sur plus de 20ans (37): I’incidence
annuelle de la maladie a plus que quadruplé entre 1965 et 1982. En effet elle est
passée de 14,6/100000 entre 1965 et 1974 a 67/100000 entre 1974 et 1982 pour
se stabiliser a 20,8/100000 entre 1983 et 1992 (Tableau n°3). Ce chiffre est
actuellement revu a la baisse a Rochester : la derniere évaluation I’estime a

4/100000 (38).

Tableau n3 : Evolution de I’épidémiologie de I’hyperparathyroidie primitive

a Rochester (Minnesota)

Incidence annuelle PERIODE
(nouveaux cas /100000 habitants) 1965 — 1974 1974 — 1982

Elemmes 20,3 97
ommes 75 37,6

Sexes confondus A :

. . 14,6 67
Age moyen au diagnostic 537 579
Sex- ratio 3:2 2,,6
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épidémiologique. L’ostéite fibrokystique était observée dans 23% des cas avant
1965 ne I’est que dans 2% des cas apres 1986. De méme, la fréquence de la

lithiase rénale qui était de 57% avant 1965 est passée a 19,5% apres 1986 (39).

Le cancer parathyroidien est rare. Sa fréquence exacte est difficile a

determiner. Elle varie entre 0,1 et 1% selon les séries (40, 41).

En France comme au Maroc, on ne dispose pas d’une €tude statistique
concernant I’HPTP (42). Dans notre série, de 2002 a 2009, 12 cas

d’hyperparathyroidie ont été opéres a la clinique chirurgicale B.
2. Age et sexe :

La prépondérance féminine reste marquée avec un sex-ratio de 2 a 3/1 (43),
et I’4ge moyen au moment du diagnostic est toujours situ¢ dans la sixieme
décennie. Cependant ’HPTP peut survenir a tout dge depuis la petite enfance
jusque chez les personnes tres agées (43). Cette prédominance est vérifiée dans
notre série, puisque la totalité des personnes hospitalisées pour HPTP dans notre

service est de sexe féminin avec un 4ge moyen de 48ans.

Le cancer parathyroidien quant a lui, affecte autant ’homme que la femme
(40, 41), et ’age moyen de présentation est de 10 ans infeérieur a celui de
I’HPTP bénigne : environ 44 a 54 ans (44). Notre cas de carcinome avait un age

de 50ans.
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A. Clinique :

La clinique de ’HPTP est principalement attribuable aux effets directs et
indirects de la PTH en exces sur le squelette, le rein et le tube digestif, de méme
qu’aux conséquences d’une hypercalcémie. Cette derniere est d’autant mieux
tolérée si elle est plus modérée ou, surtout, si elle s’installe plus
progressivement. Cela explique qu’un grand nombre d’hypercalcémies soient

découvertes fortuitement, chez des patients n’ayant aucun signe d’appel.

1- Manifestations urinaires :

Ces manifestations atteignent les sujets relativement jeunes (19).

La fréquence des lithiases rénales est de 20% (39). Elles sont souvent
bilatérales et récidivantes. L’hypercalcémie est modéreée, avec une calciurie

¢levée et Phypersécrétion de parathormone est modérée (17). Cette forme est

retrouvée chez deux patientes de notre série.

Le syndrome polyuro-polydipsique est tres fréquent et précoce. Il est
permanant réveillant le malade la nuit et modéré : 2a 3litres/24h. Les urines sont

abondantes et claires.

Une autre manifestation rénale de ’HPTP, plus rare, est la néphrocalcinose
qui résulte du dépdt, dans le parenchyme rénal, de complexes de phosphate de
calcium (photographie n°12). Elle est également favorisée par une
hypercalciurie, ainsi que par un pH urinaire alcalin. Elle peut expliquer la

survenue d’une insuffisance rénale au cours de I’évolution de ’HPTP (45).
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Photographie n° 12 : Nephrocalcinose

2- Manifestations ostéo-articulaires :

La manifestation osseuse la plus fréquente est la déminéralisation osseuse
avec ostéopénie corticale et une diminution de la densité osseuse qui se
traduisent par des douleurs osseuses et plus rarement des fractures-tassements
vertébraux (46). C’était le cas de 25% de nos patientes.

L’ostéite fibrokystique, responsable de douleurs osseuses de caractere
mécanique, de fractures pathologiques des os longs et de fractures-tassements
vertébraux, est au premier plan chez 2% des patients (39). Il existe alors des
images radiologiques caractéristiques, lacunes de résorption sous périostées,
intracorticales, lésions destructives kystiques correspondant aux classiques
tumeurs brunes palpées cliniquement (photographie n°13). Dans ce cas, la
sécrétion de PTH est trés élevée, environ 10 fois la valeur normale (47,15),

associée a une augmentation importante des phosphatases alcalines, de
I’ostéocalcine et une carence en vitamine D. Dans notre série une seule patiente
agée de 74ans présentait des déformations osseuses avec des fractures
pathologiques au niveau des membres inférieurs.
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Photographie n°13 : volumineuse l¢sion d’ostéite fibrokystique du tibia

gauche avec rupture corticale

Parmi les manifestations articulaires, on note une fréquence de la

chondrocalcinose plus importante que dans la population générale (15, 48).

3- Manifestations neuromusculaires :

Des signes neuromusculaires : fatigabilité, diminution de la force
musculaire, atrophie musculaire, hyperréflexie, fasciculation, sont décrits.
Certaines manifestations sont grossicrement proportionnelles a la valeur de
calcémie, en particulier les troubles de la conscience (49).Un grand nombre de
manifestations subjectives ont été décrites chez les patients atteints d’HPTP :
sensation de faiblesse, d’émoussement intellectuel ainsi que des troubles
affectifs variés pouvant aller jusqu’au syndrome dépressif. Néanmoins il n’est
pas encore établi avec certitude que ces désordres soient directement lies a
I’HPTP elle-méme, et qu’ils soient régulierement réversibles apres traitement
chirurgical (15, 50).
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La fréquence de 'ulcere gastroduodénal est estimée actuellement 2 moins
de 10% des patients atteints d’HPTP (50). Cette fréquence pourrait s’expliquer
par la présence du récepteur sensible au calcium dans les cellules G antrales
normales et par le fait que I’hypercalcémie stimule la sécrétion acide et la

libération de la gastrine (51).

Un certain nombre de patients ont des épisodes de douleurs abdominales
peu localisées et non expliquées. Ces symptomes et d’autres, comme les
vomissements, constipation, anorexie, perte de poids et les nausées ne semblent
pas avoir un rapport clairement €tabli avec 1’hypercalcémie ou I’hypersécrétion

de PTH ainsi leur évolution post chirurgicale reste incertaine (15).

Dans notre série une seule patiente présentait des épigastralgies avec
constipation chronique, et la fibroscopie cesogastroduodénale a trouvé une

gastrite antrale.

5- Pancréatite et lithiase biliaire :

Une pancréatite aigue ou chronique peut compliquer ’HPTP dans 2% des
cas (51). Sauf dans I’hypercalcémie sévere ou dans le cancer parathyroidien ou
ce taux atteint 30% (52, 53). Il s’agit d’une pancréatite chronique,
¢ventuellement calcifiante, pour laquelle d’autres facteurs de risque sont
retrouvés. Une fréquence anormalement €élevée de lithiase biliaire calcifiée a été

retrouvée, en particulier chez les patients jeunes (51).
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Il existe une prévalence plus élevée de I’hypertension artérielle dans
I’hyperparathyroidie primitive, un patient sur deux environ (15). Cette derniere
pourrait s’expliquer par I’augmentation des résistances vasculaires périphériques
sous I’effet de I’hypercalcémie, et peut €tre par ’existence d’une néphropathie
hypercalcémique. L’hypertension artérielle a été rapportée chez trois malades de

notre série.

On note aussi I’apparition au cours de I’HPTP, de calcifications valvulaires
et myocardiques. L’¢lectrocardiogramme peut montrer des signes €lectriques

d’une HVG et un raccourcissement de I’espace QT.
7- Autres :

Des signes cutanés, comme un prurit et des calcifications, peuvent étre

présents. Dans notre série, un seul cas de prurit a été rapporté.

L’adénome parathyroidien n’est généralement pas palpable et 1’apparition
d’une masse cervicale est hautement évocatrice d’un cancer en cas
d’hyperparathyroidie (54, 55). Dans ce cas une dysphonie par envahissement du
nerf récurrent n’est pas rare, environ 15% (56), avec des adénopathies cervicales
dans 6 a 20% des cas (57). Dans notre série nous avons rapporté trois cas de
tumeéfaction cervicale : une était en rapport avec un nodule parathyroidien, une
deuxiéme, associ¢e a une dysphonie, €tait due a un cancer parathyroidien et une

troisieme correspondait a un goitre.

Enfin, il faut noter qu’un quart des formes non spécifiques reste

asymptomatique (50), comme c’était le cas chez quatre patientes de notre série.
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1- Biologie :
Face a une hypercalcémie, trois questions doivent étre posées en séquence

par le clinicien :

- S’agit-il bien d’une hyperparathyroidie primaire ? Ou comment établir

un diagnostic de (quasi) certitude de I’affection ?,

- Quels en sont les symptomes et complications, actuels ou potentiels ? En
fonction de la réponse a cette question, I’indication chirurgicale sera ou non

posée,

- Quelle est la ou quelles sont les parathyroides affectées? Cette derniére
question revét aujourd’hui une importance croissante, en raison de I’essor de la
chirurgie mini-invasive permettant I’exerése élective et dirigée de la glande

parathyroide pathologique.

Le diagnostic positif de I’hyperparathyroidie primaire est facile. Il repose

sur la présence concomitante de trois criteres majeurs :

1- Une hypercalcémie vraie, vérifiée a au moins deux reprises (58). 1l faut

rappeler ici que la calcémie est influencée par la concentration sérique
d’albumine (toute réduction de 1’albuminémie de 1 g/dl entraine une réduction
de la calcémie totale de 0,8 mg/dl). En cas de doute, le dosage du calcium ionisé
peut étre utile. Il faut également éviter une ischémie prolongée au niveau du site
de prélevement sanguin, qui peut augmenter artéfactuellement la calcémie totale
par acidose. D’autre part, une HPTP débutante peut s’accompagner d’une

calcémie fluctuant a la limite supérieure de la normale (59). Enfin, un piege
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surtout observé chez les sujets ageés et qui peut masquer une hypercalcémie
modérée (60). Celle-ci ne sera révélée qu’aprés correction du déficit

vitaminique.

2- Un taux normal ou élevé en parathormone (PTH 1-84). Le taux est

supérieur a 60 pg/ml chez 80 % des patients porteurs d’une HPTP mais sera
paradoxalement normal, compris entre 20 et 60 pg/ml, dans 20 % des cas (59,
61, 62). Un taux normal de PTH face a une hypercalcémie est généralement
indicateur d’une hyperparathyroidie primaire. Actuellement, le dosage de la
PTH immunoréactive est de plus en plus fiable car elle fait appel a de nouvelles
techniques (méthodes immunoradiométriques ou par

immunochimioluminescence) dirigées spécifiquement contre la molécule active.

3- Une calciurie normale ou élevée, en principe supérieure a 150 mg/24h.

Cependant, les variations physiologiques de la calciurie sont trop importantes
pour que ce parametre soit fiable. Il ne sera utile que pour faire un diagnostic
différentiel entre une forme frustre d'HPTP et le syndrome hypercalcémie-
hypocalciurie familiale (63).

D’autres critéres, mineurs, peuvent se retrouver de manieére moins
constante : une hypophosphatémies (Il faut insister sur le fait que les calcémies
et phosphorémies ne peuvent étre valablement interprétées pour le diagnostic
d'HPTP que si la fonction rénale est normale), une acidose hyperchlorémique,
une majoration du taux de 1,25 (OH)2 cholécalciférol, une ¢lévation des
marqueurs du remodelage osseux (ost€ocalcine, phosphatase alcaline osseuse)

ou une ¢lévation du taux d’AMP cyclique urinaire (61, 62).
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calcémie. Celle-ci n’a pas ¢ét€¢ dosée chez une seule patiente ayant été opérée
pour motif thyroidien et dont I’exploration peropératoire a découvert une lésion

parathyroidienne.

Dans tous les cas la calcémie était €levée sauf dans un cas ou elle était a la

limite supérieure de la normale.

La parathormonémie effectuée dans 11 cas, €tait toujours ¢€leveée variant de

76pg/L a 1470pg/L.
La calciurie de 24h, dosée chez une seule patiente, était ¢levée.

La phosphorémie était basse chez 6 patientes et normale chez 3 autres.

2- Radiologie :
2-1 Bilan de localisation préopératoire :

Le diagnostic positif de ’hyperparathyroidie primaire est biologique
(64) et la localisation précise et exacte de la I€sion est faite en peropératoire.
Pourtant la localisation préopératoire de la Iésion parathyroidienne est de plus en

plus courante. Son intérét est multiple :

< Permettre I’ablation de premiére intention de 1’adénome par une
technique chirurgicale peu invasive, en particulier sous anesthésie
locale ;

< Augmenter les chances de succés en cas de réintervention pour une
hyperparathyroidie persistante ou récidivante ;

<> Réduire le temps opératoire ;

<> Diminuer les complications.
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Parmi les techniques d’imagerie morphologiques, I’échographie est
certainement la moins chere et la plus facile a obtenir. Elle est utilisée en
premicre intention pour réaliser un bilan anatomique complet de la loge
thyroidienne et des aires ganglionnaires cervicales. Elle a démontré ses
performances a 1’étage cervical, et ses limites dans les autres localisations :

adénomes ectopiques rétrotrachéaux et médiastinaux.

Elle est opérateur-dépendante (65). Sa sensibilité varie de 57 a 72% selon
les auteurs (tableau n°4).

Elle utilise des sondes a haute fréquence (7,5 a 15 mHz) (66).

L’adénome parathyroidien se présente habituellement comme une
formation oblongue généralement, hypoéchogene, séparée du parenchyme
thyroidien par une cloison hyperéchogene (photographie n°14) (67).

GRICHE NF THANSY

1) . ) 1) =

Photographie n°14 :

A droite :coupe transverse, en dessous du pole inférieur du lobe gauche : image hypoéchogene,
aplatie transversalement, au contact de la paroi interne de la carotide primitive.
A gauche :coupe parasagittale inférieure gauche ; le nodule a une forme allongée.

77


http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22

: Your complimentary

_— use period has ended. Les hyperparathyroidies primaires
. 3 CO m p I ete Thank you for using
; PDF Complete.
Click Here to upg
Unlimited Pages

Un certain nombre de criteres sont évocateurs de malignité et plaident en
faveur d’un cancer parathyroidien : une taille supérieure a 2 cm, présence de
lobulations, limites irrégulicres, infiltration des structures de voisinage, avec des

adénopathies cervicales suspectes (68, 69).

L’¢échographie cervicale permet aussi I’examen simultané de la thyroide,
dont I’atteinte éventuelle va orienter la technique opératoire. Les ganglions et les

adénomes thyroidiens peuvent étre a I’origine de faux positifs.

Elle rend enfin possible la cytoponction échoguidée d’une tumeur de
diagnostic difficile, avec dosage de la PTH et de la thyroglobuline dans le
liquide de rincage de 1’aiguille (70).

Dans notre série 10 malades ont bénéficié d’une échographie cervicale.
Chez huit d’entre elles, elle a évoqué la présence de nodule(s) parathyroidien(s),
dans deux cas il s’agissait d’un adénome double. Dans un cas I’examen était
géné par la présence de deux nodules thyroidiens et chez une patiente elle est

revenue normale n’ayant pas pu mette en évidence I’adénome ectopique.

b- Scintigraphie au méthoxy-isobutylisonitrile (MIBI) :

La scintigraphie au sestamibi est actuellement I’examen de localisation non
invasif le plus performant. Elle a les meilleures sensibilité-spécificité pour la
localisation des adénomes isolés en particulier en cas d’adénomes ectopiques au
niveau du médiastin supérieur et en supraclaviculaire, et en cas de chirurgie

cervicale antérieure (71).
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marquée au technétium-99m a remplacé le

thallium-201 depuis le début des années 1990 (67). Le MIBI n’est pas spécifique

des parathyroides, il est aussi capté par le myocarde et par la glande thyroide.
I1 existe actuellement deux types de protocoles (72) :

Double marquage : il utilise le MIBI, qui se fixe sur la thyroide et la
parathyroide, et I’iode 123 ou Tc 99m qui se fixe sur la thyroide. Par
soustraction d’image, on sépare les deux tissus. Toutefois, I’existence possible

de nodules thyroidiens peut géner 1’ interprétation (figure n°7).

X

SESTAMIE] la TODIHE

SUBTRACTION IMAGES

Figure n°7 : Scintigraphie parathyroidienne de soustraction au 99mTc-sestamibi/1231 chez
un patient atteint d’hyperparathyroidie primitive. Les images de soustraction
numérisée montrent deux sites d’absorption préférentielle du 99m
Tc-sestamibi: I’'un au niveau du tiers inférieur du lobe thyroidien gauche, et

’autre latéral au pdle inférieur du lobe thyroidien droit.
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différente du MIBI dans le tissu thyroidien et parathyroidien. Le Wash-Out du

MIBI hors de la thyroide est plus rapide que pour la parathyroide. En comparant
une image précoce (5 minutes apres 1’injection) et une image tardive (2 heures
apres), on peut différencier la fixation de la thyroide d’une éventuelle fixation
d’un adénome parathyroidien, dont le contraste par rapport a la thyroide se

renforce au cours du temps (photographie n°15).

Phase précoce : visualisation d’un foyer Phase tardive : persistance de ’image du foyer
hyperfixant se projetant en regard de la hyperfixant en regard de la jonction
jonction sternoclaviculaire droite. sternoclaviculaire droite.

Photographie n°15 :
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braphie  sont optimisés par [’utilisation de

techniques tomographiques : SPECT pour single photon emission computed

tomography, surtout pour les localisations cervicales profondes et ectopiques

(73, 74).

Récemment, une nouvelle génération d’appareils combinant tomographie

d’émission scintigraphique et tomodensitométrie de transmission aux rayons

X :TET (transmission emission tomography) (75) permet d’obtenir des images

de fusion et une localisation anatomique inégalée (photographie n°16).

SPECT-CT : images de fusion, montrant bien I’emplacement de cet adénome

latéro-oesophagien prévertébral
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scintigraphie au sestamibi est réservée aux malades présentant des adénomes
parathyroidiens ectopiques ou dans les récidives. Dans notre série, elle n’a éte
réalisée que trois fois. Elle était concluante dans deux cas.

Tableau n°4 : Résultats des examens de dépistage les plus utilisés pour la localisation

préopératoire des parathyroides pathologiques. Trois études montrent un gain

de sensibilité apporté par le couplage de ces deux examens. (Se : Sensibilité)

Nb de Scintigraphie Echographie Echo +
Auteurs Année
patients au MIBI (se%) (se%) Scinti
Bonjer (76) 1997 21 81 7
Denhman(77) 1998 784 90,7
57 78
Purcell (78) 1999 58 58 6 -
Scheiner(79) 2001 31 68
74 83
Meckel (80) 2005 146 74
Cc- Autres :

Le scanner est indiqué en deuxiéme intention dans le repérage
préopératoire des adénomes parathyroidiens, lorsque I’imagerie de premiere
intention (échographie et scintigraphie au MIBI) n’est pas contributive :
examens negatifs, nodules atypiques ou imageries discordantes (81). Elle reste
cependant utile pour repérer les adénomes ectopiques (photographie n°17 et
18).
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Photographie n°18 : Adénome parathyroidien rétrotrachéal.

Plus sensible que la TDM, I’'IRM, en particulier médiastinale, s’impose de
plus en plus dans la localisation préopératoire des adénomes parathyroidiens
grace a ’apport récent de la correction pour les battements cardiaques au moyen

d’un €lectrocardiogramme simultané (81).
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parathyroidien, pour rechercher des métastases ganglionnaires ou des meétastases
a distance particulicrement pulmonaires, plus rarement hépatiques, et

exceptionnellement pleurales, rénales ou suréénaliennes (82).

La scintigraphie par ¢émission de positons est une methode qui reste encore

du domaine de la recherche clinique dans I’exploration des HPTP.

d- méthodes invasives :

Le cathétérisme des veines parathyroidiennes avec prélévements étagés et
dosages radioimmunologiques de la PTH : ¢’est un examen long et traumatisant

et qui nécessite plusieurs dosages de la PTH.

L’artériographie parathyroidienne : intéressante pour les adénomes

médiastinaux.

e- Rationnel de I’imagerie préopératoire :

L’une des questions toujours d’actualite, est de savoir quelle est 1’utilité des
techniques d’imagerie en préopératoire : doivent-elles €tre systématiquement
pratiquées ou doivent elles étre réservées a des cas particuliers ou des techniques
opératoires particulieres ? Et ces techniques n’entrainent elles pas un surcofit

inutile ? Deux cas se présentent :

- Si un abord bilatéral est d’emblée envisagé ou si on suspecte une atteinte
pluri glandulaire (NEM), une exploration chirurgicale de toutes les aires
parathyroidiennes reste indispensable, et ’imagerie n’est utile que pour
localiser une glande ectopique.

- Par contre, le repérage préopératoire par combinaison des différents types

d’imagerie est incontournable si on envisage un abord focalisé (64).
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Le bilan radiologique osseux recherche des signes d’osté€ite fibrokystique.
Les géodes, correspondant aux tumeurs brunes cliniquement palpables, sont
rares actuellement (photographie n°19), la plupart du temps on observe une
déminéralisation diffuse. L’un des signes pathognomoniques est la résorption
sous périostée sur le cliché des mains (photographie n°20). La radiographie de
la volite cranienne peut montrer une ostéoporose granuleuse et celle du rachis

des tassements vertébraux (photographie n°21).

Photographie n°19 : Tumeur brune du tibia
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Photographie n°20 : Résorption de la houppe des phalanges

Photographie n°21 : Tassement vertébral
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La mesure de la densitométrie minérale osseuse (DMO) permet le
diagnostic précoce de l'atteinte osseuse et prend une place grandissante dans la
prise en charge des patients. La méthode de mesure de référence est
I'absorptiométrie biphotonique (DXA). La déminéralisation prédomine sur les

sites riches en os cortical (tiers proximal du radius distal).

3- Localisation peropératoire :

L’échographie peropeératoire a été utilisée pour des hyperparathyroidies

persistantes ou récidivantes, avec une sensibilité de 85% (83).

La scintigraphie peropératoire au MIBI a été utilisée par plusieurs
¢quipes (84). L’injection se fait 1 a 2 heures avant I’intervention a la dose de
200 a 740 MBq, pour optimiser sa fixation par la parathyroide par rapport a la
thyroide. Comme elle peut avoir lieu en préopératoire immédiat a la dose de
37MBq seulement. Cette mesure est tres sensible (84). Son intérét apparait
surtout pour les réinterventions ou pour les techniques chirurgicales peu

Invasives.

La PTH en suivi peropératoire des parathyroidectomies est le témoin
objectif de I’efficacité du geste chirurgical et apporte la preuve immédiate de la
guérison ou de la persistance de ’HPTP. Les taux de la PTH sont contr6lés au
moment de I’intubation, de I’incision, a 1’ablation de la glande pathologique puis
5 et 15 minutes aprés cette ablation. Le délai d’obtention des résultats est
d’environ 45 a 60 minutes pour les méthodes conventionnelles et 15 minutes

pour les tests rapides.
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e la PTH est particuliecrement utile pour une
intervention a minima sous anesthésie locale ciblée sur ’adénome repéré au
préalable par I’imagerie. Elle constitue une aide a la décision du chirurgien en
faveur d’une reprise opératoire sous anesthésie générale avec exploration

complete, qui peut étre immédiate ou différée.
On distingue trois types de profil cinétique de la PTH peropératoire (85) :

» Un profil classique de succés opératoire montre une chute de 50% du
taux de la PTH initial 15 minutes apres 1’excision, avec normalisation durable a

j+1. (figure n°8).

Figure n°8: Courbe peropératoire de PTH. Profil de guérison
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1 'H reste élevée en plateau en cas d’échec
opératoire, soit par une cervicotomie blanche (pas d’adénome retrouvé), soit par
ablation d’un premier adénome non dominant ou d’un kyste parathyroidien et
persistance de I’adénome sécrétant (figure n°9).
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Figure n°9: Courbe de PTH peropératoire : Profil d’échec.

» Une chirurgie insuffisante est mise en €évidence par une cinétique
biphasique : I’ablation du premier adénome sécrétant objective une chute
importante de la PTH dans la zone normale, puis une remontée de la PTH au
dessus de la zone normale dans I’heure suivant cette ablation signale la présence
d’un deuxiéme adénome sécrétant responsable de la PTH ¢élevée.

Le taux de la PTH peut dans certains cas, apres une chirurgie satisfaisante
et une chute du taux de la PTH en postopératoire immédiat, s’élever de nouveau
transitoirement (associ€¢ a une calcémie normale) pendant une période allant
jusqu’a un an. La cause principale de ce phénomeéne « Hungry Bone Syndrome »

serait le déficit chronique en calcium ionis¢ dii a son dépot en grande quantité
sur les os.
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1. Hyperparathyroidie aigue :

C’est une affection rare, mais grave. Elle se voit essentiellement en cas de
cancer parathyroidien ou d’hyperplasie a cellules claires (51). Il s’agit le plus
souvent de sujets agés qui présente une hypercalcémie sévere d’installation
rapide responsable d’une asthénie, de douleurs abdominales intenses avec
vomissements, de troubles psychiques pouvant aller jusqu’au coma, une
déshydratation responsable d’une insuffisance rénale aigue et de troubles
cardiaques. C’est une urgence médicochirurgicale. FElle nécessite une
réhydratation avec diurese forcée voire une épuration extrarénale en cas

d’insuffisance rénale aigue, et une perfusion de biphosphonates.
2. Hyperparathyroidies héréditaires :

L’hyperparathyroidie héréditaire comprend un groupe cliniquement et
génétiquement hétérogene de pathologies endocriniennes : les néoplasies
endocriniennes multiples, I’hyperparathyroidie néonatale grave, I’hypercalcémie
familiale hypocalciurique et le syndrome d’hyperparathyroidie-tumeur de la

machoire.

2-1 Néoplasies endocriniennes multiples (NEM) :

Les NEM regroupent des affections héréditaires caractérisées, chez un
méme sujet, par ’apparition d’un processus prolifératif hyperplasique ou
tumoral, bénin ou malin, généralement hyperfonctionnel, d’au moins deux

glandes endocrines.
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e multiple de type 1 :

La néoplasie endocrinienne

multiple de type 1 (NEM1) est une maladie

rare, caractérisée par 1’association, chez un méme patient ou chez des sujets

apparentés, d’une hyperparathyroidie (présente dans plus de 80 % des cas),

d’une tumeur endocrine pancréatique ou duodénale (dans la moiti¢ des cas

environ) et d’un adénome hypophysaire (dans prés de 40 % des cas)(86).

D’autres atteintes, plus rares,

sont possibles : tumeurs neuroendocrines

bronchiques, thymiques ou gastriques, tumeurs endocrines du cortex surrénalien,

enfin lipomes sous-cutanés ou viscéraux. Il s’agit d’une maladie héréditaire a

transmission autosomique dominante.

Tableau n°5 : Principales localisations des néoplasies endocriniennes multiples

de type 1 (pourcentage sur une série de 427 patients) (87).

Localisation Nombre %
Hyperparathyroidie 366 85,7
Atteinte endocrine pancréatique 212 49.6
Adénome hypophysaire 164 38,4
Tumeur surrénalienne 41 9.6
Tumeur neuroendocrine 25 5:8
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Figure n°10 :Les différentes localisations de I’atteinte des glandes endocrines

dans les NEM1.

b- Néoplasie endocrinienne multiple de type 2 :

Les NEM de type 2 (NEM2) sont une pathologie héréditaire a transmission
autosomique dominante. La prévalence des NEM2 est estimée a 0,2/1000. La
premiere description par Sipple (88) de ’association caractéristique du NEM2A
(cancer médullaire de la  thyroide (CMT), phéochromocytome,
hyperparathyroidie) date de 1961, suivie par celles de Gorlin (89) du NEM2B
(CMT, phéochromocytome, dysmorphie, neuromatose) puis de Farndon (90)

(CMT isol¢ familial).
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Tableau n°6 : Répartition des phénotypes (91)

Classification associations Repartitions Frequence
(%eNEM2) (% NEM2A)

NEM2A 60

NEM2A1 CMT+HPT+PHEO 28
NEM2A2 CMT+PHEO 70
NEM2A3 CMT+HPT 2
NEM2B 5

FMTC 35

2-2 Hyperparathyroidie néonatale sévere :

De mariages consanguins dans des familles atteintes d’hypercalcémie
familiale bénigne, peuvent naitre des enfants ayant une hyperparathyroidie
primitive néonatale sévere (92). Classiquement, ces enfants ont une
hypercalcémie menacant le pronostic vital et souffrent de retard de croissance,
de déshydratation, de déminéralisation osseuse, de déformations de la cage

thoracique, de multiples fractures et d’hypotonie dans les premicres semaines de

vie, ces complications nécessitant souvent une parathyroidectomie totale

salvatrice (92).
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Ce syndrome est un piege diagnostique classique avec ’HPTP. Il s’agit
d’une affection génétique li¢e a une mutation hétérozygote du gene codant pour
le récepteur au calcium, induisant son inactivation partielle au niveau des
glandes parathyroides (d’ou une hypersécrétion de PTH et une hypercalcémie)
ainsi qu’au niveau des reins (d’ou une réabsorption importante de calcium et une
hypocalciurie). L’hypercalcémie familiale bénigne est en fait la forme
hétérozygote de la tres rare hyperparathyroidie séveére néonatale. Elle ne

nécessite aucun traitement.

2-4 Syndrome hyperparathyroidie tumeur de l1a machoire :

Il s’agit d’une maladie héréditaire de transmission autosomique dominante.
L hyperparathyroidie est présente dans 80% des cas (il s’agit d’un carcinome
dans 10% des cas), elle est associée a des fibromes ossifiants de la machoire,
kystes rénaux, tumeur de Wilms et hamartomes rénaux. Son traitement est

chirurgical et ’hypercalcémie est souvent récidivante.
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A. Les autres causes d’hypercalcémies :

1- Hypercalcémie des affections malignes :

Aprés HPTP, les néoplasies constituent la seconde cause d’une
hypercalcémie. Cette derniere est constatée dans 5% des cancers (93). Elles se

différencient facilement des HPTP par les valeurs basses de la PTH plasmatique.

Le myélome multiple est responsable de 10% de I'ensemble des
hypercalcémies malignes. Toutes les formes de lymphomes ou de leucémies
peuvent induire une hypercalcémie. Parmi les tumeurs solides ce sont les
cancers du poumon, du sein, du rein et du tractus digestif qui sont le plus

souvent responsables d'une hypercalcémie (94).

Dans la majorité des cas 1'hypercalcémie est due a la production par les
cellules tumorales, d'un peptide mimant presque tous les effets biologiques de la

PTH: le PTHrp.

Le PTHrp, comme la PTH, augmente la résorption osseuse ostéoclastique
qui est reflétee par l'hypercalcémie et l'augmentation de la calciurie. Cette
hypercalcémie freine la syntheése du 1,25-(OH)2-D, alors que celle-ci est

augmentée par I'HPTP, et la phosphorémie est normale (93).

2- Granulomatoses :

L'hypercalcémie se rencontre dans 10 a 20% des sarcoidoses €évolutives. La
pathogénie de cette hypercalcémie est la production non régulée de 1,25-(OH)2-
D par le tissu granulomateux. Le diagnostic différentiel d'avec 'HPTP repose

sur I'hyperphosphorémie et sur les valeurs basses de PTH (95).
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Le surdosage en Vitamine D ou de ses dérivés métaboliques actifs. Le
tableau biologique associe hypercalcémie, hyperphosphorémie, PTH basse et le
taux du 1,25-(OH)2-D est augmentg.

L'intoxication par la vitamine A, par une action directe sur l'os. C'est
l'interrogatoire qui conduit au diagnostic. En cas de doute, l'intoxication peut
étre confirmée par le dosage de la vitamine A.

Les diurétiques thiazidiques augmentent la calcémie, par diminution de

I'excrétion urinaire du calcium associée a I'hémoconcentration.

Le lithium entraine une hypercalcémie chez 10% des patients traités; elle
régresse a l'arrét du traitement. L'hypercalcémie induite par le lithium est due a

une action directe du lithium sur la cellule parathyroidienne.
Les hypercalcémies des buveurs de lait et d'alcalins sont plus rares.

4- Immobilisation prolongée :

Quelle que soit sa cause, l'i'mmobilisation entraine une diminution de
I'ostéosynthese qui se traduit habituellement par une augmentation de la
calciurie et plus rarement d'une hypercalcémie. L'ensemble des anomalies

biologiques régresse apres la reprise de l'activité.

5- Hypercalcémie des endocrinopathies (hors HTP) :

L’hyperthyroidie induit une accélération du renouvellement osseux (96).

L'insuffisance surrénale aigue peut s'accompagner d'une hypercalcémie
modérée due a I'hémoconcentration et a I'insuffisance rénale fonctionnelle (97).

Le phéochromocytome (en dehors de son association dans le cadre d'une
NEM2A avec HPTP) peut étre associ¢ a une hypercalcémie réversible apres son
ablation chirurgicale. On en ignore le mécanisme (96).
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L’hyperparathyroidie secondaire est le plus souvent une conséquence de
I’insuffisance rénale chronique. Jusqu’a un tiers (51) des patients dialysés en

souffrent. Ses principales causes sont I’hypocalcémie et I’hyperphosphatémie.

La PTH est élevée, la calcémie peut €tre normale ou basse et la

phosphorémies tres élevée.

Le traitement est d’abord médical. Il consiste en la restriction du phosphate
alimentaire et en ’administration de chélateurs de phosphate et des analogues de
la vitamine D. Lorsque le traitement médical se solde par un échec,
I’hyperparathyroidie secondaire peut étre traitée par une parathyroidectomie

totale avec greffe du tissu parathyroidien dans I’avant bras.

C. Hyperparathyroidies tertiaires :

Quand l'insuffisance rénale est avancée et inadéquatement traitée, les
glandes parathyroidiennes développent une fonction autonome. Dans ce cas on

trouve une PTH augmentée, une hypercalcémie et une hyperphosphatémie.
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A. But :

L’objectif du traitement est de guérir la maladie, de prévenir les

complications et d’éviter les récidives.
B. Moyens :

1- Traitement médical :

Il comporte des mesures préventives et un traitement médicamenteux.
1-1 Mesures préventives :

Elles consistent en [’éviction des facteurs qui peuvent aggraver
I’hypercalcémie : les diurétiques thiazidiques, le carbonate de lithium, un régime

riche en calcium (>1g/L) et I’inactivité physique.

Inversement 1l faut encourager une activité physique modeérée, une

hydratation adéquate (1 a 1,51/j) pour réduire le risque de lithiase urinaire.

Les digitaliques, les hypokaliémiants et les thiazidiques sont formellement

contre indiques.

L’apport en vitamine D doit étre suffisant (400 a 600UI/L) pour limiter la

résorption osseuse.
1-2 Traitement médicamenteux :
Estrogenes et SERM

Les cestrogenes augmentent la densité osseuse, diminuent d’environ 45%

I’excrétion urinaire de calcium et de fagon variable la calcémie. La PTH n’est
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intention chez les femmes en post-ménopause en raison des risques

cardiovasculaires et carcinologiques associ€s a ce traitement (99).

Les SERM sont des analogues de I’cestradiol. Les prototypes sont le
tamoxifene et le raloxiféne. Dans une étude récente (100), le traitement par le
raloxifene a provoqué une 1égére diminution de la calcémie et des marqueurs du

métabolisme osseux.
Biphosphonates : (Alendronate)

Les biphosphonates oraux sont des inhibiteurs puissants de la résorption
osseuse. Ils jouent un role important dans le traitement de 1’ostéopénie associée
a PHPTP en améliorant la densité osseuse (101, 102). Leurs effets sur la

prévention des fractures a long terme apres parathyroidectomie sont incertains.
Calcimimetiques : (Cinacalcet)

Ce sont des molécules ayant la propriété soit de stimuler directement le
récepteur calcique, soit de le rendre plus sensible aux effets du calcium. Ils
inhibent ainsi la sécrétion de PTH (103). Leur efficacité dans ’HPTP a fait
I’objet d’un travail récent qui incluait 78 patients (104) : A moyen terme, des
doses de 30 a 60 mg/j de Cinacalcet (MIMPARA®*) ont réduit de moiti¢ la PTH
et ont normalisé€ la calcémie et la calciurie chez la plupart des patients atteints de
HPTP. Leur coft reste néanmoins ¢levé pour une indication aussi usuelle que
I’HPTP bénigne. Ils sont surtout utilisés en cas de carcinome parathyroidien ou

d’HPTP non accessible au traitement chirurgical (105).
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Elle a ¢été utilisée dans deux cas de cancer parathyroidien avec
hypercalcémie sévere et métastases pulmonaires (106, 107). Il s’agit d’une
immunisation par des fragments de PTH bovine et humaine, mélangés a de la
PTH humaine intacte et de I’adjuvant de Freund qui permet d’obtenir un taux
¢levé d’anticorps anti-PTH. Dans les deux cas, le taux de la PTH sérique s’est
pratiquement normalisé, la calcémie est devenue presque normale dans un cas et
normale dans I’autre avec un recul de 6 a 24mois. Par ailleurs, cette
immunothérapie s’est accompagnée d’une nette régression des métastases

pulmonaires (de 39 a 71%) dans le second cas.

2- Traitement chirurgical :

2-1 Préparation du malade :

Une préparation du malade avant 1’acte chirurgical est essentielle. Elle
permet de corriger les troubles hydroélectrolytiques éventuels secondaires au
syndrome polyuro-polydipsique ou aux vomissements. Son principe de base est
la réhydratation abondante avec apport sodé suffisant, une correction de
I’hypokaliémie et la suppression des apports calciques. Les biphosphonates
peuvent étre administrés en per os dans les cas séveres. La corticothérapie n’a

pas de place dans le traitement de I’hypercalcémie des hyperparathyroidies.
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C’est une incision de Kocher dans un pli du cou. C’est la voie de référence,
qui permet une exploration des quatre glandes parathyroidiennes et
éventuellement des glandes surnuméraires. Elle se fait sous anesthésie générale

(figure n°11) (108).

Elle s’impose en cas d’atteinte associ¢ée de la thyroide ou de Ilésion
multiglandulaire, quand on suspecte une néoplasie endocrinienne multiple, un

cancer parathyroidien ou en cas de récidive (109).

L’intérét des examens de localisation dans ce cas reste controversé (110,
111, 112). Ils restent néanmoins utiles pour rechercher des parathyroides

ectopiques.

La résection de la glande adénomateuse est basée sur 1’aspect
macroscopique des glandes (108). Quand il s’agit d’une hyperplasie des quatre
glandes, une parathyroidectomie subtotale est réalisée : 3 glandes et demi sont
enlevées (105). En cas de suspicion de cancer parathyroidien, une exérese en
bloc de la tumeur emportant les tissus adjacents est recommandeée, ce qui limite
le risque de récidives locales et améliore le pronostic. En revanche, un large
curage ganglionnaire n’est préconisé qu’en cas d’envahissement avéré

(113).
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Figure n°11: Cervicotomie transverse classique

L’examen extemporané permet de confirmer le caractere anormalement
dense de la glande pathologique réséquée et de s’assurer de 1’efficacité du geste
chirurgical. Selon certains auteurs, sa réalisation systématique n’est pas
obligatoire en cas de chirurgie conventionnelle (114). Ils soutiennent que si la
Iésion respecte des critéres morphologiques précis (taille augmentée, couleur
brun chamois, aspect charnu) il n’y a pas de raison d’effectuer une étude
histologique extemporanée, et qu’un opérateur entrainé pourra facilement
¢liminer une adénopathie ou un nodule graisseux (photographie n°22). De
méme |’examen extemporané ne permet pas d’éliminer 1’existence d’une autre

glande pathologique.
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Photographie n° 22: aspect macroscopique d’un adénome parathyroidien.

2-3 Chirurgie mini-invasive :

De plus en plus préconisée, elle consiste en un abord unilatéral électif,
minimisant la longueur de I’incision chirurgicale et diminuant I’importance de la
dissection. Elle peut se faire sous anesthésie générale, locale, locorégionale ou

sous hypnosédation (équipe de liege) (115, 116).
Elle obéit a des conditions strictes (117):

< La localisation d’un adénome unique en position cervicale par
I’imagerie cervicale, avec des résultats concordants ;

< Absence d’HPTP familiale, de NEM ou d’atteinte thyroidienne ;

<> Un chirurgien expériment¢ ;

<> Absence de cervicotomie antérieure ;

< L’examen extemporané disponible.
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riables :  chirurgie mini-invasive ouverte,

endoscopique, vidéoassistée ou radioguidée.

Parathyroidectomie mini-invasive ouverte :

Cette intervention peut &tre pratiquée en ambulatoire, sous anesthésie

locale. L’incision cutanée de 2 a 4cm, est placée en regard de I’adénome (118).

L’exploration doit comprendre le coté homolatéral a la recherche d’un autre

adénome (photographie n°23). Les avantages de cette technique sont

nombreux : éviter I’anesthésie générale, écourter le temps de ’intervention et de

I’hospitalisation, et aboutir a une cicatrice de faible longueur. L’examen

extemporan€ est systématique.

Photographie n°23: Approche chirurgicale unilatérale
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Elle s’appuie sur I'utilisation d’une sonde de radiodétection pour guider
I’abord et la dissection en regard de Dl’activité isotopique. Les résultats sont

satisfaisants (119).
Parathyroidectomie endoscopique avec insufflation:

Il s’agit d’interventions parathyroidiennes au cours desquelles le chirurgien
fait appel a un endoscope. Elles nécessitent une insufflation de CO2, a basse
pression (10mmHg) pour éviter le risque d’emphyseéme ou d’hypercapnie. Elles
peuvent utiliser quatre trocarts selon la technique décrite par Gagner ou trois
selon Cougard (120, 122). L’endoscope procure a 1’opérateur une vision
agrandie et parfaitement éclairée des structures anatomiques cervicales
permettant ainsi une exploration aussi large et une dissection aussi précise que

celle de la chirurgie ouverte conventionnelle (120).

Ces interventions se déroulent sous anesthésie générale. Elles ont un
avantage cosmetique certain et les complications récurrentielles sont

exceptionnelles (121).
Parathyroidectomie vidéoassistée :

Elle utilise un endoscope qui est introduit apres la dissection des muscles
préthyroidiens sous vision directe, a travers une incision cutanée sus sternale. La
thyroide et les muscles préthyroidiens sont €cartés latéralement par de petits
¢carteurs de Faraboeuf (photographie n°24). La difficulté d’abord des glandes
en ectopie basse en constitue la principale limite (122). Cette intervention peut

etre réalisée sous anesthésie générale ou locorégionale.
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Photographie n°24: Chirurgie vidéo-assistée

Dans notre serie, la chirurgie a été realisée dans tous les cas. Une
cervicotomie transverse dans 11 cas, et chez une patiente on a effectué¢ un abord
unilatéral sous anesthésie générale et dont le bilan de localisation, constitu¢
d’une eéchographie cervicale et une scintigraphie au MIBI, avait clairement mis

en évidence la présence d’un adénome parathyroidien unique.
2-4 Chirurgie des adénomes parathyroidiens médiastinaux :

Les adénomes ectopiques médiastinaux correspondent a 2% de la totalité
des HPTP. Leur ablation par sternotomie comporte un taux de complications
postopératoires de 21% et un pourcentage d’échec de 33 a 40% en I’absence de

localisation préopératoire (99).

Au cours des dernieres années, I’essor des techniques d’imagerie a rendu
possible I’exérese de 1’adénome par thoracoscopie et médiastinoscopie. La durée
moyenne de I’intervention est de 65 minutes et de 1’hospitalisation de 2,7 jours.

Les complications postopératoires sont tres rares (123).
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Elle s’adresse a des patients qui ont des contre indications opératoires et
chez qui 'imagerie a détect¢ un adénome indiscutable. L’injection d’éthanol
(de 0,5 a Iml a 95 degrés) se fait sous échographie. Il est parfois nécessaire de
répéter 1’injection a une, voire deux reprises, en respectant un délai d’au moins

48heures entre chaque alcoolisation.

Les résultats chez 31 patients ayant des contre indications a la chirurgie,
rapportent 64,5% de succes, 29% d’amélioration et 6,5% d’échecs. 11 a été
observé une récidive dans quatre cas. Les effets secondaires décrits ont été des
douleurs modérées chez cinq patients et une dysphonie transitoire chez trois

autres.

Il s’agit d’une technique qui évite I’anesthésie générale, mais qui pourrait
étre a ’origine d’une fibrose génante pour une reprise chirurgicale éventuelle

(124).

4- Traitement complémentaire :

La radiothérapie adjuvante est utilisée en cas de confirmation histologique
d’un cancer parathyroidien. Elle semble jouer un role important dans le controle
local de la maladie. Plusieurs études montrent une réduction tres significative
des récidives locales postopératoires apres radiothérapie externe et une

augmentation de la période de rémission (125).

La chimiothérapie adjuvante dans le cancer parathyroidien n’a aucune

indication (125).

107


http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22

, Your complimentary
_— use period has ended. Les hyperparathyroidies primaires

B 3 C om Iete Thank you for using
: p PDF Complete.
Click Here to upg
Unlimited Pagei C ues:

Dans les formes asymptomatiques de plus en plus fréquentes, avec
hypercalcémie modérée, le choix entre la cervicotomie ou la surveillance
meédicale peut étre discuté. Il a ét¢ montré dans ces formes, dans une étude
prospective (126), que le risque de complications était faible, mais aucun critére
n’avait pu étre identifié qui permettait de prévoir la survenue d’une
complication, et un nombre important de patients échappait a la surveillance
médicale. En conséquence il semble recommandé de choisir le traitement
chirurgical toutes les fois que le malade informé ne demande pas expressément
d’étre soumis a une surveillance médicale et que la durée de vie prévisible du
patient est importante (50). En revanche, il est licite de proposer la surveillance

médicale dans ces formes modérées chez les patients de plus de 60ans.

C’est pourquoi une conférence de consensus sur la chirurgie dans
I’hyperparathyroidie primitive s’est tenue en 1990 et a proposé des criteres (127)
(tableau n°7) qui aboutissaient a poser I’indication dans la moitié des cas
seulement. Les autres doivent faire I’objet d’une surveillance médicale annuelle
ou bisannuelle (tableau n°8). Ces critéres ont été mis a jour en 2002 (tableaux 7
et 8) et sont a I’heure actuelle a la base de la décision thérapeutique des

hyperparathyroidies primitives.

108


http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22

£ C

Unlimited

PDE

omplete

“Click Here to'

Your complimentary
use period has ended.
Thank you for using
PDF Complete.

Les hyperparathyroidies primaires

pur ’indication opératoire des HPTP*

1990 2002
Calcémie totale (mmol/L) 0,25-0.40 0,25
Calciurie de 24h (mmol/24h) >10 >10

Clairance de la créatinine

diminuée de 30%

diminuée de 30%

Densité osseuse

Zscore<-2(radius)

Tscore<-2,5 (tout site)

Age

<50ans

<50ans

Surveillance

impossible

Impossible

*La présence d’un seul critere est suffisante

Tableau n°8: Surveillance des patients non opérés

1990 2002

Calcémie . .

2fois /ans 2fois/ans
Calciurie de 24h

annuelle non recommandée
Clairance de la créatinine

annuelle non recommandée
Créatinine sérique annuelle Annuelle

Densité osseuse

annuelle (radius)

annuelle (radius, col
fémoral, vertébres

lombaires)

Radiographie abdominale

(et/ou échographies)

annuelle

non recommandée
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ou en cas de refus du patient.

Toutefois, une tendance a 1’¢largissement des indications opératoires se

dessine récemment, suscitée par les constatations suivantes (128, 129, 130) :

< Environ un quart des patients non opérés et suivis pendant 10ans ont
acquis un ou plusieurs des criteres opératoires du consensus ;

< Des symptomes non spécifiques, qui ne font pas partie des critéres du
consensus (asthénie, problemes psychologiques..) ont ét¢ ameliorés
apres parathyroidectomie ;

< L’essor des techniques opératoires « minimalistes » en particulier sous

anesthésie locale.

Ainsi, deux éditoriaux (131, 132) commentant la question recommandent

pratiquement le traitement chirurgical systématique.

A la lumiere de la revue de la littérature, nous pouvons dégager la conduite

pratique suivante :

HPTP sporadique chez un sujet jeune (<50 ans) :

La chirurgie ¢tant d’emblée indiquée, seule la technique opératoire se

discute :

< En cas d’adénome unique localisé avec précision par 1’imagerie
préopératoire : on effectue un abord unilatéral sous anesthésie locale

avec examen extemporané et dosage en peropératoire de la PTH.
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de la thyroide ou de cervicotomie antérieure: la cervicotomie

transverse avec exploration bilatérale est nécessaire.

HPTP sporadique chez le sujet 4gé :

< HPTP asymptomatique: Une surveillance médicale peut-étre
envisagee.

< HPTP symptomatique sans contre indication opératoire : la chirurgie
est indiquée dans ce cas.

< HPTP symptomatique avec contre indication opératoire : on opte pour

un traitement médicamenteux.
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1. Les suites opératoires immédiates :

Les suites opératoires sont extrémement simples chez la grande majorité
des patients 98% (50, 128). Le taux de mortalité tend a zéro. Les complications
potentielles sont celles de toute cervicotomie: paralysie récurrentielle,
hématome cervical compressif abces de paroi... Dans I’étude multicentrique de
Barbier et al. (134), le taux de paralysie récurrentielle définitive est de 1,5% sur
4883 patients ayant eu une cervicotomie traditionnelle. Des complications
générales peuvent également survenir (phlebite, embolie pulmonaire) mais elles
sont tres rares. La tétanie est la seule complication spécifique relativement
fréquente. La chute de la calcémie est maximale entre le premier et le troisiéme
jour postopératoire. Elle est expliquée par une hypoparathyroidie transitoire
secondaire a I’hypercalcémie chronique. Cette hypocalcémie est habituellement
bien tolérée et ne nécessite aucun apport calcique per os. Les tétanies franches
sont trés rares avec crampes musculaires, douleurs abdominales, troubles
psychiques, laryngospasme : elles nécessitent un traitement rapide par apport

intraveineux de gluconate de calcium.

En cas de chirurgie mini-invasive, la morbidité postopératoire (douleur
postopératoire, hypocalcémie, 1ésion du nerf récurrent) est plus faible (118), la
durée d’hospitalisation est plus courte avec un retour a la vie active plus rapide

et le résultat esthétique est meilleur qu’en cas de chirurgie conventionnelle.
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postopératoire stricte :

v" Surveillance clinique : recherche de signe d’hypocalcémie clinique tels

que : crampes, fourmillements des extrémités, paresthésie, sensation
d’engourdissement.

v" Surveillance biologique : contrdle postopératoire immédiat de la

calcémie a JO, a J1 puis a J8. Le dosage de la PTH a J1 postopératoire est

préconisé selon certains auteurs (114).

Dans notre série également, les suites opératoires immeédiates étaient sans
complications, sans aucun signe clinique ou biologique d’hypocalcémie, a
I’exception de deux patientes. L’une présenta en postopératoire immeédiat un
laryngospasme rapidement jugulé par perfusion intraveineuse de calcium et une

autre patiente a présenté€ une pancreatite aigue.
2. Evolution a long terme :

2-1Evolution favorable :

Proye, sur une série de 1888 patients, a obtenu un résultat de 97,6% de
succes apres cervicotomie classique premicre (133). Ce taux avoisine ceux

habituellement rapportés par d’autres séries et qui varient autour de 95% (133).
Le taux de succes d’une chirurgie mini-invasive est de 90% (117).

La guérison est définitive a condition qu’il s’agisse dune HPTP sporadique
et non d’une HPTP survenant dans le cadre d’une NEM, d’un carcinome ou
encore d’un traitement par lithium ou d’une insuffisance rénale. Une
surveillance minimale doit étre assurée tout au long de la vie du patient avec un

simple dosage de la calcémie tous les deux ans.
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ot de réduire les lithiases calciques, améliore la

densité osseuse de 10% a 10 ans et la qualité de vie par disparition des douleurs

osseuses, et pourrait réduire 1’incidence de fracture (129). Sur des radiologies

osseuses, les fractures sont consolidées, et les petites géodes ont disparues.

L hypertension artérielle et ’ulcere gastrique en revanche ne sont généralement

pas améliorés par I’intervention. De méme, la néphrocalcinose est définitive.

2-2 Récidive : hyperparathyroidie persistante ou récurrente :

Le taux d’échec (hyperparathyroidie persistante) parait similaire apres une

chirurgie mini-invasive qu’apres cervicotomie traditionnelle (117, 118). Le

risque d’échec peut étre minimisé par une exploration de la glande homolatérale,

et la recherche d’une glande surnuméraire homolatérale. Les causes en sont

multiples :
Glande ectopique 35%
Exploration incomplete 32 %
Glande surnuméraire 23 %

Erreur d’appréciation

22% (Erreur d’extemporané, confusion entre

nodule thyroidien et parathyroide)

Résection incompléte de la glande

16 %

Deuxiéme localisation

13 %

Installation d’une HPT secondaire

3 % (Insuffisance rénale)

Erreur diagnostique

3 % (Cas d’HFH)

Pourcentages des principales causes d’une HPTP récidivante selon Proye (133).
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localisation préopératoire incluant au moins deux techniques d’imagerie voire

méme un dosage peropératoire de la PTH dans les cas complexes.

Le taux de succes apres réintervention est inférieur a celui de
I’intervention initiale avec une morbidité accrue (133) : Hypocalcémie, paralysie
récurrentielle (9%), syndrome de Claude Bernard Horner, paralysie phrénique
definitive, paralysie du grand hypoglosse, ostéite apres sternotomie, et

pancréatite postopératoire (133).

Dans notre série on a rapporté un seul cas de HPTP persistante. Cette
patiente n’a bénéficié que d’une échographie préopératoire qui est revenue
normale. Au cours de la réintervention, 1I’exploration a permis la découverte
d’un adénome ectopique intrathymique. Chez toutes les autres patientes de notre

série I’évolution a long terme €tait excellente sans aucun cas de récidive.
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aire (HPTP) est une affection fréquente,
auyjourd’hui découverte fortuitement dans plus de 50% des cas grace a
I’introduction des examens de laboratoire automatisés. Le diagnostic de
certitude de cette affection est biochimique et se base sur la mise en évidence
concomitante d’une calcémie ¢€levée, d’un taux de parathormone (PTH) élevé
(80% des cas) ou normal (20% des cas), et d’une calciurie supérieure a 150

mg/24 heures.

Ses principales complications restent osseuses (ostéopénie, ostéoporose
fracturaire) et rénales (lithiase, néphrocalcinose), mais plusieurs études récentes
ont bien mis en évidence que I’hyperparathyroidie primaire, méme dite
«asymptomatique», est responsable de divers symptomes altérant la qualité de
vie du patient (fatigue, douleurs osseuses, constipation, troubles de la mémoire
et de la concentration,...) et partiellement réversibles aprés correction

chirurgicale.

Le traitement de I’HPTP est quasi exclusivement chirurgical malgré de
nouvelles perspectives de traitements médicamenteux. Le geste chirurgical a
pour objectif la normocalcémie par résection de la totalit¢ du tissu
parathyroidien pathologique et en préservant suffisamment de tissu
parathyroidien sain. Deux approches chirurgicales s’affrontent. La cervicotomie
transverse a fait la preuve de son efficacité, et actuellement, les progres récents
de I'imagerie : échographie, scintigraphie au MIBI, IRM, TDM et la possibilité
d’une localisation précise de la (les) parathyroide(s) pathologique(s) permettent
de proposer une stratégie chirurgicale «a minima », soit par approche

unilatérale sous anesthésie locale, soit par vidéoscopie.
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sont : un diagnostic préopératoire certain, une technique chirurgicale
méticuleuse et une reconnaissance précise de toutes les glandes pathologiques

ou qu’elles soient.

Le traitement médical, cherchant a ralentir ou arréter I’hypersécrétion de la
PTH, a été récemment enrichi par la découverte de composés calcimimétiques,
trés prometteurs, et par I'utilisation, dans le rare cas cancer parathyroidien, de

I’timmunothérapie.
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RESUME

THESE N°88 : Les hyperparathyroidies primaires. A propos de 12 cas.
AUTEUR : Chad Leila
MOTS CLES : Hyperparathyroidies primaires- diagnostic- traitement- évolution

Introduction : L’hyperparathyroidie primaire est due a une hypersécrétion de
parathormone. Son incidence est de plus en plus élevée avec une prédominance plus marquée
chez les femmes (3/1). Le diagnostic positif est purement biologique et le diagnostic de
localisation est radiologique et isotopique. Le traitement chirurgical est la regle.

Matériel d’étude : Dans notre travail nous avons rapporté 12 observations de HPTP
diagnostiquées et traitées au service de chirurgie B de ’hopital IBN SINA de Rabat entre
2002 et 2009.

Résultats : La totalité de nos malades était de sexe féminin avec un 4ge moyen de 48
ans (avec des extrémes allant de 27 a 74ans). Le tableau clinique était variable. Il était dominé
par des douleurs osseuses (25%), des signes urinaires (16,6%), et des signes généraux tels
qu’une asthénie globale, des céphalées, un prurit. Chez quatre patientes la découverte d’une
hypercalcémie était fortuite dans le cadre d’un bilan biologique.

La calcémie et la parathormonémie effectuées chez nos patientes avaient un taux
supérieur a la normale dans la totalit¢ des cas. Le bilan topographique a comporté une
échographie cervicale chez 10 patientes, une scintigraphie au sestamibi chez 3 patientes, et
une scintigraphie au thallium-Tc 99m chez 6 autres. La TDM cervicale a été réalisée dans
Icas, elle a permis la découverte d’un adénome parathyroidien.

Le traitement était chirurgical. Deux techniques opératoires ont été adoptées : I’abord
¢lectif unilatéral dans un cas et la cervicotomie transverse classique chez onze patientes.
L’atteinte parathyroidienne peropératoire était unique dans 6 cas, double dans 2 cas et un
adénome intrathymique chez une patiente. Nous avons retrouvé dans notre série deux cas
d’hyperplasie et un seul cas de carcinome parathyroidien. Le taux de succeés de notre stratégie
chirurgicale était de 100%. Aucun cas de récidive n’a été diagnostiqué et ’hypocalcémie
postopératoire a été rapportée dans un cas seulement.

Discussion : Nos résultats ont été confrontés avec les données de la littérature. Les
progres des techniques de localisation préopératoire et peropératoire ont permis 1’essor de la
chirurgie mini-invasive ; avec ces nombreux avantages, elle commence a prendre une place
trés importante dans la prise en charge des HPTP.
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THESIS N°88: primary hyperparathyroidism. About 12 cases.
AUTHOR: Chad Leila
KEYWORDS: primary hyperparathyroidism- diagnosis- treatment- evolution

Introduction: The primary hyperparathyroidism is caused by an hypersecretion of
parathormon. Its frequency is increasing with a predominance female (3/1). The positive
diagnosis is purely biological and the diagnosis of location is radiological and isotopic. The
surgical treatment is the rule.

Our study: In our work we brought back twelve observations of primary
hyperparathyroidism diagnosed and treated at the surgical clinic “B” at IBN SINA hospital in
Rabat between 2002 and 2009.

Results: The entirely of the sick was female; the average age was 48 years old (range
27 to 74 years old). The clinical signs were variable. It was dominated by bones pain (25%),
urinary signs (16,6%), and general signs as a global tiredness, headaches and a prurit. At four
times the discovery of the hypercalcemia was fortuitous in the context of a biological
assessment.

The measuring of parathormon and calcemia was done to our patients. Their rate was
superior to the normal in all cases. The local diagnosis included a cervical ultrasound to 10
patients, a sestamibi scintigraphy to 3 patients, and a thallium-Tc99m scintigraphy to 6
patients. A cervical CT-scan was realized in one case. It discovers a parathyroid adenoma.

The treatment was surgical. Two surgical techniques were adopted. A minimally
invasive approach in one case, and a classical cervicotomy to eleven patients. We discovered
in six cases a single parathyroid adenoma, in two cases a double adenoma, and an intrathymic
adenoma in one patient. We found out in our series one case of a parathyroid carcinoma and
two cases of parathyroid hyperplasia. The success rate of our surgical strategy was about
100%. No case of recurrence was diagnosed and the hypocalcemia after surgery was reported
in only one case.

Discussion: Our results were compared to literature data. Technical advances in
preoperative and intraoperative have enabled the development of minimally invasive surgery.
With its many advantages, it begins to take a very important role in the management of

primary hyperparathyroidism.
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