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: Centre hospitalier universitaire.

: Comprime.

: Droite.

: Electrocardiogramme.

: Fibroblast Grouth Factor-23.

: Gauche.

: Hyperparathyroidie.

: Hyperparathyroidie primaire.

. Hyperparathyroidie secondaire.

- hypertension artériel.

: Hypertrophie ventriculaire gauche.
- Inférieur.

. Insuffisance Rénale Chronique.

. Lithotritie extracorporelle.



MIBI
NEM
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P4
PAL
PR
PTH
PTHi
PTX
RER
RX
Sup
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- 1-Méthoxy-Isobutyl-Isonitrile.

: Néoplasie endocrinienne multiple.
. Parathyroide Inférieure.

: Parathyroide Inférieure.

: Phosphatases alcalines.

. Polyarthrite rhumatoide.

: Parathormone.

: Parathormone intact.

. Parathyroidectomie.

: Reticulum endoplasmique rugueux.
: Radiographie.

: Supérieur.

: Tomodensitométrie.
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Introduction




L’hyperparathyroidie est un désordre généralisé du métabolisme
Phosphocalcique et du metabolisme osseux en rapport avec une augmentation de

la sécrétion de la parathormone par une ou plusieurs glandes parathyroides.
Les hyperparathyroidies sont classées en trois groupes :

el 'hyperparathyroidie primaire est un trouble endocrinien courant du
métabolisme du calcium, caractérisé par une hypercalcémie et des
concentrations élevées ou inappropriées de [I'hormone parathyroidienne.
L'hyperparathyroidie primaire a été longtemps considéré comme une maladie
rare, et genéralement découverte lorsqu'elle est asymptomatique, mais la
maladie peut toujours devenir symptomatique, entrainant une perte osseuse et
des calculs rénaux. Aujourd’hui avec I’introduction des examens de laboratoires
automatisés, I’'HPTP a été reconnue comme une pathologie endocrinienne
fréquente. Son incidence atteint 27 cas pour 100 000 [1]. Le traitement de
L'hyperparathyroidie primaire consiste en I’ablation de la ou des glandes
parathyroides, mais l'identification des patients qui nécessitent une intervention
chirurgicale incite de prendre en compte les recommandations régulierement
mises a jour. De nos jours, le traitement chirurgical est recommandé plus

frequemment pour les patients symptomatiques souffrant de I’ HPTP [2].

e|_"hyperparathyroidie secondaire est une hypersecrétion de la PTH
secondaire a des troubles métaboliques phosphocalciques (hypocalcemie et
hyperphosphorémie), le plus souvent observe au cours d’une insuffisance rénal
chronique. Le traitement de ’'HPTS est avant tout préventif, il a pour but de
normaliser les taux de calcium et de phosphore, de réduire, sinon de supprimer
la réponse parathyroidienne. La chirurgie est indiquée en cas d’échec du

traitement médical [3].



e|_'hyperparathyroidie tertiaire se caracteérise par une sécrétion excessive de
PTH suite a une autonomisation de la sécrétion, apres une hyperparathyroidie
secondaire de longue date, provoquant une hypercalcémie, et une hyperplasie

parathyroidienne.

Dans ce contexte, nous avons décidé de réaliser une étude rétrospective
portant sur 15 cas d’hyperparathyroidie primaire et 08 cas d’hyperparathyroidie
secondaire a I’insuffisance renale chronique, colligés au service de la chirurgie
B au CHU IBN SINA RABAT, sur une période de 10 ans allant de 2009 a 2019,

avec revue de la littérature.

L’objectif de notre étude c’est d’étudier les différentes circonstances de
découverte des hyperparathyroidies, ses aspects cliniques, diagnostiques et
thérapeutiques, et de préciser les indications chirurgicales dans les difféerents

types hyperparathyroidies ainsi que les techniques chirurgicales réalisées.
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A la fin du XIXéme siécle, l'anatomie qui régnait en maitre sur
I'enseignement des facultés, ignorait toujours que quatre petites glandes,
siégeant au contact de la thyroide, échappaient a son empire. En effet, les
glandes parathyroides, régulatrices du métabolisme phosphocalcique, furent la
derniere découverte de l'anatomie descriptive. La chirurgie qui les concerne se
développa progressivement et régulierement au cours du siecle suivant.
Emportée par les fabuleux progrés fondamentaux et techniques de celui-ci, son

histoire remarquable résume I'évolution de la chirurgie moderne [4].

En 1880, un anatomiste suédois Viktor Ivar Sandstrom dissequa plus de
cinquante cadavres humains chez lesquels il démontra la présence constante,
mais en nombre variable, de formations parathyroidiennes. L'étude des carcasses
de divers animaux démontra qu'elles étaient également présentes chez tous les
mammiferes étudiés. Sandstrdm proposa, pour définir ces glandules, le terme de
glandes parathyroides ou selon la nomenclature internationale : "glandulae

parathyroidae"[4].

En 1891 Les tableaux qui caracterisent I’hyperparathyroidie furent
individualisés a la suite de la publication de Frederich Daniel Von
Recklinghausen : "L'ostéite fibreuse et déformante, I'osteomalacie et la carcinose

ostéoplastique dans leurs rapports réciproques” [4] figure 1.

En 1925, Félix MANDL était le premier a réaliser une exérese d’un
adenome parathyroidien et guérit son malade de I’ostéite fibrokystique .dans la
méme année, le biochimiste COLLIP isola le principe actif des glandes

parathyroides qui fut appeler la parathormone.

En 1960, Rosalyn Yalow et Salomon Berson ont découvert le dosage

radioimmunologique quantitatif de la parathormone qui en I’associant au dosage



de la calcémie permet de poser le diagnostique précoce de I’hyperparathyroidie.
Ainsi la pratique de la chirurgie des glandes parathyroides devient réguliere et
les médecins prient conscience de la fréquence de cette pathologie alors

considérer comme étant une maladie rare.

A partir de I’année 1980, le diagnostic de I’hyperparathyroidie a connu des
progres, en effet le dosage de la calcémie et de la parathormone ont devenu plus
facile, ainsi I’échographie couplé a la scintigraphie au technétium 99m et
Sestamibi, cette derniere méthode a été découverte par FERLIN en 1983 et il

permettrait d'atteindre une spécificité et une sensibilité de plus de 90%.

Aussi de nombreux progres ont fait évoluer le dogme de la chirurgie
parathyroidienne, permettant a la chirurgie de l'adénome parathyroidien de
devenir moins invasive, La gamma caméra miniaturisée ou I'endoscopie
cervicale ont été également proposees pour tendre vers une chirurgie ciblée. Ces
nouvelles techniques autorisent des explorations unilatérales, des incisions plus

petites, des durées opératoires diminueées, voire des anesthésies locales.



Figure 1 : squelette atteint de l'ostéose fibrokystique de la maladie
de VON Reckleinghausen. [4]:
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|. EMBRYOLOGIE :

La connaissance du développement embryonnaire des glandes
parathyroides est essentielle pour la prise en charge chirurgicale de ’HPT. Elle
explique les differentes localisations glandulaires possibles, notamment celles
lices a des anomalies de migration embryologique qui sont présentes chez 2 a

5% des sujets et qui expliquent un bon nombre d'échecs chirurgicaux.

Les glandes parathyroides naissent de I'épithélium dorsal de la 3e et la 4 e

poche branchiale vers la 5 e semaine de la vie embryonnaire.

Les parathyroides supérieures sont issues de la 4e poche entobranchiale
(dans le cas de la thyroide donne également les corps ultimo-branchiaux ou

s'accumulent les cellules C).

Les parathyroides inférieures dérivent de I'épithélium dorsal de la 3e poche

branchiale (dont I'épithélium ventral constitue I'ebauche thymique).

Vers la 6e semaine de la vie embryonnaire, les parathyroides perdent leur
connexion avec la paroi pharyngée, migrent jusqu'a la face postérieure de la
glande thyroide. Les parathyroides inférieures entrainées vers le bas par
I'ébauche thymique, croisent les parathyroides issues de la 4e poche
entobranchiale et viennent se poser sur la partie basse de la thyroide. Parfois la
migration est anormalement basse vers la partie inférieure du cou ou du thorax.
Les parathyroides supérieures ont une ascension limitée par le croisement entre
le nerf récurrent et l'artere thyroidienne inférieure. Ce croisement est di au

départ a ce que P3 est le plus souvent situé dans un plan antérieur a P4.



La présence des glandes surnumeraires ou une agénesie partielle ou
compléte sont des anomalies de nombre des glandes parathyroidiennes d’origine

embryonnaire non exceptionnelle.

ﬂ\'& Légende -

{ :_ OJ§ 1. Troisieme poche endoblastique (P3)
| \_" ] 2. Penétration de I'artere thyroidienne

B i inferieure (ATI)

3. Thymus ;

4. Quatrieme poche endoblastique (P4) ;

5. Trachee ;

6. (Esophage.

En bleu : trajet de migration des parathyroides
inférieures,

En rouge : trajet de migration des
parathyroides superieures,

Figure 2 [5]:représentation schématique des trajets de migration habituels
(fleche Al et B1) et ectopiques (fleche A2 et B2).
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11. HISTOLOGIE [7] :

Les cellules glandulaires des glandes parathyroides sont disposées en
d’épais cordons ramifiés contenant principalement des cellules principales et

d'adipocytes, avec des amas de cellules oxyphiles dispersés.

eLes Cellules principales : ce sont les plus nombreuses, ayant des frontieres
mal démarquées elles sont de petite taille, de 4 a 8 um de diametre avec un
noyau rond volumineux et leur cytoplasme est peu abondant et clair. les cellules
principales sont riches en mitochondries reliées par des desmosomes, Lorsque
ces cellules sont actives, de nombreux granules de sécrétion denses, de forme
irréguliere, sont visibles dans le cytoplasme, en plus, d’un grand complexe de
Golgi et de nombreux ribosomes libres sont présents dans la cellule active.
Lorsqu’elles sont inactives, le complexe de Golgi apparait plus réduit et les
accumulations de glycogene sont visibles ainsi que des corps lipidiques dans le

cytoplasme granulaire.
Leur fonction consiste en sécrétion de la parathormone.

eLes Cellules oxyphiles : elles sont plus grandes et peu nombreuses dans la
parathyroide avant la puberté, leur nombre augmente avec l'age, elles ont
tendance a se disposer en amas, leurs noyaux sont plus petits et
hyperchromatiques, et leur cytoplasme trés acidophile contient de fines
granulations. Les cellules oxyphile ont une forme polygonale, elles contiennent
de nombreuses mitochondries et peu ou pas de granules de sécrétion dans leur
cytoplasme, elles n’élaborent pas de secrétion hormonale, et leur fonction reste

obscure.
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el es adipocytes apparaissent classiquement comme de grandes cellules
avec des noyaux aplatis, situés a la périphérie et occupés principalement par des

globules de graisse claire ou blanche.

1 2
Figure n 3 [159] : Coupes de la parathyroide colorée a I’Hématéine.

1. A faible grossissement. Noter les adipocytes (A) non colorés.

2. A fort grossissement, montrant des cellules principales (P) et des cellules
oxyphiles (O).
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I11. ANATOMIE :

Les glandes parathyroides sont des glandes endocrines paires et
symeétriques, de petite taille, ovalaires, situées dans la loge viscérale du cou en

arriére et en dedans du corps thyroidien.
1. Description [5-6] :
A - Nombre :

Les glandes parathyroides sont habituellement au nombre de quatre, deux

parathyroides supérieures (P4) et deux parathyroides inférieures (P3).

Ce nombre est cependant variable, les parathyroides supérieures peuvent
manquer uni- ou bilatéralement. Il existe également tres souvent des petits Tlots
parathyroidiens accessoires inclus dans la thyroide ou le thymus. Ces variations

dans le nombre des parathyroides (2 a 6) paraissent cependant rares.
B — Morphologie :

Les parathyroides sont des glandes allongées légerement aplaties, mais leur
forme peut étre tres variable (compacte, bilobe, trilobé, discoide...), cette forme
peut étre modifiée par la pression exercée par les organes de voisinage. Leur
consistance est molle, de couleur classiqguement ocre jaune chamois différente
de celle de la graisse, mais qui peut aller du marron-jaunatre au jaune pale ou
encore un large spectre de couleur chatain, et elles peuvent étre entourées, au

moins partiellement, de graisse.
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C - Dimension et Poids :
Chaque glande pese environ 30 a 40 mg.

Elles mesurent en moyenne 4 a 6 mm de longueur, 2 a 4 mm de largeur et

0,5 a2 mm d'épaisseur.
2. Topographie et rapports :
A- Situation [85-151-152-153] :

En dehors des cas d’ectopie, les glandes parathyroides sont situées de part
et dautre de l'axe viscéral du cou, aux bords postéro-internes des lobes
thyroidiens, dans l'atmospheére cellulograisseuse comprise entre la capsule

thyroidienne et le fascia cervical visceéral.

Au niveau de lI'angle forme par la jonction des segments moyen et inférieur

se trouve la terminaison de l'artére thyroidienne inférieure.
a. Les parathyroides supérieures (P4)

Elles se situent derriere le pdle supérieur du lobe thyroidien, a la hauteur du
cartilage cricoide, au-dessus et en arriere du point de péneétration du nerf

récurrent dans le larynx.
b. Les parathyroides inférieures (P3) :

Elles se situent sur la paroi postérieure du péle inférieur du lobe thyroidien,
en dehors du récurrent et au-dessous du tronc et de la bifurcation de l'artere
thyroidienne inférieure (40 %). Dans plus de la moitié des cas, elles ne sont pas

au contact du corps thyroidien.
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c. Ectopies :
Deux types d'ectopies sont rapportés [155-156-157-158]:

- Les ectopies congenitales, conséquences de migration embryonnaire

pathologique, elles concernent le plus souvent les glandes P3.

- Les ectopies acquises par migration secondaire par un mécanisme de
gravité. Elles concernent le plus souvent les glandes P4 et sont

favorisées par lI'augmentation de leur poids liée a la pathologie.

1. Localisations ectopiques des parathyroides supérieures (figure
4) :

Les localisations décrites sont :

Rétro et sous-artérielles, par étirement du pédicule et descente de

I'adénome sous I'ATI.
- Rétro-;esophagiennes et inter-trachéo-cesophagiennes.
- Latéro-pharyngées ou rétro-pharyngees.
- Intercrico-thyroidiennes.

- Artérielles thyroidiennes supeérieures, satellites du pédicule

vasculaire.

- Intra thyroidiennes : classiques mais rares, 1,5 % des ectopies [12].

15



Figure n 4 [154] : Variations topographiques des parathyroides supérieures.
1/ au dessus des branches de I’artere thyroidienne inférieure.
2/ la face latérale du pharynx.

3/ médiastin postérieur.

2 .Localisations ectopiques des parathyroides inférieures (figure
5):

Les localisations décrites sont :

- thymiques : dans la lame thyro-thymique ou le thymus cervical (la

plus fréquente).
- pré-trachéales (rares).
- pré-thyroidiennes : a la face antérieure du pole inférieur thyroidien.

- intra thyroidiennes (rares)
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- Sous angulo-mandibulaires : par absence de migration

(exceptionnelle).

- médiastinales : dans le médiastin antérieur et moyen, elles se
dispersent jusqu'a la limite de la face antérieure de la crosse de

I'aorte, en arriere du plan veineux (exceptionnel).

Figure n 5 [85] : qui montre I"aire de distribution
de la parathyroide inférieure P3.
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B-Rapports : [6]
a. Avec les muscles cervicaux:

Le muscle peaucier du cou situé juste au-dessous de la peau et du tissu
sous cutané, est ainsi le muscle le plus superficiel. Le corps thyroidien et les
glandes parathyroides sont protégees latéralement par les volumineux muscles
sterno-cléido-mastoidiens, en avant par les muscles sous-hyoidiens constitués
superficiellement des muscles sterno-cléido-hyoidiens et plus profondément des
muscles sternothyroidiens. On note que les muscles sous-hyoidiens sont sépares

sur la ligne mediane par la ligne blanche avasculaire.
b. Rapports avec la thyroide :

Dans 80 % des cas, les parathyroides sont en contact étroit avec le corps de
la thyroide dans I'espace thyroidien entre la capsule propre de la thyroide et la
gaine fibro-musculaire. Elles restent habituellement extra-capsulaires et sont
clivables de la capsule thyroidienne. Elles sont plus rarement intra-capsulaires,
dans un dedoublement de la capsule, et exceptionnellement intra thyroidiennes,

postérieures pour P4 et antérieures pour P3.
c.Rapports avec les nerfs :

Le nerf laryngé supérieur issu de I'extrémité inférieure du ganglion
plexiforme se divise en deux branches : une branche supérieure entrant dans le
larynx a travers la membrane thyro-hyoidienne, et une branche inférieure (nerf
laryngé externe), plus petite, descendant le long de l'artere thyroidienne
supeérieure en avant du constricteur du pharynx jusqu'au muscle crico-thyroidien.
Seule cette branche externe peut étre lésée au cours de la chirurgie

parathyroidienne au moment de la ligature du pédicule vasculaire supérieur.
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Une paralysie du muscle crico-thyroidien est responsable d'une faiblesse de

la voix avec fatigue précoce.

Le nerf laryngé inférieur (ou nerf récurrent) n'a pas la méme origine des

deux cOtés :

e A droite, il nait du nerf vague au niveau de son croisement avec
I'artere sous-claviere qu'il contourne par en dessous, puis se dirige vers
le haut et en dedans vers la gouttiere que forment la trachée et

I'cesophage.

e *A gauche, il nait sous la crosse de l'aorte, son trajet cervical est donc

beaucoup plus interne, dans I'angle trachéo-cesophagien.

Les deux nerfs récurrents se terminent sous le muscle crico-thyroidien en

entrant dans le constricteur inféerieur du pharynx.

Les rapports des nerfs récurrents avec l'artere thyroidienne inférieure et les
parathyroides (surtout P3) sont variables. lls sont le plus souvent profonds, en
arriere de la terminaison de l'artere, plus rarement ils sont antérieurs ou passent
au milieu de ses branches de division. Enfin, le nerf larynge inférieur peut avoir
un trajet non récurrent dans 1 a 5 % des cas, presque exclusivement a droite.
Une paralysie du nerf récurrent est responsable d'une dysphonie par paralysie de

la corde vocale homolatérale.
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Figure n 6 [160]: Vue latérale droite de I'axe viscéral du cou montrant

les rapports des glandes parathyroides.
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3 - Vaisseaux et nerfs [5]: (figure7)
A-Vascularisation artérielle :
Dans une optique chirurgicale, elle présente les particularités suivantes :
— Elle est de type terminale unique.
— La longueur de I’artere glandulaire est variable : courte ou flexueuse.

— Le systeme de I’artere thyroidienne inférieure est prépondérant dans la
majorité des cas (80 a 90%) : Iartere glandulaire provient de [Partere
thyroidienne inferieure, le plus souvent d’une de ces branches de division ou de

I’arcade marginale postérieure d’Halsted et Evans.

— La parathyroide supérieure peut étre vascularisee par la branche de
division la plus postérieure de I’artere thyroidienne supérieure (5 a 10%).
L’artere glandulaire dans ce cas est toujours tres courte.

— La parathyroide inférieure en situation basse peut étre vascularisee par

une branche venant de la crosse de I’aorte (artére thyroidienne moyenne), du

tronc artériel brachiocéphalique ou de I’artere mammaire interne homolatérale.

B- Drainage veineux :

Il est assuré par un réseau superficiel sous-capsulaire qui conflue vers le
hile et un réseau profond de distribution plus variable, non systématisée. Les P4
se drainent vers les veines thyroidiennes moyennes, ou vers le corps de la
thyroide. Les P3 se drainent le plus souvent dans les veines thyroidiennes
inférieures.

C- Drainage lymphatique:

Il rejoint rapidement les lymphatiques thyroidiennes.
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D-Innervation :

Provient du sympathique cervical et du récurrent soit directement, soit par
I”intermédiaire des plexus periartériels.

s
L=

&0 uw & ;A

10

Figure n 7 [1] : qui montre la distribution vasculaire habituelle.

1. Veine jugulaire interne ; 2. Artére carotide primitive ; 3. Parathyroide supérieure ;
4. Arcade artérielle 5. Artere thyroidienne inférieure ; 6. Veine thyroidienne latérale ;
7. Parathyroide inférieure ; 8. Esophage ; 9. Nerf récurrent ; 10. Corne thymique ;
11. Artére parathyroidienne ; 12. Veines parathyroidiennes.

A. Vue d'ensemble. B. Vue rapprochée (parathyroide inférieure).
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VI. ANATOMIE PATHOLOGIE :
A. L’hyperparathyroidie primaire :

1/Adénome : [6,24]

L’adénome parathyroidien est responsable de prés de 90% des HPTP. Il
s’agit d’une tumeur bénigne développée aux dépens d’une et parfois de plusieurs
parathyroides. Elle n’atteint en genéral, pas la totalité du parenchyme d’une
glande et laisse persister une couronne de tissu glandulaire normal dans 50% des
cas.

Macroscopiquement, les adénomes se présente sous la forme d’une tumeur
réguliére ovalaire, piriforme ou arrondie, assez molle, bi- ou polylobée de
couleur brun rouge et de consistance molle, Il est, extérieurement, entouré d’une
capsule fibreuse pour les grands adénomes, tandis que les microadénomes sont
géneralement non encapsulés.

Les adénomes parathyroidiens peuvent nettement varier en taille et en
poids; La taille peut varier de moins de 1 cm jusqu’a plus de 3cm; de méme le
poids peut varier de 150 mg a plusieurs grammes.

Au microscope, la plupart des adénomes sont composés de cellules
principales parfois associées a des cellules oxyphiles ; dans 5 a 10% des cas
I’adénome est oncocytaire, constitué exclusivement de cellules oxyphiles ;
tandis que les adenomes a cellules claires sont exceptionnels. Un bord de tissu
parathyroidien normocellulaire est souvent présent a la périphérie des adénomes,
bien que cette caractéristique puisse ne pas étre apparente dans les grosses
tumeurs. Les cellules constitutives peuvent étre disposées en cordons, nids,
feuilles et follicules, et avoir souvent une disposition en palissade autour des
vaisseaux sanguins. Les noyaux sont ronds et densément colorés et sont
généralement plus gros que ceux presents dans le tissu parathyroidien non
néoplasique adjacent.
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Figure n 8 [25]: glande parathyroide élargie sous forme du rein

avec une capsule fibreuse et une vascularisation importante.

2/hyperplasie : [24,25]
Elle est responsable d’environ 15% des HPTP.

L'hyperplasie parathyroidienne primaire est définie comme la prolifération
des cellules parenchymateuses conduisant a un accroissement de poids des
glandes parathyroides en absence d'une stimulation de la sécrétion de I'hormone

parathyroidienne.

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

principales.
% L’hyperplasie a cellules principales :

Macroscopiquement : les quatre glandes sont élargies et le poids combiné

peut aller de 1 a 3g.
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Histologiguement : les cellules principales sont dominantes mais on peut
aussi observer des cellules oxyphiles.ces cellules sont arranges dans un modele

solide, trabéculaire et nodulaire, dans un cytoplasme rare voir absent.
s L’hyperplasie a cellules claires :
Beaucoup plus rare.

La taille et le poids des glandes varient considérablement, le poids total des
glandes varie entre 1 et 60 g. Les quatre glandes sont généralement concernées,
bien que les glandes supérieures aient tendance a étre plus grandes que les
glandes inférieures. Les glandes touchées sont souvent cystiques et
hémorragiques. Au microscope, le nettoyage cytoplasmique est dd a la présence

de nombreuses petites vacuoles derivées de lI'appareil de Golgi.
3/Carcinome parathyroidien :

Le carcinome parathyroidien est un cancer endocrinien rare, a croissance
lente et mortel [26]. Représente 0,5 a 5% des cas d'hyperparathyroidie primitive
[27].

Macroscopiquement, les carcinomes parathyroidiens sont de grosses
tumeurs qui adhérent et envahissent les structures voisines du cou, telles que les
tissus mous du cou, de la thyroide et des tissus mous péri cesophagiens, et se
sont Les seuls indicateurs fiables de la malignité dans les carcinomes

parathyroidiens.

Histologiguement, I’aspect du carcinome est plus proche de celui de
I’adénome. La plupart des carcinomes ont un modele de croissance solide avec
des cellules tumorales disposées en masses, tandis que d'autres ont un modele de

croissance niché ou trabeculaire [24].
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La totalité de la glande est traversée par une large bande de fibrose, qui
semble provenir de la capsule et étendu dans la substance de la tumeur,

en lui donnant un aspect lobulé [25].
B.L’hyperparathyroidie secondaire :

Pathologiquement, I’HPTS est associé a une augmentation du poids
glandulaire. La taille des glandes est géneralement plus uniforme chez les

patients atteints de HPTS que chez ceux atteints de HPTP.

En particulier dans les premiers stades de la maladie, au fur et a mesure de
la progression, les glandes adoptent souvent une configuration multinodulaire
avec des zones d'hémorragie, de formation de Kkystes, de fibrose et
d'inflammation chronique. Les cellules principales prédominent dans les phases
précoces de la maladie, tandis que les oncocytes représentent souvent la
population cellulaire dominante dans les cas avancés. Selon toute probabilité, les
premiéeres phases de I'hyperplasie secondaire sont des lésions polyclonales [24].
Une grande majorité des patients atteints d'insuffisance rénale chronique
nécessitant  une intervention chirurgicale  présentent des  lésions

parathyroidiennes clonales [28].
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V. PHYSIOPATHOLOGIE :
1/I’hyperparathyroidie primaire :

L’HPT primaire est due a I’hypersécrétion de la PTH, et ceci non
seulement liée a I’augmentation de la masse du tissu parathyroidien mais aussi a
la diminution de la sensibilité des cellules parathyroidiennes au calcium

plasmatique.

L’hormone parathyroidienne éleve la calcémie, en augmentant le
remodelage osseux et de facon prédominante I’ostéolyse, en favorisant la
réabsorption tubulaire rénale de calcium et en majorant son absorption
intestinale [20]. L’hypercalcémie résulte d’abord de I’augmentation de la

réabsorption tubulaire de calcium, et non de la résorption.

La charge en vitamine D constitue un facteur important dans I’expression
de I’hyperparathyroidie, en effet, La carence relative en vitamine D conduit a un
defaut d’absorption intestinale de calcium, qui favorise I’accroissement des taux

de PTH, et globalement majore la sevérité de I’atteinte osseuse [21].

L’hormone parathyroidienne est phosphodiurétique et réduit I’élimination
rénale des ions H'. C’est pourquoi I’hypercalcémie de I’hyperparathyroidie
primaire coincide avec une hypophosphorémie, une tendance a I’acidose
hyperchlorémique et I’alcalisation des urines. En dépit de la réabsorption
tubulaire accrue de calcium, la calciurie est élevée, du fait de I’augmentation de

la fraction filtrée par le glomérule [20].
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2/ I’hyperparathyroidie secondaire a I’insuffisance rénal
chronique [23]:

De nombreux facteurs, interviennent dans la physiopathologie de I’'HPTS,
dont les plus importants, du point de vue thérapeutique, sont la rétention
phosphorée, la diminution de la production du calcitriol, la négativité de la
balance calcique, et la perte de I’effet freinateur du calcium sur la sécrétion de la
parathormone, concourant a I’hypersecrétion de la PTH chez les insuffisants

rénaux. Les méecanismes restent complexes et largement intriqués (figure 9).

Dans I’insuffisance rénale chronique (IRC), la diminution de la filtration
glomérulaire induit une diminution de I’excrétion de phosphore et une tendance
a I’hyperphosphoréemie responsable d’une augmentation de la sécrétion de
FGF23 par les ostéocytes. Cette augmentation de FGF23 est responsable d’une
diminution de la réabsorption proximale des phosphates, et d’une diminution de
la synthese rénale du calcitriol (1,25(OH) 2D), cela aboutit a une diminution de
I’absorption intestinale du phosphate et du calcium, ce qui signifie une tendance

a I’hypocalcémie dans I’hyperparathyroidie secondaire.

En plus, la diminution du calcitriol entraine une diminution du

rétrocontrole de la PTH qui explique son augmentation.
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Figure 9 [23]:conséquences métaboliques d'une diminution du débit de filtration

glomérulaire.
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V. PHYSIOLOGIE :

1/ La biosynthése de la PTH :

La parathormone (PTH) est un polypeptide monocaténaire non glycosylé
comportant 84 acides aminés, sa masse moléculaire et de 9500daltons, et son

gene est localisée sur le chromosome 11. [16]

La PTH est synthétisée dans la cellule principale de la glande parathyroide
en tant qu’hormone précurseur, la pré-pro-PTH contenant 115 acides aminés, ce
pré-peptide est clivé a travers la membrane RER durant son transport
intracellulaire en pro-PTH contenant 90 acides aminés. Le pro- peptide est clivé
dans I’appareil de Golgi en PTH. La PTH reste intacte ou est clivée pour former
un fragment de PTH C-terminal inactif. La PTH intacte est concentree dans des
vesicules et des granules de sécrétion [14] ou bien elle est libérée de la cellule
parathyroidienne ainsi que le fragment du PTH C-terminale, sous la régulation
du calcium sérique. On estime que le processus de biosynthese prend moins
d’une heure La pré-séquence clivée N-terminale est riche en acides aminés
hydrophobes nécessaires au transport dans le RER, tandis que le pro-peptide
basique dirige le clivage precis de la pro-PTH dans la molécule mature 1- 84
[13].

2/ Régulation de la sécrétion de parathormone :

2,1/Regulation par le calcium extracellulaire :

Une relation étroite se voit entre la concentration de calcium ionisé (Ca2+)
extracellulaire et la sécretion de PTH, Cette relation est un sigmoide inverse.
Une diminution de la calcémie entraine une augmentation de la sécrétion du
PTH, et I’élévation de calcémie ionisée inhibe la sécrétion de PTH. A noter que
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la sécrétion du PTH n’est jamais abolis quelle que soit I’augmentation de la
calcémie, il existe toujours une sécrétion minimale consécutive dans le milieu
extracellulaire [17].

Cette relation trés particuliere est sous-tendue par I’expression, par les
cellules parathyroidiennes, d’une molécule tres particuliere appelée récepteur du
calcium ou CaSR (Calcium-Sensing Receptor). CaSR humain possede 1 078
acides aminés et il appartient a la sous-famille C des récepteurs liés aux
protéines G. CaSR est capable de détecter des variations méme modeste de la
calcemie [18].

2,2/Régulation par les métabolites de la vitamine D :

De nombreux arguments suggerent que le calcitriol
(1,25dihydroxycholécalciferol ou 1,25 [OH] 2D) a un effet direct sur la synthese
et la sécrétion de PTH. Les cellules parathyroidiennes possedent des récepteurs
cytosoliques ayant une forte affinité pour le calcitriol [19], ce dernier inhibent,
en quelques heures, la synthese de I’ARNm codant pour la pré-pro-
PTH.L’inhibition de la sécrétion de PTH induite par le calcitriol est
quantitativement semblable a I’inhibition de la production d’ARNm codant pour
la pré-pro-PTH [19], proposant que I’effet génomique direct est le mode
d’action essentiel du calcitriol dans les cellules parathyroidiennes.

2,3/Régulation par la phosphatémie :

Les parathyroides réepondent aux variations de la phosphatémie en termes
de sécrétion de PTH, d’expression du gene de I’hormone et de prolifération
cellulaire [18]. L’hypophosphatémie s’accompagne d’une importante diminution
de I’abondance et de la stabilitt de ’ARNm de la PTH. Dans le cas d’une
hyperphosphatemie, il s’agit au contraire de facteurs protecteurs, augmentant la
stabilité du transcrit.
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2,4/Regulation par le magnésium extracellulaire :

Les taux sériques d'’hormone parathyroidienne et de magnésium dépendent
les uns des autres de maniere complexe. La sécrétion de I'hormone
parathyroidienne par la parathyroide est controlée physiologiquement par le taux
de calcium sérique, mais le magnesium peut exercer des effets similaires. Tandis
que de faibles niveaux de magnésium stimulent la sécrétion d'’hormone
parathyroidienne, une tres faible concentration sérique induit un blocage
paradoxal. Ce bloc entraine une hypocalcémie cliniquement pertinente chez les
patients gravement hypomagnésiémiques. Le mécanisme de cet effet a
récemment eté attribué a une activation des sous-unités des protéines G
hétérotrimeériques. Cette activation imite I'activation du récepteur de détection du
calcium et provoque ainsi une inhibition de la sécrétion d'’hormone

parathyroidienne.
3/ Effets biologiques de I’hormone parathyroidienne :

La PTH joue un role dans la régulation du métabolisme phospho-calcique

et entraine plusieurs effets au niveau de I'os, de I’intestin et du rein.

La PTH doit ; pour exercer ses effets biologiques ; se lier a un ou plusieurs
récepteurs spécifiques situés dans la membrane plasmique des cellules cibles.

Cette liaison est possible, par I’intermédiaire d’une protéine G.
3,1/Au niveau de I’0s :

La PTH est, avec le calcitriol, la principale hormone activant la résorption

osseuse.
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La PTH stimule les ostéoblastes, ce qui entraine une augmentation du
nombre et de l'activité des ostéoclastes. Elle stimule aussi la résorption osseuse

nette et la libération de calcium des os [10].
3,2/Au niveau du rein :

Au niveau rénal, la PTH augmente la réabsorption tubulaire distale du
calcium, et stimule [I’activité de la 1-alpha hydroxylase permettant la
transformation de la 25-OH vitamine D (ou calcidiol) en 1,25-OH dihydroxy

vitamine D (ou calcitriol) [11].
3,3/Au niveau de I’intestin :

La PTH favorise I’absorption digestive du calcium, indirectement en

agissant sur la synthese de calcitriol.
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Figure n 10 [161]: Physiologie des parathyroides avec indication de leur prévalence.
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1-TYPE, PERIODE ET LIEU D’ETUDE :

Notre étude est rétrospective. Elle se propose de faire le bilan des
observations des patients opérés au service de la chirurgie B au CHU IBN SINA
Rabat, durant une période de 10 ans allant de 2009 a 2019, en se basant sur les
données recueillies dans les dossiers cliniques des malades, et des registres des

comptes-rendus opératoires.
2- CRITERES D’INCLUSION :

Les patients operés pour hyperparathyroidie primaire non familiale et les
patients opérés pour hyperparathyroidie secondaire a une insuffisance rénale
chronique dans le service de la chirurgie B au CHU IBN SINA Rabat entre 2009
et 2019.

3- CRITERES D’EXCLUSION :
-Les patients souffrant de néoplasie endocrinienne multiple.
-les patients dont les dossiers sont introuvables.

4- RECUEILLE DES DONNEES :

Dans chaque dossier médical nous essayons de recueillir les données

suivantes :

I/Les données sociodemographiques : L’age, le sexe, la date et le numéro

d’entrée.
Il/Les Antécédents :

e Médicaux et chirurgicaux
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e En cas de HPTP: Précisant les facteurs prédisposant a

I”hyperparathyroidie primaire.

e En cas d’HPTS : L’ancienneté de I’hémodialyse, le nombre de séances

d’hémodialyse par semaine.
[11/Diagnostique :
e Les signes cliniques.
e Les donnees para-cliniques :

1. La biologie : la calcémie, la PTH, la phosphoremie, et les

phosphatases alcalines.
2. L’échographie cervicale.
3. la Scintigraphie parathyroidienne.
4. La TDM cervicale.

5. Les radiographies standards (du crane, grill costal, rachis

dorsolombaire, bassin, des mains et des pieds).
IV/ Traitement :
e Traitement médical de ’'HPT
e Le traitement chirurgical : 1.L’indication de la chirurgie
Parathyroidienne.
2. La date d’intervention chirurgicale.
3. La voie d’abord chirurgicale.

4. I’exploration peropératoire.
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5. La position des parathyroides.

6. Le nombre de PT trouvées.

7. Stratégie chirurgicale.

8. Les gestes associés (isthmolobectomie

de la thyroide...).

9. Examen anatomopathologique des piéces opératoires.
e Traitement par alcoolisation.

V/ Les Suites opératoires :

eImmédiates.

e A un mois.

e A six mois.

eAu dela de six mois.

VI/ L’évolution @ moyen terme et a long terme:
- La guérison.

- La persistance.

- La récidive.

- La mortalité.
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5. OBSERVATIONS DES MALADES :

Observation n°1 :
Il s’agit d’une patiente agée de 50ans. Hospitalisée le 05/01/09.

Ayant comme ATCD une opération pour lithiase rénale gauche en 1987 et

pour lithiase vésiculaire en 2005.

La patiente a été hospitalisée au service de I’Uro B au CHU IBN SINA
Rabat pour lithiase rénal gauche confirmée sur I’ ASP et I’echographie rénal. Le
bilan éetiologique réevele la présence d’une hyperparathyroidie d’ou son transfert

au service de la chirurgie B.

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

somatique est normal.

Dans son bilan biologique on trouve : Une calcémie élevée a 110mg/L ;
Une phosphorémie a 31mg/L ; La PTH est a 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 homogeéne.

La patiente a bénéficié d’une exérése d’un nodule parathyroidien bilatéral

et la biopsie d’un nodule thyroidien, par une cervicotomie.

Les suites opératoires immeédiates sont marquées par la survenue d’un
laryngospasme réversible apres injection de calcium. A J+1 la calcéemie était a
87mgl/l.
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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 régulierement en consultation. Aucune récidive ou

complication n’est notée. Sa calcémie était normale.
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Observation n°2 :
Il s’agit d’une patiente 4gée de 38ans. Hospitalisee le 13/03/009.

Sans ATCD particulier. Elle a été hospitalisée au service de medecine A
pour un syndrome anémique, puis transféré au service de la chirurgie B, a cause
de la découverte d’une hypercalcémie. La patiente rapporte une asthenie

générale avec des palpitations depuis quelques mois.

A I’examen on retrouve une péaleur 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 necessité une transfusion.

A I’ionogramme : la calcémie est a 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 particularité.
L’ECG est sans anomalies.

A I’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 modére au

niveau polaire inferieur droit.

La patiente a béneficié a I’aide d’une cervicotomie, d’une exérese du
nodule parathyroidien droit. L’exploration des autres parathyroides -eétait

normale.
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Les suites chirurgicales sont simples avec une calcémie post opératoires a
87mgl/l.

L’examen histologique révele la présence d’un adénome parathyroidien.

La malade est sortie sous traitement martial puis a eté revue un mois plus
tard. Lors des consultations elle a rapporté une legere extinction de la voix en fin

de journée. Par ailleurs sa calcémie de contrGle était normale.
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Observation n°3 :

Il s’agit d’une patiente dgeée de 64ans. Hospitalisee le 11/06/2009. Elle est

suivie pour HTA depuis 25ans sous régime sans sel et traitement medical.

Le début de la symptomatologie remonte a I’année 2008 par I’apparition
des douleurs osseuses généralisées insomniantes d’allure inflammatoire. La

patiente ne rapporte pas de signes digestifs ou urinaires associés.

L’examen clinique révele que la patiente est en bon état genéral, I’examen

ostéoarticulaire est sans anomalie.

Son bilan biologique montre une calcémie a 117 mg/l, une phosphorémie
abaissée a 16mg/L, la PTH est élevée a 260 pg/ml, la fonction rénale est

normale. Le reste du bilan est sans anomalie.

L’echographie cervicale montre la présence de 2 nodules en arriere du lobe
thyroidien gauche compatibles avec des nodules parathyroidiens et un 3eme plus

bas pouvant correspondre a un nodule thyroidien.

L’echographie rénale montre des reins de contours réguliers avec absence

de lithiase.

Les radiographies osseuses des membres et du crédne montrent une

déminéralisation diffuse.

La malade a bénéficié par une cervicotomie, d’une exérese de 2 nodules

parathyroidiens du coté gauche et d’un nodule thyroidien.
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Les suites opératoires sont simples.

L aspect histologique des 2 nodules parathyroidiens correspond a deux
adéenomes parathyroidiens et le nodule thyroidien a un microcarcinome

papillaire de la thyroide.

Le suivie de la patiente n’a pas révélé aucune complication.
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Observation n°4 :
Il s’agit d’une patiente 4gée de 58 ans, hospitalisée le 04/05/2010.

Suivie pour insuffisance rénale chronique, elle est hémodialysée depuis
2000 a raison de 2 seéances/ semaine. La patiente est aussi hypertendue depuis
2000 sous AMEP et allergique a la penicilline. Ayant comme ATCD
chirurgicale une opération pour un probleme gynecologique en 2003 (non

documente).

Le début de la symptomatologie remonte a un an avant I’hospitalisation,
par I’installation des douleurs osseuses avec une fatigabilité musculaire, associee
a une tachycardie et des palpitations, le tous évoluant dans un contexte

d’asthénie.

L’examen a I’admission montre une patiente asthénique avec le reste de

I’examen somatique sans particularité.

Le bilan biologique montre une PTH augmentée a 1161.1 pg/ml, une

calcemie a 82 mg/l et une phosphorémie a 73.2 mg/I.
Le bilan rénal augmenté avec une urée a 0.71 g/l et la créatinine a 85.7 g/I.
Le reste du bilan est sans particularite.

L’échographie cervicale a montré la présence d’un nodule parathyroidien

inferieur gauche mesurant 17mm
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Photographie n 1:aspect échographique d'un nodule parathyroidien.

La patiente a bénéficie d’une parathyroidectomie inferieure gauche avec

biopsie de la thyroide, par cervicotomie.
Les suites opératoires sont simples.

L’examen anatomopathologique de la piece opératoire montre une

hyperplasie nodulaire.

Le suivi postopératoire ne révele aucune complication.
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Observations n°5 :

Il s’agit d’une patiente agée de 63ans .Hospitalise le 09-08-2010.
Sans ATCD particulier.

L’histoire de sa maladie remonte a 2009, par [Iinstallation des
épigastralgies a type de brdlures post prandiales associées a des douleurs
dorsolombaires d’allure inflammatoire.

A I’examen clinique on constate que la patiente est en bon état général,
I’examen ostéo-articulaire trouve une sensibilité a la palpation des épineuses
dorsolombaires. L’examen cervical montre la présence d’un nodule basicervical
gauche de 3cm, indolore, mobile avec les mouvements de déglutition et sans
adenopathies cervicales associées.

Son bilan biologique a objectivé : une calcémie a 106mg/l et une PTH a
276pg/ml.

L’échographie cervicale montre un Lobe thyroidien gauche hétérogene
siege de multiples formation nodulaire : un nodule hypoéchogene hétérogene
renfermant une petite calcification mediolobaire gauche, un nodule polaire
inférieur Echogéne hétérogéne renfermant des microcalcifications.

La scintigraphie au MIBI objective une Hyperplasie parathyroidienne
gauche.

La patiente a bénéficié d’une Parathyroidectomie gauche par cervicotomie
associé a une Lobectomie gauche.

Les suites operatoires sont marquées par la survenue d’une hypocalcémie
corrigée par I’administration du calcium.

L’examen histologique de la piece opératoire a révélé une Hyperplasie a
cellule principale et un Goitre multi hétéronodulaire.

Le suivi régulier de la patiente n’a pas montré aucune complication.
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Observation n°6 :
IL s’agit d’un patient agé de 61 ans hospitalisé le 01-12-10.
Sans ATCD particulier.

Sa maladie a été déecouverte fortuitement par un bilan qui a objectivé une

hypercalcemie.
A I’admission I’examen clinique a été sans particularité.

Son bilan biologique a révelé une calcémie all7mg/l et la PTH a
1300pg/ml

L’echographie cervicale est normale.

La scintigraphie au MIBI est en faveur d’un Adénome parathyroidien

ectopique.

Le patient a bénéficié d’une Adénomectomie parathyroidienne par

cervicotomie avec Biopsie thymique.
Les suites opératoires sont simples.

L histologie est en faveur d’un Aspect morphologique d’un adénome a

cellules oxyphiles avec Absence de signe histologique de malignité.

Le patient est revu quelgue mois apres, I’interrogatoire et I’examen clinique

ne révelent aucune récidive, avec un bilan phosphocalcique normal.
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Observation n°7 :
Il s’agit d’une patiente agée de 64 ans, hospitalisée le 18-06-2012.

Diabétique et hypertendue sous traitement, ayant comme ATCD des

lithiases rénaux a répétition traitées par une LEC en 2011.

Le début de la symptomatologie remonte a un mois avant I’hospitalisation

par la découverte d’une tuméfaction cervicale sans signes de compression.

L’examen a I’admission a montré une patiente en bon état genérale,
I’examen cervical montre une masse indolore a la palpation, de consistance

dure.
Le bilan biologique montre : une calcemie a 118 mg/l, la PTH a 285 pg/ml.
HB :10.1 g/dl et GB a 6400 U/mm 3.le reste du bilan est sans particularité.

L’échographie cervicale montre la présence des nodules parathyroidiens

bilatéraux.
Rx poumon et ECG sont normaux.

La patiente a bénéficie d’une exérese des nodules parathyroidiens par

cervicotomie.
Les suites opératoires sont simples.
L’examen histologique montre qu’il s’agit d’un adénome parathyroidien.

En post opératoire, La patiente n’a pas suivi en consultation.
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Observation n°8:
Il s’agit d’une patiente agée de 53ans, hospitalisée le 08-10-12.

Ayant comme ATCD une chirurgie pour un angiofibrome pharyngée
enkysté en 2001.

L’histoire de la maladie remonte a 3 ans avant son admission par
I’installation des douleurs cervicales a irradiation bilatérales plus intense du coté
gauche, ensuite L’apparition 2 mois avant son admission d’une Tuméfaction
cervicale douloureuse sans signe de compression ni d’altération de [I’état
générale.

L’examen clinique montre une patiente en bon état générale, avec a
I’examen cervicale la présence d’une masse indolore a la palpation, de
consistance dure et mobile a la déglutition. Le reste de I’examen est sans
particularité.

Son bilan biologique est en faveur d’une calcemie al113mg/l et d’une PTH
a 340pg/ml. Le bilan thyroidien est normal avec une TSHus a 0.71 pUI/I.

Le reste du bilan est sans particularite.

L’échographie cervicale a objectivé 2 petits nodules du lobe thyroidien
gauche d’allure bénigne et une Hypertrophie de la parathyroide inférieure droite.

La scintigraphie au MIBI est en faveur d’un Processus parathyroidien
inférieur droit hyperfonctionnel.

La patiente a bénéficié par une cervicotomie, d’une Parathyroidectomie
droite inférieure associée a une isthmolobectomie droite.

Les suites opératoires sont simples.

L’examen anatomopathologique de la piece opératoire montre qu’il s’agit
d’un Adénome parathyroidien sans signe de malignité, et d’une Hyperplasie
thyroidienne multihétéronodulaire.

Le suivi postopératoire de la patiente n’a révele aucune complication.
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Observation n°9 :
Il s’agit d’une patiente agée de 49ans, hospitalisée le 27-06-2013.
Sans ATCD particulier.

L histoire de sa maladie remonte a quelque mois avant son hospitalisation

par la révélation et le diagnostique d’une tumeur osseuse.

L’examen clinique montre une patiente asthénique chez qui, on a trouveé

une tumeéfaction d’origine osseuse au niveau du genou droit.

Son bilan biologique montre : une calcémie a 119mg/l et une PTH qui
atteint le 1561 pg/ml.

Une échographie cervicale est réalisée et a montre un nodule mediolobaire
a vascularisation periphérique +nodule ovalaire hypoéchogéne au dessous du

lobe thyroidien gauche.

La scintigraphie au MIBI montre un Foyer d’hyperfixation au niveau de la

région cervicale basse du coté gauche apparaissant des le temps précoce.

La TDM cervicale faite chez cette patiente confirme les aspects vus a

I’échographie.

La patiente a bénéficieé par une cervicotomie, d’une exérese d’un nodule
parathyroidien inférieur gauche vu au cours de I’exploration chirurgicale associé

a une isthmolobectomie gauche+curage jugulocarotidien + thymomectomie.

Les suites opératoires ont été marquées par la survenue d’une crise de

tétanie traitée par I’administration du calcium.
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L’étude histologiqgue de la piece opératoire décrit une Hyperplasie
parathyroidienne nodulaire a cellules principales avec un Adénome thyroidien

bénin et une Hyperplasie thymique bénigne.

L’évolution était favorable et le suivi de la patiente n’a pas révélé aucune

complication ou récidive.
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Observation n°10 :
Il s’agit d’une patiente agée de 83 ans, hospitalisée le 10-08-2013.
Sans ATCD particulier.

L histoire de la maladie remonte a 2 mois avant I’hospitalisation par

I’apparition des douleurs osseuses intenses.
L’examen clinique a I’admission est sans particularite.

Son bilan biologique a montré une calcémie a 113 mg/l et une PTH a
350pg/ml.

L’échographie cervicale montre un nodule parathyroidien hypoéchogene

hétérogene refoulant le lobe droit de la thyroide.

La Scintigraphie au MIBI montre une anomalie de fixation

parathyroidienne en regard du lobe droit de la thyroide.

La patiente a bénéficié d’une Parathyroidectomie inférieure droite, par un

abord électif unilatéral sous anesthésie locale.
Les suites opératoires sont simples avec un taux de calcémie normal.

L’examen anatomopathologique de la piece opératoire révele qu’il s’agit

d’une Hyperplasie nodulaire.

Le suivi de la patiente n’a pas révélé aucune complication.
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Observation n°11 :
Il s’agit d’un patient agée de 45 ans, hospitalisé le 11-11-2013.
Suivi pour insuffisance rénal chronique hémodialyse depuis 2004.

Le patient était asymptomatique, et sa maladie est découverte lors d’un

bilan systématique par la mise en évidence d’une élévation de la calcemie.
L’examen clinique montre un patient en bon état général.

Le bilan biologique montre : une calcémie a 113mg/l, une phosphorémie

augmenté a 73mg/l et la PTH a 3191pg/ml.
Urée a 1.139g/l et créatinine a 1359 mg/I.
L’échographie cervicale décrit une hypertrophie des 3 parathyroides sur 4.

La scintigraphie au MIBI est en faveur d’un aspect d’hyperplasie

adéenomateuse parathyroidienne inférieur gauche et droite.
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Photographie n 1: aspect scintigraphique montrant une hyperplasie
parathyroidienne inf G et Dte.

La TDM cervicale est faite pour ce patient et a montré une loge cervicale

sans anomalie notable.

Le patient a été traité chirurgicalement, par une cervicotomie, I’exploration

de la loge cervicale a montreé : -une thyroide d’aspect normale
-Hyperplasie de la parathyroide inferieure droite.

- La parathyroide supérieure droite est d’aspect
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Normale.

-Une hyperplasie de la parathyroide inférieure
Gauche.

- La parathyroide supérieure gauche est d’aspect
Normale.

Le patient a bénéficié d’une parathyroidectomie 7/8.

Les suites opératoires ont été marquees par la survenue d’une dysphonie

avec une calcémie a 97mg/l. Le patient a repris sa voix régulierement.
L’examen histologique était en faveur d’une hyperplasie parathyroidienne.

Le suivi du patient n’a pas révelé aucune complication.
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Observation n°12 :
Il s’agit d’une patiente agée de 52ans hospitalisée le 13-01-2014.

Ayant comme ATCD des coliques néphrétiques a répétition a cause d’une
lithiase rénale pour laquelle la patiente a benéficié d’une LEC, elle a aussi suivie
en rhumatologie pour une ostéoporose traitée par les biphosphonates qu’elle a
arrétés un an avant I’hospitalisation. La patiente a bénéficié aussi d’une

cholécystectomie il ya 15 ans.

L histoire de la maladie remonte a 15 jours avant son admission, par
I’installation des cephalées diffuses avec des douleurs abdominales a type de
colique néphrétique qui a poussé la patiente a consulter un médecin qui lui a

demandé un bilan qui a révélé une augmentation de la calcémie et de la PTH.

L’examen clinigue montre une patiente en bon état général avec un examen

somatigue sans particularité.

Le bilan biologique montre : une calcémie a 118mg/l, et une PTH a 277

pg/ml.

Le bilan thyroidien normal avec une TSHus a 0.770Ul/ml, et une T4 a 1.10
ng/dl.

Le reste du bilan est sans anomalie.

L’échographie cervicale a objectivé la présence d’un goitre multinodulaire
classé TIRADS 2.

La scintigraphie au MIBI été en faveur d’une parathyroide pathologique

projetant en regard du 1/3 moyen du lobe gauche de la thyroide.
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La patiente a bénéficié, par cervicotomie, d’une exérese d’un nodule

parathyroidien inferieur gauche, associé a une isthmolobectomie gauche.
Les suites opératoires sont simples.

L’étude anatomopathologique de la piece opératoire décrit un adénome

parathyroidien et une hyperplasie bénigne de la thyroide.

Le suivi post opératoire de la patiente par I’examen clinique, et le bilan

phosphocalcique, n’a révelé aucune complication ou récidive.
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Observation n°13 :

Il s’agit d’une patiente agée de 63ans, hospitalisé le 11-02-2014.
Ayant comme ATCD : HTA et des coliques néphrétiques a répétition.

Sa maladie a été découverte au cours d’un bilan biologique réalisé pour ses
coliques néphrétiques.

L’examen clinique est sans particularité.

Le bilan biologique révele une calcémie a 140 mg/l et la PTH a 2108
pg/ml.

L’échographie cervicale a montré un nodule hypoéchogéne hétérogene au
niveau inférieur droit.

La scintigraphie au MIBI montre un foyer hyperfixant polaire supérieur
gauche.

La patiente a été opérée, et elle a bénéficié d’une exérése d’un nodule
parathyroidien inférieur droit par cervicotomie.

Les suites opératoires sont simples.
L’étude histologique est en faveur d’un adénome parathyroidien.

Le suivi de la patiente n’a montré aucune récidive ou complication

Photographie n2: scintigraphie au MIBI montrant un

foyer hyperfixant polaire supérieur gauche.
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Observation n°14 :
Il s’agit d’une patiente agée de 57 ans, hospitalisée le 07-08-2014.
Ayant comme ATCD : une HTA sous traitement.

L histoire de la maladie remonte a 6 mois avant son admission par la
découverte d’une hypercalcémie et une augmentation de la PTH lors d’un bilan

biologique demandé devant des douleurs articulaires.

L’examen clinique de la patiente trouve des douleurs a la mobilisation

lombaire, et le reste de I’examen est sans particularité.

Son bilan biologique montre : une calcémie all8mg/l et la PTH a205

pg/ml, phosphore a 22 mg/l, vit D a 45.7 mg/I.
Calciurie de 24h est a 348 mg/24h.
Urée a 0.19 g/m et la créatinine a 8 mg/I.

Le bilan thyroidien est normal avec une TSHus a 1.720 pUi/l et T4 a 1.21
mg/dl.

Le reste du bilan est sans particularite.

L’eéchographie cervicale montre la présence d’un nodule ovalaire
hyperéechogéne homogene, bien limité et hypervasculaire au doppler mesurant

10*7*6mm en regard du pole inférieur du lobe thyroidien droit.

La scintigraphie au MIBI met en évidence un foyer de fixation en regard du

pole inférieure du lobe droit, en faveur d’un nodule parathyroidien.

Une TDM cervico-thoracique a été faite et a objectivé la présence des

nodules et des micronodules pulmonaires.
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Une radio ASP debout est faite et elle n’a pas montré aucune opacité de

tonalité calcique sur I’arbre urinaire.

Une échographie rénale est faite et elle a objectivé des reins de taille
normale avec présence d’une dilatation pyélocalicielle gauche en amont d’une

lithiase pyélique.
ECG est sans anomalie.
Radio du thorax normale.

Une ostéodensitométrie en faveur d’une ostéoporose a -2.6 au niveau du
rachis lombaire (L1-L4).

Le traitement chirurgical de la patiente consiste en I’ablation du nodule

inférieur droit par cervicotomie, associee a une isthmolobectomie droite.
Les suites opératoires sont simples, avec une calcémie a 90mg/I.

L’étude anatomopathologique décrit une hyperplasie a la fois

parathyroidienne et thyroidienne.

A un mois de I’opération, la patiente a été contrdlée en consultation avec

un examen clinique et un bilan phosphocalcique normaux.
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Observation n°15 :
Il s’agit d’une patiente agée de 53ans, hospitalisée le 24-08-2015.

Dans ses ATCD on trouve : une cardiopathie, PR et une thyroidectomie

gauche.

L’histoire de la maladie se caractérise par la decouverte d’une

hypercalcémie lors d’un bilan qui a été fait au cours du suivie de sa PR.

L’examen clinigue a I’admission montre une patiente asthénique, et le reste

de I’examen est sans particularité.

Le bilan biologique fait pour cette patiente révele une calcémie a 105mg/I
et la PTH a160pg/ml.

L’echographie cervicale est en faveur d’un hémi goitre droit avec 2 nodules

parathyroidiens.
La scintigraphie au MIBI montre des anomalies parathyroidiennes droite.

La patiente a subit une ablation des nodules parathyroidiens inferieurs

droits par cervicotomie.
Les suites opératoires sont simples.
La piece opératoire envoyeée a I’anapath décrit un adénome parathyroidien.

La patiente est revue un mois apres |’opération avec un bilan

phosphocalcique qui ne révele aucune anomalie.
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Photographie n3:scintigraphie au MIBI montrant
une image d'hyperfixation au niveau du lobe thyroidien droit.

Photographie n4: scintigraphie au MIBI montrant une image d'hyperfixation
qui se projette au niveau du lobe thyroidien droit, persistant sur les images tardives sans

anomalie de fixation sur les aires médiastinales.
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Observation n°16 :
Il s’agit d’une patiente agée de 63 ans, hospitalisée le 08/09/2015.
Sans ATCD particulier.

L histoire de la maladie remonte a 01 mois avant son admission par
I’installation des douleurs cervicales qui a poussé la patiente a consulter un

médecin. Un bilan a été demandeé qui a objectivé une hypercalcémie.

L’examen clinique trouve une patiente en bon état générale, avec un

examen somatique normal.

Le bilan biologique montre : une calcemie a 113mg/l et une PTH a 615
pa/l.

L’échographie cervicale montre que le lobe thyroidien est le siege d’un

nodule avec la présence de formation hyperéchogéne rétrothyroidienne gauche.

La scintigraphie au MIBI est en faveur d’une hyperplasie de la parathyroide

polaire inférieure gauche.

La patiente a béneficié d’une parathyroidectomie inférieure gauche, par une

cervicotomie, associé a une thyroidectomie totale.
Les suites opératoires sont simples.

L’examen histologique montre qu’il s’agit d’une hyperplasie

parathyroidienne bénigne et une hyperplasie thyroidienne.

La patiente est revue un mois apres I’opération avec un bilan

phosphocalcigue qui ne révele aucune anomalie.
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Observation n°17 :
Il s’agit d’un patient agé de 53ans hospitalisé le 14-09-2015.

Le patient est un hémodialysé chronique suivie pour I’insuffisance rénale
chronique depuis 2007, et ayant comme ATCD une double fracture de I'avant

bras (radius+cubitus).

L’histoire de la maladie remonte a 2 mois avant I’hospitalisation par la
découverte d’un nodule thyroidien a I’échographie cervicale demandé devant un
taux de PTH anormale, puis le patient a été transféré au service de chirurgie B

apres echec de traitement medical bien mené.

L’examen clinique a retrouve des nodules droite et gauche a la palpation.

Le reste de I’examen est sans particularité.

Le bilan biologique demandé et a montré : une calcémie a 91 mg/l et une
PTH a 1525 pg/ml.

L’urée et la créatinine sont augmentées, avec un taux d’urée a 0.90g/I et de

créatinine a 112.7mg/I.

Le patient est en euthyroidie avec un taux de TSHus a 2.600Ul/ml et FT4 a
0.76 ng/ml.

Le reste du bilan biologique est sans particularite.

L’eéchographie cervicale demandée est en faveur des nodules

parathyroidiens bilatéraux et des nodules isthmiques classés Tirads 3.
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Le patient a beénéficié par cervicotomie, d’une parathyroidectomie
subtotale, dont I’ablation des parathyroides droites supérieure et inférieure,
I’ablation de la parathyroide supérieure gauche et la moitié de la parathyroide

inférieure gauche, associé a une thyroidectomie totale.

Les suites opeératoires sont caractérisées par la survenue d’une

hypocalcemie a 70mg/l, corrigée par I’introduction du calcium.

La piece opératoire envoyee a I’anapath décrit une hyperplasie des
parathyroides et de la thyroide.

La patiente est revue un mois apres |’opération avec un bilan

phosphocalcique normale.
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Observation n°18 :
Il s’agit d’une patiente agée de 53 ans, hospitalisé le 28-09-2015.

Suivi pour insuffisance rénal chronique et hémodialysé depuis 2013 a
rythme de 2.5 séance/ semaine, et ayant comme ATCD une HTA sous

traitement.

L histoire de la maladie remonte a 2 mois avant son admission par la

découverte d’une hypercalcémie lors d’un bilan fait pour I’IRC.
L’examen clinique a I’admission trouve une patiente en bon état générale.

Le bilan biologique montre une calcémie a 120 mg/l et une PTH a 1200

pg/ml, et la phosphorémie a 36 mg/I.
Les PAL sont augmentés a 1180 UI/I.
L’urée a 2.53 g/l et la créatinine a 110,7 mg/I.

Le bilan thyroidien est normal avec une TSHus a 2.630 pUi/ml et la FT4 a
0.87 ng/ml.

Le bilan lipidiqgue montre une hypercholestérolémie totale a 6.83 et une

hypertriglyceridémie a 2.69 g/I.
Le reste du bilan est sans particularite.
L’échographie cervicale décrit une hypertrophie des 3 parathyroides sur 4.
ECG et RX du thorax sont normaux.

Une séance de dialyse faite la veille de I’opération.
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La patiente a bénéficié par une cervicotomie, d’une parathyroidectomie 7/8
dont [I’ablation des parathyroides gauches supérieure et inferieure, la

parathyroide inférieure droite et la moitié de la parathyroide supérieure droite.

Photographie n 5 : image montrant la piéce opératoire

(parathyroidectomie 7/8 éme) de la patiente.

Les suites opératoires ont été marquées par une hypocalcémie a 71 mg/l

corrigé par I’administration orale du calcium.
L’étude histologique décrit une hyperplasie parathyroidienne.

Le suivi un mois apres I’opération n’a révélé aucune complication.

67



Observation n°19:

Il s’agit d’une patiente agée de 48 ans, hospitalisé le 11-02-2016.

Ayant comme ATCD : HTA mal suivie, lithiase rénale a répétition depuis
plus de 02ans, une gastrite chronique HP- .La patiente suivie pour une IRC pour

laquelle elle a béneficiée de 02 seances d’hemodialyse.

L histoire de sa maladie remonte a 02 ans avant I’hospitalisation par
I’apparition des douleurs osseuses diffuses associées a une faiblesse musculaire
et une irritabilite. Admise pour hyperparathyroidie résistante au traitement

médical par Mimpara 30 1cp/jour.
L’examen clinique montre une patiente en assez bon état géneral.

Le bilan biologique montre : une calcémie a 102mg/l et la PTH a 1848,3

pg/ml.

L’echographie cervicale montre la présence de nodule classe tirads 4 au

niveau du lobe gauche, et des deux kystes sur le lobe droit de la thyroide.

La patiente a bénéficié par une cervicotomie d’une parathyroidectomie
7/8éme avec ablation des parathyroides gauche supérieure et inférieure, la
parathyroide droite inferieure et 1/2de la parathyroide droite supérieure, associée

a une isthmolobectomie gauche.
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Drt G
Photographie n 6 : image montrant la piéce opératoire de la patiente
(parathyroidectomie 7/8 éme et une isthmolobectomie gauche).

Les suites opératoires sont caractérisées par I’apparition d’une

hypocalcemie a 50mg/l, corrigée par I’administration du calcium.

L’ etude histologique de la piece opératoire décrit une hyperplasie bénigne

des parathyroides et un parenchyme thyroidien d’aspect normal.

La patiente est revue un mois apres sa sortie avec un bilan phosphocalcique

normal.
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Observation n°20 :
Il s’agit d’un patient agé de 32 ans, hospitalisé le 17-03-2017.

Ayant comme ATCD une notion de gastrite mal traité il ya un an, et une
fracture de la rotule opéeré en 2016 et une fracture de la diaphyse fémoral sur os

pathologique en février 2017.

L’histoire de la maladie remonte a un mois avant I’hospitalisation, par la
découverte ; lors d’un bilan fait au cours d’une fracture maligne ; d’une

hypercalcémie a 150 mg/l et d’une augmentation du PTH a 6*la normale.

Le patient a été hospitalisé en service d’ENDOCRINOLOGIE au CHU
IBN SINA RABAT, ou il a béneficié d’une réhydratation pour faire baisser le
taux de la calcémie a un taux normale. Puis le patient a été transféré au service
de CHIRURGIE B.

L’examen clinique a I’admission était sans particularité.

Le bilan biologique réalise au cours de I’hospitalisation montre : une

calcémie a 102mg/l et une PTH a 1135pg/I. le reste du bilan est sans anomalie.

L’échographie cervicale montre un aspect de formations rétrothyroidienne

inférieure gauche d’échostructure échogene.

Le patient n’a pas été opére parce qu’il est sorti contre avis médical.
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Observation n°21 :
Il s’agit d’une patiente agée de 55 ans, hospitalisée le 08/01/2017.

Suivie pour IRC depuis 2012 pour laguelle elle a été hémodialysee a raison
de 3 séances/semaine sous cacit 1000 mg 1 cp/jr et elle est hypertendue depuis

10 ans sous bithérapie.

Le début de la symptomatologie remonte a 3 semaines avant son admission
par I’installation des douleurs osseuses diffuse évoluant par poussées. Un bilan a

été demandé par son néphrologue qui a objectivé une PTH a 30* la normale.

A I’admission la patiente était en bon état général avec a I’examen

somatigue une légere douleur a la mobilisation des genoux et de la hanche.

Le bilan biologique de la patiente montre une calcémie a 94 mg/l, une PTH

augmentée a 2357 pg/ml et une phosphorémie a 46.
Le bilan rénal montre un taux de I’urée a 1.18 et la creatinine a 103.8.
Le bilan thyroidien est normal avec une TSH a 1.78 pUi/ml.

Le bilan lipidique est en faveur d’une hypercholestérolémie totale a 6.54 et

une hypertriglycéridemie a 1.66 g/I.
Le reste du bilan est sans particularite.
Une échographie cervicale est faite et elle n’a pas visualisé aucun foyer.

Une scintigraphie au MIBI est en faveur d’un tissu parathyroidien

pathologique au niveau polaire inferieur droit et supérieur droit.

La TDM cervico-mediastinale faite et elle a montré un nodule

parathyroidien gauche mesurant 15*11 mm.
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L’ECG et la radio de thorax sont normaux.

La patiente a bénéficié par une cervicotomie, d’une parathyroidectomie 7/8
éme dont I’exérese des parathyroides gauches supérieure et inférieure, de la

parathyroide droite inférieure et la moitié de la parathyroide droite supérieure.

Les suites opératoires ont été marquées par I’élévation de la kaliémie a 6.5
meqg/l et une calcémie normale a 82 mg/l.la patiente a été hémodialysé avec une

kaliémie de contréle a 3 meq/I.

L’examen anatomopathologique de la piéce opératoire a décrit une

hyperplasie parathyroidienne.

L’évolution en post-opératoire a eté marquée par |’apparition d’une
tuméfaction sus sternal non douloureuse évoluant depuis un an aprés la

chirurgie, augmentant progressivement de volume.

L’examen clinigue montre que la tuméfaction est fixe par rapport au plan

superficiel et profond, de consistance dure mesurant 9 cm du grand axe.

Un dosage de la PTH est fait et elle s’avére toujours elevée, une calcémie a

88 mg/I et une phosphorémie a 46 mg/|.

Le bilan rénal toujours éleve avec I'urée a 2.55 ¢/l et la creéatinine
a133.9 g/l.

Le reste de bilan est sans particularité.
Une echographie cervicale est en faveur d’un nodule kystique TIRADS 2.

La scintigraphie au MIBI est revenue normale.
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Une TDM cervico-thoracique a pu individualiser un nodule hypodense en
regard du lobe thyroidien gauche mesurant 12*08 mm pouvant étre en rapport
avec un adénome parathyroidien, et un processus lésionnel ostéolytique
intéressant les 2/3 inferieurs du sternum faisant évoquer une tumeur brune vue le

contexte.
Une radiographie standard est faite et elle n’a rien montré de particulier.

La patiente est operé en janvier 2018, elle a bénéficie d’une résection du

nodule parathyroidien inférieur gauche avec biopsie de I’ADP jugulo-carotidien.
Les suites opératoires sont simples.

L’examen anatomopathologique montre qu’il s’agit d’un adénome

parathyroidien.

Apres I’opération la patiente est perdue de vue.
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Observation n°22 :
Il s’agit d’un patient agée de 60 ans, hospitalisee le 20/02/2017
Suivie pour IRC, Hémodialysée depuis 25 ans.

Ayant comme ATCD une hyperparathyroidie secondaire en 2001 traité par

une parathyroidectomie.

Admis pour une élévation de la PTH lors d’un bilan demandé par son

néphrologue.
L’examen clinique ne montre rien de particulier.

Son bilan biologique a montré une PTH a 2000 pg/ml, et une calcemie a 85

mg/l.
Le bilan rénal est toujours éleve.
Une échographie cervicale a été demandée et elle est revenue normale.

La scintigraphie au MIBI-TC99 a montre une absence de fixation

pathologique en faveur d’un tissu parathyroidien.
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Photographie n 8 : aspect scintigraphique du patient.
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Une TDM cervicale est faite et a montré la présence des deux nodules

parathyroidiens bilatéraux inferieurs droite et gauche.

Photographie n9 : la TDM du patient montrant deux nodules parathyroidiens.

Le patient a bénéficié par une cervicotomie, d’une parathyroidectomie
inferieure gauche avec conservation de la parathyroide inférieure droite qui n’est
pas hyperplasique a I’exploration. Le reste de L’exploration cervicale n’a rien

révelé de particulier.

La conservation de la parathyroide inferieur droite est faite dans le but

d’éviter une hypocalcémie sévere.
Les suites opératoires sont simples.

L’étude anatomopathologique de la piece opératoire a montré qu’il s’agit

d’une hyperplasie parathyroidienne.

L’évolution en postopératoire n’a pas révelé aucune complication.
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Observation n° 23 :

Il sagit d’un patient 4gé de 39 ans, hospitalisé le 02/12/2019.

Suivi pour IRC et hémodialysé il y a 08 ans, il est hypertendu depuis 2008

sous cardix 6,25 mg.

L’histoire de la maladie remonte a 03 ans par la découverte fortuite d’une

hypercalcémie lors d’un bilan systématique demandé par son néphrologue.

L’examen du patient montre un patient en bon état générale portant d’une
fistule artério-veineuse au niveau du bras gauche, avec le reste de I’examen

somatique sans particularité.

Photographie n 10 : aspect d’une fistule artério-veineuse.
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Le bilan biologique demandé a montré : une calcémie a 107 mg/Il, une PTH

a 2178 pg/ml et une phosphorémie a 68 mg/I.

L’échographie cervicale montre la présence des nodules parathyroidiens
bilatéraux ovales, bien limités, hypoéchogéne et hétérogene renfermant des

zones de nécrose pour les plus gros :

— 2 nodules parathyroidiens inférieurs droits mesurant 7* 6 mm et 9.5*

7.8 mm.

— 3 nodules parathyroidiens inférieurs gauches mesurant 5* 4 mm, 11*

8.6 mmet 5* 3 mm.
La radio du thorax et ’ECG sont normaux.

Le patient a bénéficié a I’aide d’une cervicotomie d’une ablation des

nodules parathyroidiens inférieurs, deux a droite et deux a gauche
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Photographie n 11 : exploration chirurgicale du patient montrant

une hyperplasie parathyroidienne.

Photographie n 12 : les nodules parathyroidiens réséqués au cours de I’opération.

Les suites opératoires sont simples.

L’examen histologique de la piéce opératoire a décrit une hyperplasie

parathyroidienne.

79



<
0O

Résultas

K
2= %{a%;

80



I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :

1/incidence :

Durant la période allant de 2009 a 2019, 23 cas d’hyperparathyroidie ont
été diagnostiqués et traités dans le service de la chirurgie B au chu IBN SINA
RABAT, avec 15 cas d’hyperparathyroidie primaire et 08 cas

d’hyperparathyroidie secondaire.
2/Age :
Dans notre série, I’dge moyen de nos patients était de 55,31ans.

Avec des extrémes allant de 32 ans a 83 ans.
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Graphique n °1: répartition des patients selon I'age.
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L’age moyen de nos patients selon le type de I’hyperparathyroidie, il est de
56.33 ans pour I’hyperparathyroidie primaire et de 51.37 ans pour

I”hyperparathyroidie secondaire a I’IRC, comme le montre le tableau.

Tableau 1: répartition de la moyenne d’age selon le type de I’hyperparathyroidie.

Type d’hyperparathyroidie Age moyen (ans) Les extrémes d’age (ans)
Primaire 56.33 32-83
Secondaire & I'IRC 51.37 45-60

3/Le sexe : Graphique n°2 et tableau n°2.

Dans notre étude, nos patients se répartissaient en 17 femmes et 6 hommes.

m femmes hommes

Graphique n °2: répartition des patients selon le sexe.

Chez les patients qui souffraient de I’HPTP, nous avons noté la
prédominance du sexe féminin et une équivalence de sexe chez les patients qui

souffraient de I’HPTS. Les détailles dans le tableau suivant :
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Tableau 2: répartition du sexe des patients selon le type d’hyperparathyroidie.

Type

_ | Nombre de femmes | Nombre d’hommes Sexe ratio
d’hyperparathyroidie
Primaire 13 02 0.15
Secondaire & I'IRC 04 04 1

4/ Classification des patients selon I’étiologie de

I’hyperparathyroidie :

Dans notre étude, nous avons inclut tout type d’hyperparathyroidie ayant
une indication chirurgicale notamment les hyperparathyroidies primaires

symptomatiques ou non, ainsi que les secondaires a I’'IRC réfractaires au

traitement médical.

Les hyperparathyroidies primaires représentaient 65% des cas (15 cas), et

les hyperparathyroidies secondaire a I’IRC représentaient 35% des cas (08

cas).Graphique n°3.

™ Primaire

Secondaire

Graphique n °3: répartition des patients selon le type de I'hyperparathyroidie.
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1. ETUDE CLINIQUE :

1. Terrain et antécédents :
1.1 Hyperparathyroidie primaire :

Chez quatre de nos patients, nous avons retrouvé la notion d’HTA
(observation n 3, 7, 13 et 14).

Quatre autres ont souffert d’une lithiase rénale (observation n 1, 7, 12 et
13), dont trois ont été opérés et béneficier d’une LEC (observation n 1, 7 et 12)

et une patiente n’a pas été opérée (observation n 13).
Une patiente a été operée pour lithiase vesiculaire (observation nl).
Une autre a été opérée pour angiofibrome pharyngé. (Observation n 8)
Une patiente suivie pour diabéte (observation n 7).

Une patiente suivie pour PR et une cardiopathie, et elle a été opérée pour

thyroidectomie gauche (Observation n 15).

Par ailleurs, aucun de nos patients n’avait rapporté les antécédents

suivants :

— -Exposition aux radiations ionisantes au niveau de la région cervicale

ou thoracique.

— Prise médicamenteuse a type de : lithium, de diurétiques thiazidiques

ou de phosphore.

— Cas similaire dans la famille.
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1.2 Hyperparathyroidie secondaire a I’|RC :

L’IRC était le facteur préedominant dans notre série chez 08 patients soit

35 %, tous les cas étaient des dialysées chroniques (100%). (Graphique n° 4)
*Durée de dialyse :
La durée de dialyse était en moyenne 9 ans, allant de 02 ans jusqu’a 25 ans.
43 % des cas ont une durée moyenne d’hémodialyse supérieure a 08ans.
57 % des cas ont une duree moyenne d’hemodialyse inférieure a 08 ans.
*Le nombre de séances d’hémodialyse par semaine :

Dans notre série, 6 cas bénéficient de deux séances de 4 heures par semaine

soit 8 heurs par semaine.
2 séances et demi pour un cas soit 10 heures par semaine.
Un autre béneficie de 3 séances par semaine soit 12 heures par semaine.
e une HTA est retrouvée chez 4 cas (observation n 4, 18, 19 et 21).

e chez un patient nous avant noté la notion d’une double fracture de

I’avant bras secondaire a un AVP (observation n 17).

e Uune patiente a été opéré pour lithiase rénal et elle a déja suivie pour

gastrite HP- (observation n 19).
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2. Circonstances de découverte et les signes fonctionnels:
2.1 De ’'HPTP :

Il est important de différencier le mode de découverte de
I'nyperparathyroidie primaire chez nos 15 patients et les symptdmes reellement

présents et découverts lors de la prise en charge des patients.

En effet, nous pouvons constater que chez 02 patients, I'nypercalcémie
menant au diagnostic d'HPTP fut découverte lors d'un bilan biologique
systematique. En fait, ces patients étaient asymptomatiques. (Observation n 6 et
15).

Deux de nos patientes ont consulté pour des douleurs osseuses

insomniantes d’allure inflammatoire (observation n 3 et 10).

Trois patientes (20%) se plaignaient de coliques nephrétiques (observation

n1, 12 et 13), associées a des céphalées chez I’'une d’elles (observation n 12).

Des douleurs cervicales ont été observé chez Deux patientes soit 13,33%.
(Observation n 8 et 16).

Chez deux patientes nous avant retrouvé la présence d’une tumeéfaction
cervicale indolore chez la premiere (observation n 7), et douloureuse chez la

deuxieme (observation n8), sans signes de compression.

Une fracture maligne était le mode de découverte de I’hyperparathyroidie

primaire chez un de nos patients (observation n 20).

La tumeur osseuse était aussi un mode de découverte de I’HPTP dans notre

série chez un patient (observation n 9).
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Des douleurs articulaires sont retrouvées chez deux patientes dans notre
série (observation n 5 et 14) avec la présence des épigastralgies chez la premiere

(observation n 5).

Chez une patiente, I’hypercalcémie a été découverte dans le cadre d’un

bilan biologique au cours d’un syndrome anémique (observation n 2).

B découverte fortuite

B douleurs osseuses

m douleurs cervicales

m tuméfaction cervicale
® fracture maligne

W tumeur osseuse

m douleurs articulaires

w coliques néphrétiques

Graphique n °4: répartition des patients selon le mode de découverte de I'HPTP.
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2.2 I’HPTS allRC :

L’hyperparathyroidie secondaire était objectivée dans 05 cas (62.5%) lors
de la surveillance biologiques des patients suivis pour insuffisance rénale
chronique. lls sont tous référes de la néphrologie (observation n 11, 17,18, 22 et
23).

Dans 03 cas (37.5%) I’HPTS était découverte par I’apparition des douleurs
osseuses (observation n 4, 19, 21), avec une fatigabilité musculaire retrouvée

chez deux d’entre eux (observation n 4 et 19).
3. Examen clinique :
L’examen clinique de I’hyperparathyroidie dans notre série a objective :

— la présence des nodules thyroidiens droits et gauche (observation n

17) et basicervicale gauche (observation n 5) mobile a la déglutition.

— une masse cervicale dans deux cas, indolore chez la premiere
(observation n 7) et douloureuse chez la deuxieme (observation n 8)
de consistance dure, sans différentiation entre I’origine thyroidienne

et parathyroidienne de cette masse.

— chez un patient, I’examen clinique a montré la présence d’une
tumefaction d’origine osseuse au niveau du genou droit (observation
n9).
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— des douleurs a la mobilisation articulaire au niveau lombaire
(observation n 14), au niveau des genoux droit et gauche et de la

hanche (observation n 21).

— une tachycardie avec des palpitations chez deux patients (observation
n 2 et 4), associées a une paleur cutanéo-muqueuse chez la deuxieme

(observation n 2).

— chez tous les patients présentant une HPTS a I’IRC, I’examen
clinique a mis en evidence la présence d’une fistule artério-veineuse

au niveau du bras gauche.
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1. ETUDE PARACLINIQUE:

1. Le Bilan biologique :

Tous nos patients avaient bénéficie d’un bilan biologique phosphocalcique
et hormonal en vue du diagnostic positif de I’hyperparathyroidie.

1.1 La PTH intacte :

Le dosage de la PTH intact a été réalisé chez tous les patients de notre série
par le biais d’un prélevement veineux périphérique. Mais aucun de nos patients
n’avait bénéficié d’un dosage de la PTH intact par cathétérisme veineux étagé.

Dans notre serie le taux de la PTH intact était en moyenne de 1042.5 pg/ml.
Avec des valeurs extrémes entre 134 et 3191 pg/ml.

Ce taux est tres différent chez les patients ayant une hyperparathyroidie
primaire par rapport a ceux qui souffrent d’une hyperparathyroidie secondaire a
I"IRC.

e Chez les patients qui avaient une hyperparathyroidie primaire, leur taux
moyen de la PTH intact était de : 567.8 pg/ml.

e Chez les patients qui portaient une hyperparathyroidie tertiaire, leur
taux moyen de la PTH est était de : 1932.5 pg/ml.

1.2 Bilan phosphocalcique:
a. La calcémie :

Le dosage de la calcémie a été effectué chez tous nos malades, objectivant
une hypercalcémie chez 18 malades et une calcémie normale chez 5 malades,
avec un taux moyen de 111.4 mg/I.

Dans I’HPTP, le taux moyen était de 118 mg/I, alors que dans ’HPTS a
I’IRC, il etait aux alentours de 99.25 mg/I.
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b. La phosphorémie :

La phosphoréemie a été demandée chez 9 patients (56.5 %) objectivant une
hypophosphorémie chez 3 malades, une hyperphosphorémie dans 4 cas et une

phosphorémie normal dans 02 cas.
1.3 Les phosphatases alcalines :

Le dosage des PAL était fait chez 3 patients dans notre serie et elle est

augmenté dans 2 cas et normale dans un cas avec une moyenne de 858 Ul/I.
1.4L.a TSH us:
Le dosage de la TSHus était réalisé chez tout nos patients et n’as pas
objectivé de dystyroidie (hyper ou hypothyroidie).
1.5 La Fonction rénale:

Le dosage sanguin des taux d’urée et de la créatinine étaient réalisés chez

tous nos malades :

— Dans I’hyperparathyroidie primaire, I’évaluation de la fonction rénale
était réalisée pour le diagnostic d’un éventuel retentissement rénal
engendré par la néphrocalcinose, ainsi dans le cadre du bilan

préopératoire.

— Dans I’hyperparathyroidie secondaire a I’IRC, le dosage des 2

substances était réalisé dans le cadre de leur maladie causale.

Tous les patients ayant une hyperparathyroidie primaire (15 cas) avaient

une fonction rénale normale.

Par ailleurs tous les patients ayant une hyperparathyroidie secondaire (08

cas) avaient une fonction rénale élevée.
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1.6 La Calciurie de 24h :

La calciurie de 24h n’a été demandée que deux fois dans notre série. Elle
était augmentée dans un cas (observation n 14) et normale dans la deuxieme

(observation n 21).
1.7 La vitamine D :

Dans notre série le dosage de la vitamine D a eté demandée seulement chez

une patiente (observation n 14) et elle était normale.
1.8 Le bilan lipidique :

Dans notre série il a était demandé dans trois cas (observation n 11, 18 et
21), dans ces derniers il s’est avéré perturbé avec une hypercholestérolémie
totale noté dans deux cas (observation n 18 et 21) et une hypertriglyceridémie

dans deux cas (observation n 11 et 18).

Tableau 3: répartition du bilan biologique selon le type de I’hyperparathyroidie.

Taux moyen
Bilan biologique
HPTP HPTS
La PTH en pg/ml 567.8 1932.5
La calcémie en mg/I 118 99.25
Phosphorémie en mg/I 215 59.2
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2. Imagerie :

Le bilan radiologique avait pour objectif de localiser la parathyroide

pathologique responsable de I’hyperparathyroidie ainsi que sa nature.

Dans notre serie, tous nos patients avaient béneficié d’une échographie
cervicale (100%), 14 patients avaient bénéficié d’une scintigraphie au MIBI
TC99 (61%) et le scanner cervico-thoracique a été réalise chez 05 patients
(21%).

L’IRM cervico-thoracique ainsi que les méthodes de localisation invasives

n’ont pas été réalisées dans notre serie.
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Graphique n °5:: taux de réalisation de différentes examens de localisation

préopératoire dans notre série.
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2.1/ L échographie cervicale :

L’echographie cervicale était réalisee chez tous nos patients dont les

résultats sont illustrés dans le tableau suivant :

Tableau 4: résultat de I’échographie cervicale chez les patients dans notre série.

Nombre de cas

Aspect échographique HPTP | HPTS | total Pourcentage
Nodule parathyroidien unique 3 1 4 17.4%
Nodules parathyroidiens multiple 5 2 7 30.4%
Hypertrophie parathyroidienne 1 2 3 13%
Echographie normale 1 2 3 13%
Goitre associé 2 0 2 8.7%
Nodules thyroidiens associé 9 2 11 47.8%

2.2/ la scintigraphie au MIBI TC99 :

La scintigraphie parathyroidienne au MIBI n’est réalisée que chez 14 de

nos patients soit 61 %. Elle a objective :
— Un seul foyer hyperfixant chez 03 patients.
— une hyperplasie parathyroidienne chez 03 patients.

— adéenome parathyroidien ectopique dans 01 cas.

— processus parathyroidien hyperfonctionnel dans 01 cas.

— une anomalie de fixation parathyroidienne dans 02 cas.

— une parathyroide pathologique dans 03 cas.

— une scintigraphie normale dans un cas.
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2.3/Tomodensitométrie cervicothoracique :

Dans notre série, Elle était réalisée dans 05 cas, dont 3 patients avaient une

hyperparathyroidie secondaire a I’'IRC.

Les résultats des données scannographiques dans notre étude sont :

nodules parathyroidiens gauche dans un cas (observation n21).
nodules parathyroidiens bilatéraux inferieurs (observation n 22).

un nodule mediolobaire et un nodule ovalaire thyroidiens (observation
n9).

dans un cas la TDM est revenu normale (observation n 11).

des nodules et des micronodules pulmonaires sont preésents dans un

cas (observation n 21).

3 .Bilan de retentissement de I’hyperparathyroidie :

3.1 /Densité minérale osseuse :

La mesure de la densité minerale osseuse n’était réalisee que chez une

seule patiente dans notre série, et elle avait révélé une ostéoporose a -2.6 au

niveau du rachis lombaire (L1-L4).

3.2/ Radiologie standard :

Des radiographies osseuses standards ciblées selon la symptomatologie ont

été réalisés chez les patients présentant des signes d’appel osseux, avec un

aspect de déminéralisation osseuse diffuse dans un cas (observation n 3).
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Un ASP en position debout est réaliseé chez les patients présentant des
coliques néphretiques soit dans 03 cas, avec un aspect de lithiase rénal dans un

cas (observation n 1) et un aspect normal dans les autres cas.

La radio du thorax est faite chez tous les patients et n’a pas montré

d’anomalie spécifique.
3.3/ Autres explorations :

L’électrocardiogramme a été fait chez toutes nos patientes, il n’a décelé

aucune anomalie.

L’echographie renale a été demandée dans 04 cas dont 03 se plaignaient de
coliques néphrétiques et une patiente présentant une hypercalciurie qui s’est

révelée lors d’un bilan biologique.

— Dans un cas nous avons noté une urétérohydronéphrose avec un calcul

pyéligue au niveau du rein gauche (observation n 01).

— Présence d’une dilatation pyélocalicielle gauche en amont d’une

lithiase pyéligue (observation n 14).

— Dans deux cas I’échographie rénale était normale.
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V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

1. Traitement médical Préopératoire :
1.1 HPTP :

Dans notre série, tous les patients ayant une hyperparathyroidie primaire
(11 cas) avaient béneéficié avant la parathyroidectomie d’un traitement
symptomatique de I’hypercalcémie a savoir une réhydratation et les diurétiques

de I’anse, avec surveillance de I’etat rénal et cardiaque.
1.2 HPTSal'IRC:

Tous les malades avaient bénéficié d’un traitement médical a base d’une

supplémentation de calcium et de la vitamine D.
Une patiente était sous des calcimimetiques (observation n 19).
2. Traitement chirurgical:

Tous les malades ont subi un traitement chirurgical, a I’exception d’un

patient qui est sorti contre avis médical (observation n 20).

Le traitement chirurgical a été réalisé par cervicotomie de Kocher sous
anesthésie génerale dans 95.5% des cas opérés, et par un abord électif unilatéral

sous anesthesie locale dans 4.5% des cas.
Dans 12 cas on a réalisé une exérese d’un nodule parathyroidien unique.

Chez cinqg patients, il s’agissait de I’exérese de 2 nodules parathyroidiens

ou plus (observationn 1, 3, 7, 15 et 23).

Une parathyroidectomie 7/8 a été realisée chez cinq patients dans notre

série.
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La localisation de la lésion était variable mais avec une nette prédominance

inférieure. On a trouvé un seul cas de parathyroide ectopique au niveau

médiastinal (observation n 6).

Un geste thyroidien a été associé dans 11 cas :

une exerése d’un nodule thyroidien dans un cas (Observation n 3).

une isthmolobectomie droite chez deux patientes (Observation n8 et
14).

une isthmolobectomie gauche dans trois cas (observation n 9, 12 et
19), associee a un curage jugulocarotidien et une thymomectomie dans

un cas (observation n 9).

une thyroidectomie totale chez deux autres malades (observation n 16
et 17).

une biopsie est faite dans deux cas, dans la premiere c’était une
biopsie d’un nodule thyroidien et dans le deuxieme cas une biopsie

thyroidienne.

Dans notre série, le dosage peropératoire de PTH ainsi que la gamma-

camera, n’ont pas eté réalisé.

Selon le type de I’hyperparathyroidie on note :

Dans I’'HPTP : 66.66% des cas (10 cas) avaient bénéficié d’une
exérese d’un nodule parathyroidien unique et dans 26.66%(4 cas)
d’une exerese de 2 nodules parathyroidiens ou plus, et dans 6.66% (1

cas) n’a pas été opéré.
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e Dans I’HPTS a I'IRC : 62.5% des cas avaient béneficie d’une
parathyroidectomie subtotale 7/8 éme, 25% des cas ont benéficié
d’une exérése d’un nodule parathyroidien et 12.5% ont bénéficié

d’une exérése de deux nodules parathyroidiens ou plus.
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Graphique n °6:: résultat du geste opératoire selon le type de I’hyperparathyroidie.
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V. LES SUITES IMMEDIATES :

La surveillance postopératoire immediate etait clinique et biologique, et La
majorité de nos patients ont eu des suites immeédiates simples avec une calcémie

normale.

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

de réveil, réversible juste apres injection de calcium (Observation n 1).

Une crise de tétanie post opératoire est notée chez une patiente traitée par

I’administration du calcium (observation n 9).

Une dysphonie post opératoire est survenue a un malade avec une calcémie

qui est normale (observation n 11).Ce patient a récupéré sa voix régulierement.

Cinqg patients avaient présenté une hypocalcémie, les cing avaient nécessité
une supplémentation calcique. Le traitement consiste en I’administration du
gluconate de calcium par voie intraveineuse lente ou du carbonate de calcium,
de derivés actifs de la vitamine D par voie orale (observation n 5, 17, 18 et 19,
23).
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VI.ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE:

Une exérese du tissu parathyroidien pathologique avec son étude
anatomopathologique a été réalisée chez tous les malades de notre série, et elle a

retrouvé qu’il s’agit :
-d’un adénome parathyroidien dans 36% de cas.

Par ailleurs, le type cellulaire n’a pas été precisé sur le compte rendu
anatomopathologique de toutes les piéces opératoires a I’exception d’un seul
cas, dont il s’agit d’un adénome parathyroidien a cellules oxyphiles.

(Observation n 6)
-une hyperplasie parathyroidienne dans 64% de cas.

Il s’agit d’une hyperplasie parathyroidienne a cellules principales dans
deux cas (observation n 5 et 9), dans les autres cas le type cellulaire n’a pas été

note.

- le carcinome parathyroidien n’a pas été retrouvé dans notre série.
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parathyroidienne parathyroidien

Graphique n °7 : la répatition du type histologique du tissi parathyroidien
retrouvé dans notre série.

La répartition du type histologique selon le type de I’hyperparathyroidie

dans notre série est détaillée dans le graphique suivant :
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HPTP HPTS a I'IRC

Graphique n °8 : répartition du type histologique de la piéce opératoire
selon le type de I'hyperparathyroidie.
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V1. EVOLUTION A MOYEN ET A LONG TERME:

Les consultations post opératoires se basent essentiellement sur
I’interrogatoire a la recherche des signes 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 en cas d’une suspicion de récidive ou de

persistance.

Dans notre série la majorité des patients sont revues au bout des premiers

mois suivant I’intervention, avec un bilan phosphocalcique.
— L’évolution était bonne dans 95,5% des cas.

— Dans un cas soit 4.5%, une persistance de I’hyperparathyroidie apres

quelgue mois de I’opération est notee, elle était marquée :
» Cliniqguement par I’apparition d’une tuméfaction cervicale indolore.

> Biologiquement par la réascension rapide de la PTH aprés la premiere

parathyroidectomie.

» I’imagerie de localisation (échographie cervicale et TDM cervico

thoracique) avait objectivé un nodule parathyroidien inferieur gauche.

» Le geste avait consisté en I’ablation du nodule parathyroidien et biopsie

de I’ADP jugulo-carotidien.

» L’examen anatomopathologique avait montré un aspect d’adénome

parathyroidien.
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4+ Les forces de I’étude :

Cette étude permet de faire un état des lieux de la prise en charge des HPT
dans le service de Chirurgie B du CHU AVICENNE. En effet, la présentation et
la prise en charge des HPT se sont profondément modifiees ces dernieres

années. La découverte fortuite de cette maladie est une situation fréquente.
<+ Les limites de I’étude :

Un nombre non négligeable de dossiers ont été introuvables. Le recueil des
données de maniere rétrospective a partir des dossiers médicaux n’était pas
toujours complet. Certaines données manquantes n’ayant pas é€té retranscrites
dans les dossiers medicaux et qui pouvait étre exploité et donner plus de valeur a
notre étude. Enfin, un échantillon de 23 patients ne peut donner qu’une faible
valeur statistique a notre étude et donc ne peut pas étre généralisée a une

population mais elle peut quand méme refléter une tendance.
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|. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES :
1. HPTP :

1.1 La Prévalence:

En I’espace d’une trentaine d’annees, I’épidemiologie apparente de I’'HPTP
a eté radicalement transformée d’une maladie rare en une maladie fréquente,
dont la prévalence instantanee est de I’ordre de 1/1000 [29].Elle atteint 21/1000

chez les femmes agées de 55 a 75 ans [31].
1.2 L’incidence :

Au fil des années, I’incidence de I’'HPTP a plus que quadriplé [30]. C’est
ce gu’a démontré une experience de La Mayo Clinic a Rochester (Minnesota)
s’étalant sur plus de 20ans. Mayo Clinic a Rochester avait montré que
I’incidence annuelle de la maladie est passée de 15,8 nouveaux cas/an/100 000
habitants a 82,5 nouveaux cas/100 000 [30].

L’incidence a considérablement augmenté depuis les années 1970 grace
aux progres des données biochimiques automatisées. Les indications au
traitement chirurgical ont été reconsidérées, car parallelement, les formes
symptomatiques ont nettement diminué. En revanche, la forte prévalence
féeminine reste tres marquée et I’age moyen du diagnostic se situe souvent a la
sixieme décennie [32]. L’incidence des formes sporadiques «asymptomatiques»

autrefois évaluées a 18% est maintenant évaluée a 80% des cas [32].
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1.3 Age :

L’hyperparathyroidie primaire s’observe a tout age. Cependant, I’incidence
de la maladie s’accroit progressivement a I’age adulte, avec un age moyen
proche de 58 ans lors de I’établissement du diagnostic [36-21]. La survenue
d’HPTP chez I’enfant est exceptionnelle, elle doit inciter a rechercher une cause

génetique et a traiter efficacement [38].

Dans notre serie, L’age moyen des patients était de 56.33 ans avec des

extrémes a 32 ans et 83 ans.

Selon une étude faite par DANG Christine a Paris, la moyenne d’age des

patients atteints de I’hyperparathyroidie primaire était de 66,3 ans [33].

Claire BLANCHARD-LOUIS a mené une étude a Nantes qui a montré un

age median a 68 ans [34].

HARIGA et collaborateurs en Tunisie ont retrouvé une moyenne d’age a

56,5 ans [35], ce qui se rapproche du résultat retrouvé dans notre série.

Tableau 5: Les moyennes d’age selon les séries internationales.

Séries internationales Pays Moyenne d’age
DANG Christine (2016) [33] ) 66.3
France (paris)
(n=80)
Claire-BLANCHARD
France (Nantes) 68
(2012) [34] (n=116)
IHARIGA (2007) [35] N
Tunisie 56.5
(n=25)
Notre série (n=15) Maroc 56.33

n : nombre de cas
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1.4 Le sexe :

Les hyperparathyroidies primaires s’observent chez les deux sexes. La
prédominance féminine est de 2 a 3/1 dans I’hyperparathyroidie primaire [36-
21].

Dans notre série on avait noté que 86.6% des malades porteurs d’une
hyperparathyroidie primaire sont de sexe féminin cela témoignant de la forte
prédominance feminine dans cette pathologie rejoignant les données de la
littérature [33-34-39]

Cette constatation rejoint celle de DANG Christine, de Claire
BLANCHARDLOQUIS et de S. Miller qui ont rapporté une prédominance
féeminine avec des pourcentages respectifs de 83%, 78% et de 74% [33, 34,39].

Tableau 6: Le sexe prédominant selon les séries internationales

: Le sexe prédominant selon les séries internationales

Séries pays Sexe prédominant
DANG Christine [33]
France (paris) Féminin (83%)
n=80
Claire BLANCHARDLOQUIS
France (Nantes) Féminin (76%)
[34] n=116
S. Miller [39] n=1066 Etats-Unis Féminin (73%)
Notre série n=15 Maroc Féminin (86.6%)

n : nombre de cas
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2. HPTSal'IRC:
2.1 L’incidence et la prévalence :

Une étude prospective européenne [40] avait évalué entre 1983 et 1996

dans une population de plus de 10.000 dialyses,
v La prévalence globale des patients parathyroidectomisées & 5,5%.

vV Et I’incidence globale annuelle d’une premiére parathyroidectomie a
5,28 pour 1000 patients.

Aux états unis, dans une cohorte de plus de 500.000 patients dialysés, issus
d’un registre, dans la période entre 1990 a 1999, I’incidence globale annuelle

d’une premiere parathyroidectomie était estimée a 7,6 pour 1000 patients [41].

Cependant, une étude effectuée au niveau du service de néphrologie du
CHU d’Avicenne a Rabat en 2009 avait objectivé une prévalence de la

parathyroidectomie s’élevant a 21% chez des patients.
2.2 Age :

L’hyperparathyroidie secondaire a I’'IRC survient a n’importe quel age
mais depend surtout du moment de I’installation de I’insuffisance rénale ainsi
que sa durée de dialyse. La moyenne d’age des patients traités chirurgicalement

pour HPTS varie selon les séries entre 40 et 50 ans.

Dans notre série, I’age moyen de nos patients était de 51.3 ans dans

I”hyperparathyroidie secondaires a I’IRC.
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Tableau 7 : répartition de la moyenne d’age dans I’HPTS a I’'IRC.

Séries Age moyen
Radoui [42] 45
Pulgar [43] 46.5
Konturek [44] 44.5
Kuo [45] 49
Notre série 51.3
2.3 Le sexe :

Dans ’HPTS a I’'IRC, des études ont montré une prédominance féminine

par contre d’autres études avaient montré des résultats différents.

Dans notre série on a observé une equivalence de sexe étant donné que le

nombre des femmes atteintes de I’HPTS a I’IRC éequivalent au nombre des

hommes.

Tableau 8 : Le sexe prédominant selon les séries internationales.

Série Nombre de femme | Nombre d’homme Sexe ratio
NSAME [47] 54 6 0.1
Radoui [42] 6 10 1.6

Konturek [44] 143 154 0.92
Issouani [46] 10 10 1
Notre série 4 4 1
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1. ETUDE CLINIQUE :

1. Terrain et Facteurs favorisants :
1.1 HPTP :

L’exposition aux radiations ionisantes prédispose a I’HPT primaire [21].
Celle-ci a été observee chez les survivants des bombes atomiques, et chez les
enfants et les adultes jeunes qui ont été irradiés dans la région cervicale ou la

partie haute du thorax.

Les diurétiques thiazidiques agissent sur le tubule contourné distal du rein,
réduisant I’excrétion du calcium, et peut causer une légére hypercalcemie. Les
patients souffrant d'hypercalcemie avec un taux normal ou élevé de PTH doivent
arréter les médicaments thiazidiques et réévalué leur calcémie et le taux de PTH
apres 3 mois. L’élevation du calcium sérique malgré le retrait des thiazidiques
soutient le diagnostic de ’'HPTP [48].

Le mécanisme exact d'action du lithium sur le métabolisme du calcium est
inconnu, bien que I'nypothese soit d'agir en aval du récepteur de détection du
calcium. Le lithium semble interférer avec l'activité du CaSR au niveau de la
glande parathyroide et les reins, conduisant a des taux éleves de PTH, une

hypercalcémie et une hypocalciurie [48].

Dans 5 a 10 % des situations, ’"HPTP est familiale [21], sa frequence
atteint 90 a 100 % des sujets atteints de néoplasie endocrinienne multiple de

type 1. L’HPT primaire est plus rare et tardive dans les NEM de type 2.

Dans notre série, aucun de ces facteurs favorisants n’a été retrouvés dans

les antécédents de nos malades.
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1.2 HPTSal'IRC:
1.2.1 Modalité de suppléance de la fonction renale:

Les patients en dialyse péritonéale présentent un risque plus élevé par
rapport a ceux en hémodialyse [51-52] en raison d’un contrdle sub-optimal du
Phosphore [44]

1.2.2 Une longue durée de suppléance renale :

Au-dela de 10 ans le recours a la parathyroidectomie est trois fois plus

fréquentes [52].

En moyenne, les patients inclus dans notre étude ont subi une
Parathyroidectomie chirurgicale apres 9 ans d’hémodialyse. Cette durée est

estimée entre 7 a 9 ans dans la littérature.

Tableau 9 : la durée moyenne d’hémodialyse au moment du diagnostic de

I”hyperparathyroidie selon les séries

Séries Durée d’hémodialyse
LIANG [50] 7.9
Konturek [44] 7
Issouani [46] 9
Rajeev [49] 7
Notre série 9
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2. Circonstances de découverte et symptomatologie clinique:

a. HPTP

L'HPTP peut étre révélée dans 4 circonstances:

e Elle peut étre asymptomatique et decouverte fortuite a I'occasion d'un

examen biologique.

e Elle peut induire des symptomes liés a I'nypercalcémie.

e Elle peut étre associée a des manifestations symptomatiques rénales,

osseuses, cardiovasculaires, digestives ou neuropsychiatriques.

e Vv Et plus rarement elle peut se présenter sous la forme d'une crise aigué

hyperparathyroidienne.

Une étude faite en 2016 par DANG Christine portant sur 80 cas,
montre que chez la majorité des patients atteints d'hyperparathyroidie
primitive, le diagnostic est porté apres la découverte fortuite d'une
hypercalcémie, et I'¢lément le plus notable de lI'examen clinique de

ces patients est qu'il n'y a rien de remarquable [33].

En 2016 également, M.KHEDHER et collaborateurs ont mené une
étude en Tunisie a propos de 29 cas, et ont trouvé que la principale
circonstance de découverte était une hypercalcémie dont quatre cas
d’hypercalcémie maligne. Des fractures pathologiques ont éte
retrouvées chez cinq malades. Une ostéopathie raréfiante était la
circonstance de découverte chez un patient. Des lithiases rénales a

répétition étaient objectivees chez une patiente [53].
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— Dans notre série, trois de nos patients ont été asymptomatiques et le
diagnostic de I’hyperparathyroidie primaire a été posé devant la
découverte fortuite d’une hypercalcémie. Les signes géneraux de
I”hypercalcémie a type d’asthénie et d’amaigrissement, les signes
cervicaux, 0sseux et rénaux eétaient les plus retrouvés chez nos
patients.

Notre constatation ne rejoint pas la serie de DANG Christine et celle de
M.KHEDHER, qui ont trouve que la majorité des cas étaient asymptomatiques
et que le diagnostic a été fait devant une hypercalcémie.

b. HPTSalIRC:

Elle est découverte le plus souvent lors de la surveillance réguliere du bilan
phosphocalcique et de la PTH intact méme avant [’apparition de la
symptomatologie de I’hyperparathyroidie [54]. Les signes d”hypercalcémie sont
présents lorsque I’hyperparathyroidie est au stade autonome qui ne répond pas
au traitement médical.

Dans notre série, la plupart de nos patients hémodialysés ont découvrit leur
maladie au cours de la surveillance biologique, ce qui rejoint les données de la
littérature.

3. Les différentes manifestations de I’hyperparathyroidie :
a. Les manifestations ostéoarticulaires :

La classique « ostéite fibrokystique de VVon Recklinghausen » est en réalité
maintenant exceptionnelle. Elle détermine des douleurs osseuses tres vives, des
fractures pathologiques. Des tuméfactions osseuses, décelables notamment au
niveau de la machoire et des os longs des membres, sont désignées sous le nom
de tumeurs brunes, correspondant en réalité a une prolifération d'ostéoclastes
(ostéoclastomes),
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Tardivement, survenaient des tassements de la taille, des déformations
squelettiques, des chondrocalcinoses articulaires et des arthropathies

destructrices.

La manifestation osseuse la plus fréquente est la deminéralisation osseuse
avec osteopenie corticale et une diminution de la densité osseuse qui se
traduisent par des douleurs osseuses et plus rarement des fractures-tassements
vertebraux [54]. Il existe alors des images radiologiques caractéristiques,
lacunes de résorption sous périostées, intracorticales, lesions destructives

kystiques correspondant aux classiques tumeurs brunes palpées cliniguement.

Ces aspects Touchent particulierement:

Les os longs dont la bordure apparait festonnée.

- les mains et en particulier I’extremité des phalanges donnant un aspect

en houppe (figure).

- Le crane avec un aspect délavé des tables internes et externes ce qui

s’accompagne de micro-géodes, donnant un aspect « chevelu ».

- Les machoires sont également touchées avec disparition du rebord

alvéolaire et de la lame bordant les dents (lamina dura).

Dans notre série, des douleurs osseuses ont eté rapporté dans 12% des cas,

des fractures pathologiques dans 6 %, et une tumeur osseuse dans 6% des cas.
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Figure n 11 [56]: radiographie montre une résorption des houppes phalangiennes.

b. les manifestations urinaires :
- Lithiase rénale :

La lithiase calcique constitue une manifestation classique de cette
pathologie. La fréquence des lithiases rénales au cours des HPTP est de 20%
[60], Elles sont surtout présentes chez le sujet jeune. Néanmoins La recherche de
I’HPT est nécessaire chez tous les patients atteins de lithiase calcique, en
particulier si récidivant [58].

-La Néphrocalcinose:

La seconde manifestation rénale de I’HPTP, plus rare que la lithiase, est la
néphrocalcinose qui résulte du dép6t, dans le parenchyme rénal, de complexe de
phosphate de calcium. Elle est également favorisée par une hypercalciurie, ainsi

que par un pH urinaire alcalin et une hypocitraturie. Elle peut expliquer la

survenue d’une insuffisance rénale au cours de I’évolution de I’'HPTP [59].
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- L’insuffisance rénale :

Elle est fonctionnelle dans I’HPTP, ou obstructive due aux lithiases renales
ou des néphrocalcinoses. Elle pose un probleme de diagnostic différentiel avec

I’HPT secondaire a une insuffisance rénale [57].
-Les troubles tubulaires :

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

abondantes et claires.

Dans notre série, la lithiase rénale était retrouvée chez trois patientes,
présentant une hyperparathyroidie primaire, par contre aucune de nos patientes
ayant I’HPTP n’avait présenté d’insuffisance rénale ou de troubles tubulaires, ni

de néphrocalcinose.
c. Les manifestations cardiovasculaires :

L’HPTP dans sa forme symptomatique était souvent associée a une

augmentation de la morbidité et de la mortalité cardiovasculaire [62].

La prévalence de [I’hypertension artérielle plus élevée dans
I”hyperparathyroidie primitive, un patient sur deux environ [61].Cette derniere
pourrait s’expliquer par I’augmentation des résistances vasculaires périphériques
sous I’effet de I’hypercalcémie, et peut étre, par I’existence d’une néphropathie

hypercalcémique.

On note aussi I’apparition au cours de I’'HPTP, de calcifications valvulaires
et myocardiques. L’électrocardiogramme peut montrer des signes électriques

d’une HVG et un raccourcissement de I’espace QT.
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Dans ’HPTS a I’IRC, I’hypertension artérielle est souvent présente, elle est

lice essentiellement a I’insuffisance rénale.

Dans notre série L’hypertension artérielle a été rapportée chez quatre
malades qui présentaient une HPTP et quatre malades qui avaient une HPTS a
I"IRC.

d. Les manifestations digestives :

Il existe plusieurs types de manifestations gastro-intestinales qui doivent
étre considérés chez les patients atteints d'HPTP : l'ulcere duodénal, l'atteinte
pancreatique aigue et chronique, les lithiases biliaires calcifiées, Il est
habituellement admis que la frequence de l'ulcere peptique est plus élevée chez

les patients atteints d'HPTP que dans la population adulte générale [63].

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 établi avec I’hypercalcémie ou I’hypersécrétion

de PTH ainsi leur évolution post chirurgicale reste incertaine [64].

Dans notre série, une patiente a été opérée pour lithiase vesiculaire et aucun

cas d’ulcere gastroduodénal n’a été noté.
e-Les manifestations neuropsychiques et musculaires :

Une thymie depressive, des difficultés de concentration, une anxiété ou
une irritabilité sont décrits. De maniere générale, les anomalies
neuropsychiatriques de I'HPTP, dont les liens avec I’hypercalcémie et/ou

I”hypersécrétion de PTH ne sont pas trés bien caractérises [64].
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Il convient d’étre prudent quant a la prédiction de I’évolution de ces
symptomes apres le traitement chirurgical de I’HPTP. Cette attitude évite de

nourrir chez les patients des espoirs qui seront peut étre décgus par la suite.

Des signes neuromusculaires peuvent se rencontrer : fatigabilité,
diminution de la force musculaire, atrophie musculaire, hyperréflexie et

fasciculation.

Dans notre série, aucun de nos patients n’a rapporté de manifestations

neuropsychiques.
f- Les manifestations genérales :
Ils sont représentés essentiellement par I’asthénie et I’amaigrissement.
g-Autres manifestations :

-Prurit : Il est lié a la présence de plusieurs facteurs (élévation de la PTH,
du produit phosphocalcique, I’hypercalcémie, les calcifications métastatiques)

bien que le taux élevé du calcium extracellulaire joue un réle important.

Chez I’insuffisante rénale chronique, le prurit peut correspondre a une

aggravation de la situation d'hyperparathyroidie secondaire.

-Calcifications metastatiques extra-osseuses : elles affectent les parois
artérielles (média), I'eeil (cornée et conjonctive), le tissu péri articulaire et les

parties molles. [162]
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-Ruptures tendineuses spontanées.

- Calciphylaxis: une nécrose d'origine ischémique des tissus cutanés et
sous cutanés des extrémités des membres (figure).Le pronostic sévere d'autant
plus que les lésions de nécrose cutanée se surinfectent fréquemment, a l'origine

d'amputation. [86]

Figure 12 [163]: des Iésions de calciphylaxie.

Dans notre série aucun de nos patients n’a présenté une de ses

manifestations.
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I1l. ETUDE PARACLINIQUE:
1- Biologie :
1.1 La PTH intacte:

Dans I’hyperparathyroidie primaire : la concentration sérique de la PTHi

est élevee chez 90% des patients [65]. Cependant, dans 10 a 20 % selon les

séries d’HPTP, le taux de PTHi est dans les limites de la norme.

La prise en compte du couple calcium (en particulier Ca I) -PTH permet
d’évoquer le diagnostic : une Ca | élevée associée a une PTH normale haute est

tres évocatrice du diagnostic, il s’agit d’une sécretion inappropriee de PTH.

En dehors d’une sécrétion modérée de PTH, certaines situations peuvent
expliquer une PTH normale haute : I’association d’une hyperthyroidie ou d’une
sarcoidose a une HPTP. La guérison de ces pathologies, qui freinent la sécrétion
de PTH, démasque I’'HPTP [67].

Dans notre série, le dosage de PTH a été realisé pour tous nos patients,

avec une moyenne a 567.8 pg/ml.

Dans I’HPTS a I’IRC : chez les candidats au traitement chirurgical, on

trouve une augmentation constante da la parathormone sérique arrivant jusqu’a

20 fois la valeur normal [66].

Chez tous nos patients de notre série, le dosage de la PTHi était élevé avec

une moyenne de 1932.5 pg/ml.
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1.2 Le bilan phosphocalcique:
a. Calcémie:

Le calcium ionisé (Ca++) ou a deéfaut le calcium corrigé (Ca) par le taux de
protéines ou d’albumine (il vaut mieux un calcium corrigé fiable et facile a
doser qu’un calcium ionisé plus délicat a faire et réalisé dans des conditions non

maitrisées avec fiabilite).

Dans I’HPTP : L’hypercalcémie est variable, liée a I’importance de

I”hypersécrétion de PTH. La calcémie totale peut étre normale dans 5 a 22 %
selon les séries de la litterature [70]. Toutefois, le calcium ionisé (Ca I) est
pratiguement constamment augmenté (98 %). Une calcémie totale normale peut
s’expliquer par une hypoalbuminémie, une acidose, une carence profonde en

vitamine D ou une hypothyroidie.

Dans notre série, la calcémie a été demandée chez tous nos patients qui

présentaient une HPTP, avec un taux moyen a 118 mg/I.

Une étude comparative des taux moyens de la calcémie dans I’HPTP est

résumeée dans le tableau ci-dessous :

Tableau n 10: le taux moyen de calcium dans I’HPTP selon les séries.

Série Taux moyen de la calcémie
DHOUIB [69] 116 mg/I
HARIGA [35] 115 mg/I

Notre série 118 mg/l
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Dans I’HPTS : selon des séries dans la littérature, le plus grand groupe de

patients hypercalcémiques est celui qui developpe une hypercalcémie
spontanément du traitement préventif vitamino-calcique que leur donnent les
néphrologues. L’hyperparathyroidisme secondaire hyper-calcémique fut aussi
appelé hyperparathyroidisme tertiaire [71]. Ce traitement doit étre diminué ou

méme arrété a cause de I’aggravation des manifestations de I’ostéopathie rénale.

Dans notre serie la calcémie a été demandée chez tous nos patients qui

avaient une HPTS a I’IRC avec un taux moyen a 99.25 mg/I.

Une étude comparative des taux moyens de la calcémie dans I’'HPTS a

I’IRC est résumée dans le tableau ci-dessous :

Tableau n 11: taux moyen de la calcémie au cours de I’HPTS a I’IRC, selon les séries.

Série Taux moyen de la calcémie
Issouani [46] 101 mall
mg
Pulgar [43] 97 my/l
Maldovan [68] 93.3 ma/l
.3 mg
Notre série 99.25 mg/I

b. Phosphorémie :

Dans I’'HPTP, 30 a 40% des patients présentent une hypersécretion de la
phosphorémie. Elle est normale plus fréqguemment chez les femmes

ménopauseées ou en cas d’insuffisance rénale [65].
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Dans I’HPTS a I’IRC on trouve toujours une hyperphosphorémie due a la

diminution de son excrétion rénale.
Dans notre série la phosphorémie a été demandée :

-chez 4 patients soit 27% des cas porteuses d’une HPTP, dans trois cas la

phosphorémie est diminuée et dans un cas elle est normale.

- 5 patients qui présentaient une HPTS a I’'IRC soit 62.5% dont la valeur

est augmentée dans 50% des cas et normale dans 12.5%.
1.3. Les phosphatases alcalines:

Leur élévation franche chez les patients dialysés s'accompagne toujours de
signes d'hyperparathyroidie franche ou de remodelage osseux élevé. Chez nos
patients on note une élévation tres importante des phosphatases alcalines, ceci
peut étre expliqué par P'importance du remaniement osseux lors de

I”hyperparathyroidisme secondaire [72].
1.4 La calciurie :

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 [75].
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1.5 Le dosage de la 25 (OH) vitamine D3:

Le dosage de 1,25(0OH) 2 D n’a aucun intérét dans la démarche
diagnostique. L’insuffisance vitaminique D (250HD) est fréquente [73] par
I’accélération de la conversion de la 250HD en 1,25(0OH) 2 D et en composés

24 hydroxyles.
1.6 Les tests dynamiques:

Les explorations dynamiques, tant en ce qui concerne le test de freinage
que le test de stimulation, ont pour objectif de mettre en évidence I’autonomie
fonctionnelle d’un éventuel adenome. Néanmoins elles sont de réalisation lourde
et d’interprétation aléatoire, elles sont actuellement de plus en plus abandonnées
[74].

2. La radiologie :
2.1 De retentissement :
a. Radiologie standard :
Les signes radiologigues osseux sont représentés par:

e Une ostéolyse corticale avec résorption sous-periostée : elle touche

classiquement les phalanges [76].
e L ’aspect granité du crane.

e Des tumeurs brunes : elles se manifestent par des lésions lytiques, a
contours bien limitées, sans sclérose, excentrées ou corticales, avec
parfois amincissement, soufflement, rupture de la corticale. L’aspect
peut alors en imposer pour des lesions tumorales malignes et le

scanner révele alors une masse de densité tissulaire, prenant le
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produit de contraste, mais qui n’envahit pas les tissus mous et aucune
réaction périostée n’est remarquée [76], Les os de la machoire en

particulier la mandibule, constitue une atteinte classique.
e Des lesions kystiques: arrondies ou ovalaires, bien limitées.
e Une hypertransparence osseuse.
e Des fractures pathologiques.
e des déformations.
e Une condensation rare et périostose.

Chez les patients atteints d’HPTP, la réalisation d’un examen d’imagerie de
I’arbre urinaire est recommandée en cas de suspicion de lithiase urinaire, mais
peut aussi étre envisagée chez les patients asymptomatiques pour s’assurer de

I’absence de lithiase urinaire ou de néphrocalcinose [77-78].
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Figure 13 [79]: les lésions osseuses classiques de I'hyperparathyroidie.

(a) Radiographies des deux jambes : tumeurs brunes (Iésions lytiques) des tibias.

(b) Radiographie du crane de profil : ostéoporose vermoulue et disparition de la lamina

dura.

(c) Radiographie de la main droite : lésion lytique du 5PémeP métacarpien, a contours
polycycliques, soufflant la corticale, étiquetée tumeur a cellules géantes a I’examen

anatomopathologique.

(d) Radiographies des deux mains: lésion lytique du 3PeémeP métacarpien gauche, avec

résorption osseuse sous-périostée des phalanges des deuxiéme et troisiéme rayons.
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Figure 14 [80]: Radio panoramique montrant une lacune osseuse mandibulaire bien limitée.

2-2- De localisation :

Seule une hyperparathyroidie prouvée conduit a la chirurgie, et I'imagerie
n'intervient pas dans le diagnostic, mais pour orienter le choix de la technique
chirurgicale a employer [85], elle évite de méconnaitre une glande en position
ectopique majeure [86].

a-L’échographie cervicale :

Parmi les techniques d’imagerie morphologique, I’échographie est

certainement la moins chere et la plus facile a obtenir, elle est opérateur-

dépendante [80]. Sa sensibilité varie de 50 a 70% [82-83], sa spécificité est
comprise entre 94 et 100% [84]

Elle est utilisée en premiére intention pour réaliser un bilan anatomique
complet de la loge thyroidienne et des aires ganglionnaires cervicales, dont

I’atteinte éventuelle va orienter la technique opératoire.
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L’image a rechercher doit répondre a quatre criteres principaux :

e De forme allongée ou aplatie — une image arrondie n’est pas une

parathyroide.

e  Hypoéchogene — toujours moins échogene que la thyroide, parfois

quasiment anéchogene.

e  *Separée du parenchyme thyroidien par une cloison, en général bien

visible sous forme d’une ligne échogene.

e Mobile avec la déglutition. On peut également rechercher la
vascularisation de la Iésion : les adénomes parathyroidiens sont bien
vascularisés, mais lorsqu’ils sont profonds, la sensibilité du Doppler

couleur peut étre mise en defaut [87].

Dans le cas d’une HPTP, 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 ringage de I’aiguille [88].

Dans notre série tous les malades ont béneficié d’une échographie
cervicale. Chez onze d’entre elles, elle a évoqué la présence de nodule(s)
parathyroidien(s), et une hypertrophie de la parathyroide dans 3 cas et elle est

normale dans 3 autres cas.
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{a]

(b)

[ch
Figure 15 [87] : Echographie d’un adénome parathyroidien P3 droit :

(@) Coupe parasagittale au péle inférieur du lobe droit : nodule hypoéchogéne allongé, de plus

de 10 mm de grand axe.
(b) Coupe transversale : la lésion est séparée du parenchyme thyroidien par une cloison.

(c) Coupe parasagittale, doppler couleur : la lésion est bien vascularisée. Au cours de I’examen,

on vérifie également la mobilité a la déglutition.
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Figure n 16 [85] : Coupes transversale (B) et longitudinale (A) montrant un nodule

parathyroidien gauche en contact étroit avec la thyroide, I'interface brillante est tres fine.
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b- La Scintigraphie parathyroidienne:
e La Scintigraphie au MIBI :

Comme dans toutes les applications de la scintigraphie, c’est la
disponibilité de traceurs spécifiques adaptés qui a favorisé le développement de
la scintigraphie parathyroidienne. Jusqu’au début des années 1990, on utilisait le
thallium, mais il a été remplace depuis par le sestamibi marqué au Tc 99 (MIBI)
avec lequel les resultats obtenues sont de bien meilleure qualité [87].

Le MIBI est un traceur de vascularisation et d’activité métaboligue, qui est
bien adapté a I’étude des adénomes parathyroidiens, mais qui n’est pas
spécifigue de la parathyroide et qui se fixe aussi, outre sur le myocarde, sur le
tissu thyroidien et sur divers types de tumeurs [87].

Deux types de protocoles sont utilisés :
e Double marquage :

Il utilise le MIBI, qui se fixe sur la thyroide et les parathyroides, et I’lode
123, qui se fixe sur la thyroide. Par soustraction d’image, on sépare les deux
tissus. Toutefois, I’existence fréquente de nodules thyroidiens, qui peuvent étre
hypo ou hyperfixants, aussi bien a [I’iode qu’au MIBI, complique
I’interprétation.

e * Simple marquage :

Il repose sur la cinétique 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
I’injection) et une image tardive (1 h 30 a 2 heures apres I’injection), on peut
differencier la fixation de la thyroide de la fixation d’un éventuel adéenome
parathyroidien, dont le contraste par rapport a la thyroide se renforce au cours du
temps.
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La scintigraphie au MIBI est hautement spécifique de tissu parathyroidien
anormal, et sa sensibilité est plus de 90% dans I'adénome solitaire [89]. La
spécificité est de 95%. Elle détecte les adénomes ectopiques, en particulier
médiastinaux, qui échappent a I’échographie, les faux positifs sont dus aux
nodules thyroidiens. Ses résultats sont optimisés par I’utilisation de techniques
tomographiques avec une sensibilité allant de 66 a 90% et une valeur prédictive
positive allant de 83 a 100% pour les glandes parathyroides pathologiques [90].

C’est la seule technique réalisée dans notre série.

Ses résultats sont optimisés par I’utilisation de techniques tomographiques
(single photon emission computed tomography SPECT) avec une sensibilité
allant de 66 a 90% et une valeur prédictive positive allant de 83 a 100% pour les

glandes parathyroides pathologiques [90].

Récemment, une nouvelle génération d’appareils combinant tomographie
d’émission scintigraphique et tomodensitométrie de transmission aux rayons X
permet d’obtenir des images de fusion, aboutissant a une localisation

anatomique inégalée (transmission-emissiontomography TET).
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Figure n 17 [91] : Scintigraphie parathyroidienne au SESTAMIBI montrant une

hyperfixation diffuse des quatres glandes parathyroides témoignant d’une hyperplasie diffuse.
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Figure n 18 [85]: aspect trés évocateur d'une glande anormale médiastinale (fleches rouges),
avec une hyperfixation bien focalisée et bien visible sur le cliché planaire du thorax.
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Figure n 19 [92-94]: image évocatrice de glandes anormales visibles sur le cliché planaire
cou-thorax : Parathyroide cervicale inférieure gauche (fleche noire pleine) et médiastinale
antérieure (fleche noire pointillée).
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c- Le couplage échographie-scintigraphie:

L’association de I’échographie et de la scintigraphie dans ’HPTP permet,
dans un grand nombre de cas, la localisation préopératoire de I’adénome
parathyroidien, méme lorsque celui-ci est en position non ectopique et de bonne

taille.

Cette constatation, bien qu’inhabituelle, ne doit pas conduire a remettre en
cause le diagnostic de localisation etabli par I’échographie, si celui-ci est
suffisamment sdr. A I’inverse, la scintigraphie peut montrer une image de
fixation évidente qui ne correspond, a I’échographie, a aucune image précise,
dans ce cas, il faut refaire I’échographie, en la centrant sur la région suspecte.
Ceci permet souvent de retrouver une anomalie qui était passée inapercue a la

premiere échographie.

Dans de nombreux cas enfin, I’échographie montre une image assez
probable, mais non certaine et la scintigraphie montre une fixation discrete,

insuffisante a elle seule.

Pour conclure : si le siege de ces deux anomalies concorde, on peut
affirmer avec une grande confiance qu’il s’agit bien de [I’adénome

parathyroidien recherché et orienter ainsi un geste chirurgical localisé.

Ainsi, I’association de I’échographie et de la scintigraphie permet de
répondre, dans un grand nombre de cas, a la question de la localisation
préopératoire des adénomes parathyroidiens, avec une valeur prédictive positive
proche de 100%, lorsque les résultats des deux techniques sont concordants. Ce

sont donc les examens de choix en premiére intention dans cette indication [87].
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Figure n 20 [95] : Couplage échographie-scintigraphie montrant un adénome P3 droit.

- Echographie : lesion kystée de forme ovale, sa partie solide est

hypoéchogene et elle est bien vascularisée (a).

- Scintigraphie: un foyer inférieur droit intense au cliché précoce (b),

renforcé au cliché tardif (c).
d-Tomodensitométrie (TDM) cervicothoracique :

Il a longtemps été utilise en deuxieme intention, apres une premiere
chirurgie blanche ou en cas de discordance eéchographie-scintigraphie.

Actuellement, sa place est rediscutée [97-98].

Il peut en effet permettre de localiser une parathyroide notamment en
position rétrosternale ou rétrooesophagienne et prétrachéale inaccessible a
I’échographie, par des coupes jointives de 5 mm d’épaisseur depuis I’os hyoide
jusqu’a la bifurcation trachéale qui sont effectuées apres injection de produit de
contraste iodé par voie veineuse. La lésion est en général solide, homogene et

rehaussee de fagcon variable par I’injection de produit de contraste iode.
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La sensibilité et la spécificité de la TDM sont respectivement d’environ 70

et 90 %, meilleures que celles de I’échographie [99].

Dans notre série la TDM cervico-thoracique n’est demandée que dans cing

cas soit 22%.

Figure n 21 [96]: Coupe scannographique montrant un adénome parathyroidien (Fleche

noire) hyperdense en position rétro trachéale.
e-Imagerie par résonance magneétique (IRM):

Classiqguement, I’adénome parathyroidien est en hypo ou isosignal T1 et
surtout en hypersignal T2 avec saturation de graisse. Dans 40 % des cas, le
signal n’est pas typique, il devient hyposignal T1-T2 en cas de fibrose et
hémorragie, hypersignal T1-T2 en cas d’hémorragie subaigué, la lésion n’est

reconnue que grace a sa localisation. La sensibilité est chiffrée a 65-80% [89].

Dans notre série, aucun de nos patients n’a bénéficie d’une IRM

cervicothoracique.
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Figure n 22 [91] : (A) L’échographie, (B) le scanner sans injection, (C) I’'lRM en pondération
T2 montrent une image postérieure droite en ectopie latérooesophagienne correspondant a un
adénome supérieur en ectopie basse.
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f. Méthodes d’exploration invasives :

On y a recours lorsque les méthodes non invasives sont discordantes ou
non contributives. Elles sont représentées par Cathétérisme veineux étage avec

dosage immediat de PTH et I’artériographie.
- Cathétérisme veineux étagé avec dosage immédiat de PTH [100] :

La cartographie de PTH a été utilisée depuis les années 1970 comme
technique d’exploration des adénomes parathyroidiens, avant I’avenement de
I’imagerie médicale moderne et elle a été décrite par de nombreux auteurs

comme alors la plus performante des méthodes de localisation.
-Technique :

C’est un cathétérisme cervicothoracique permet d’obtenir 15 a 20
prélevements dans les veines jugulaires internes droite et gauche, du tronc
brachiocéphalique (TBC), des veines sous-clavieres droite et gauche, et de la

veine cave supérieure et inférieure jusqu’au niveau hépatique.

Elle est proposé comme méthode d’aide de localisation dans les cas
suivants : imagerie en faveur d’un foyer ectopique médiastinal ou cervical
profond ; persistance ou récidive apres échec chirurgical, avec cervicotomie
blanche ou inefficace en raison de la présence d’adénomes multiple, HPTP
averée avec imageries discordantes ; ainsi que dans le cas d’une HPT persistante

symptomatique a PTH normale avec imageries négatives.
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Figure 23 [100] : Cartographie de PTH pour un foyer médiastinal
hyperfixant a la scintigraphie au MIBI.

Commentaire : La scintigraphie au MIBI montre un foyer médiastinal
hyperfixant, que la cartographie de PTH confirme, par la présence du maximum

de sécréetion de PTH dans la zone de drainage de I’adénome parathyroidien.
-Artériographie [101]:

L artériographie par cathétérisme sélectif des branches nourricieres permet,

en cas de contre-indication chirurgicale, un traitement par voie endovasculaire.

Elle a une faible sensibilité de I'ordre de 60 a 75 %, et elle est peu pratiquée

du fait de son caractére invasif.
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2-3.Le rationnel de I’'imagerie préeopératoire :

L’une des questions toujours d’actualité, est de savoir quelle est I’ utilité des
techniques d’imagerie en préopératoire, sont ce qu’on doit les réaliser

systematiquement ou bien ils ont juste un surco(t inutile.
s En cas de chirurgie de ’HPTP de 1ére intention:
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 I’imagerie n’est utile que pour localiser

une glande ectopique [102].

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

d’imagerie est incontournable si on envisage un abord focalise [103].

- En cas d’HPTP persistante ou récidivante apres chirurgie (10 a 15%

des cas) :

Il est nécessaire d’obtenir au moins deux examens positifs : L’échographie
et la scintigraphie sont systematiquement réalisées complété par d’autres

Imageries en cas de discordance.
s Encas de chirurgie de PHPTS a I'IRCT :
Deux équipes sont retrouvées :

La premiere équipe qui opte de ne pas réaliser un examen de localisation
préopératoire avant une premiere PTX. Elle voit qu’aucune technique

d’imagerie ne peut remplacer I’exploration chirurgicale minutieuse [106].
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La deuxieme équipe adhére a Il'utilitt d’une imagerie avant une PTX
premiére en affirmant que 15 a 20 % des patients qui présentent des glandes
surnumeéraires et que ces derniers sont ectopiques dans plus de la moitié des cas
[105], et que les reprises chirurgicales en cas d’une HPTS récidivante ou
persistante sont difficiles. Donc une localisation préopératoire contribue a
diminuer la morbidit¢é en diminuant le nombre de réinterventions

parathyroidiennes [104].

Dans notre série, on avait réalisé une échographie cervicale chez 100%

(23cas) des patients, et une scintigraphie parathyroidienne chez 61% (14 cas).
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IV. TRAITEMENT :

A.BUTS:

L’objectif du traitement est de guérir la maladie, apporter un confort de vie

au patient et de prévenir la survenue des complications.
B. MOYENS :
1. Traitement médical :
1.1 Hyperparathyroidie primaire (HPTP) :

Le traitement médical comporte des mesures préventives et un traitement

médicamenteux.
1-1-1 Mesures preventives :

Elles consistent en [I’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 il faut encourager une activité physiqgue modeérée, une

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

L’hydratation sera réalisée au moyen de serum salé isotonique, Les
volumes administrés seront fonction du niveau de la calcémie, de I’importance
de la déshydratation mais aussi de I’age et de la tolérance cardiaque. lls sont

habituellement compris entre 2,5 et 4,5 1/24 h.

Un autre élement nutritionnel important est I’apport adéquat en vitamine D.
Les preuves expérimentales montrent que les patients atteints, ont des faibles
concentrations de vitamine D et risquent de développer une maladie plus active
[93].
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L’hypovitaminose D est aussi associée a une augmentation du risque
postopeératoire d’hypocalcémie et du syndrome des os affameés ou « hungry bone

syndrom » [107].

La carence en vitamine D doit étre corrigée chez les patients présentant une
HPTP, sous couvert d’une surveillance de la calcémie et de la calciurie.
L’utilisation de petites doses (6001000 Ul de cholécalciférol) parait plus
prudente [108].

1-1-2 Traitement médicamenteux :
Il comporte deux approches :

-la premiere lutte contre I’ostéoporose de I’hyperparathyroidie, en utilisant
des inhibiteurs de la résorption osseuse, cestrogénes ou selective estrogen

receptor modulators (SERM), et les bisphosphonates.

- la seconde est a visée étiologique et tente d’abaisser la sécrétion de la
PTH par I’utilisation de calcimimétiques ou bien de neutraliser cette hormone

par I’ immunisation anti-PTH.
A : (Estrogenes et SERM :

Les oestrogénes ont été la premiere approche pharmacologique de
I'nyperparathyroidie primaire et, a fortes doses, ont été associés a une réduction
de la concentration sérigue de calcium. Le traitement a aussi induit une
diminution du taux de phosphatases alcalines sériques, ainsi qu’une légere
baisse de la calcémie ionisee, laquelle, toutefois, ne s’est pas normalisée. PTH et

calciurie n’ont pas été modifiées.
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Chez les patientes ménopauseées, le traitement par les estrogénes sur de
petits effectifs a permis une diminution modérée de la calcémie (environ 0,5
mg/dl), sans effet sur le niveau de la PTH [109-110].

Ainsi, en absence de contre-indications, le traitement hormonal substitutif
de la ménopause apporte un bénéfice osseux certain chez ces patientes. Par
ailleurs, combiné a la chirurgie parathyroidienne, il produit des améliorations de

la densité osseuse supérieures a celles de la chirurgie seule.

Les SERM sont des analogues de I’cestradiol qui possedent des propriétés
antagonistes ou agonistes, selon les tissus, Les prototypes sont le tamoxifene et
le raloxifene, utilisés dans le traitement du cancer du sein, en raison de leur effet

anti-oestrogene sur la glande mammaire.

Une étude récente a porté sur le raloxiféene contre placebo dans des cas
d’hyperparathyroidie chez des femmes menopausées. Le traitement, durant 8
semaines, a provoque une légere diminution de la calcémie et des marqueurs du
métabolisme osseux. Des études sur des durées plus importantes sont, a

I’évidence, nécessaires pour confirmer et compléter ces donnees.
B : Bisphosphonates :

Les bisphosphonates sont des analogues du pyrophosphate qui agissent en
inhibant I’action des ostéoclastes, se sont des inhibiteurs puissants de la
résorption osseuse. Ils jouent un réle important dans le traitement de

I’ostéopénie associée a I’'HPTP en améliorant la densité osseuse [111- 112).

L’alendronate est testé chez 44 patients dans une étude randomisée contre
placebo, pendant 2 ans avec cross-over a 1 an pour les patients recevant le

placebo, et a montré une efficacité sur la densité minérale osseuse au niveau
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lombaire et fémoral, mais pas au niveau radial, sans effet sur la calcémie, la

calciurie ou le niveau de PTH.

Une meéta-analyse réalisée sur 40 études montrait un effet comparable des

bisphosphonates et de la chirurgie sur la DMO [113].

Leurs effets sur la prévention des fractures a long terme apres

parathyroidectomie sont incertains.
C- les calcimimétiques : (Cinacalcet).

Ce sont des molecules ayant la propriété soit de stimuler directement le
récepteur calcique, soit de le rendre plus sensible aux effets du calcium. Ils
inhibent ainsi la secrétion de PTH [116].

Leur efficacité dans I’HPTP a fait I’objet d’un travail récent qui incluait 78
patients [114] : A moyen terme, des doses de 30 a 60 mg/j de Cinacalcet
(MIMPARA*) ont réduit de moitié la PTH et ont normalisé la calcémie et la
calciurie chez la plupart des patients atteints de HPTP. Leur co(t reste
néanmoins élevé pour une indication aussi usuelle que I’HPTP bénigne. lls sont
surtout utilisés en cas de carcinome parathyroidien ou d’HPTP non accessible au

traitement chirurgical [115].
D-Immunothérapie anti-PTH :

C’est une approche thérapeutique appliquée avec un succes dans le cancer

parathyroidien [117].
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1-2 HPTS a I'IRC [146-156] :
1-2-1- Vitamines D :

Les vitamines D réduisent la PTH sérique en augmentant la calcémie, et
ceci en augmentant I’expression du récepteur du calcium présent a la surface des
cellules parathyroidiennes, et en limitant I’hyperplasie parathyroidienne.
Plusieurs études d’observation ont rapporté une meilleure survie chez les

dialysés recevant une vitaminothérapie D [47].
1-2-2- Les chélateurs du phosphore :

L’hyperphosphorémie est associée dans ce contexte a une forte prévalence
de calcifications vasculaires, d’accident vasculaires cérébraux et d’anomalies
cardiaques [118]. Chez I’insuffisant renal, la phosphorémie est, en moyenne,
d’autant plus élevée que la filtration glomérulaire est basse [119]. Chez les
dialyses, le régime limité en phosphates et la dialyse ne suffisent souvent pas a
contrbler I’hyperphosphorémie justifiant [’utilisation des chélateurs de
phosphore [118].

Les chélateurs les plus utilisés étaient le carbonate de calcium et I’acétate
du calcium, concernant les sels et gels d’alumine, ils sont actuellement
abandonné en raison de leur implication dans I’ostéopathie adynamique. Des
chélateurs non calciques du phosphore sont a présent disponibles, le carbonate
de lanthane [120].
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1-2-3- Les Calcimimétiques :

L’usage des calcimimétiques a été validé pour le traitement de
I”hyperparathyroidisme des hémodialysés, elles sont dans ce contexte le seul
agent thérapeutique capable de réduire la PTH sans élévation de la calcémie et

de la phosphorémie.

Ils inhibent la sécrétion de PTH en activant les récepteurs calciques
membranaires. Leur efficacité a été démontrée dans plusieurs études cliniques.
Leur action combinée a celle de la vitamine D laisse augurer une prise en charge

médicale plus optimale de I'nyperparathyroidie secondaire [120].

Dans notre série, les patients qui avaient de ’HPTS a I'IRCT avaient

béneéficié du traitement médical selon le stade de leur hyperparathyroidie :

- Au stade non chirurgical (d’hypocalcémie) : nos malades avaient
béneficié d’un traitement a base de supplémentation calcique ainsi que

de la vitamine D, et des chélateurs du phosphore.

- au stade chirurgical (d’hypercalcémie) : ils avaient bénéficié de leurs
seances habituelles d’hémodialyse, un seul patient avait bénéficié d’un

traitement a base de calcimimétiques.
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Figure n 24 [118] : Mécanisme d’action du cinacalcet et localisation des différents sites

d’action des médicaments potentiels pour lutter contre I’hyperparathyroidie secondaire.

CaR : récepteurs calciques parathyroidiens.

PTH : parathormone

VDR : récepteur de la vitamine D parathyroidienne.
Calcium pl : calcium plasmatique.

ARNMPTH : ARN messager de la parathormone.
Phosphore pl : phosphore plasmatique.

+ : stimule ou augmente. - : inhibe ou diminue.
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2. Traitement chirurgical :
2-1-Les indications du traitement chirurgical :
a- HPTP [122] :

La chirurgie est le seul traitement curatif de ’'HPTP, elle est indiquee en
cas d’HPTP symptomatique, mais sa place est toujours discutée dans les formes
asymptomatiques, et selon des études une parathyroidectomie était indiquée des
que:

- -La calcémie dépassait 120 mg/l (3 mmol/l).
- -La calciurie dépassait 400 mg/24h (10 mmol/24h).
- -Des lithiases renales étaient visualisées a la radiographie.

- -La clairance de la créatinine était réduite de 30% (avec altération
inexpliquée de la fonction rénale).

- -L'age était inférieur a 50 ans.

- -Des manifestations cliniques d'hyperparathyroidie étaient présentes.

- -Et devant une incapacité ou le refus du patient d'un suivi medical
prolongé.
b- HPTSal'IRC :

Les indications de la chirurgie parathyroidienne sont essentiellement
réduites [54] aux échecs du traitement médical avec lésions osseuses séveres
voire musculaires sans contrble satisfaisant de I'hypocalcémie et de
I”hyperphosphorémie, a la présence de taux de PTHi supérieur a 500 pg/ml, ainsi
gu’a la présence d'hyperparathyroidie tertiaire, lorsque I'hypersécrétion
parathyroidienne devient autonome, persistante apres la transplantation rénale, et
enfin si presence de calciphylaxie.

Dans notre étude, I’indication opeératoire était posée soit apres échec du
traitement médicamenteux et/ou avec des valeurs de PTHi tres élevées.
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2-2.La chirurgie de I’hyperparathyroidie :
A-Installation et anesthésie:

Le patient est installé en decubitus dorsal, I’intervention est menée sous
anesthésie générale avec intubation oro- ou nasotrachéale et assistance
ventilatoire, en cas de contre-indication a I’anesthésie genérale, il est
envisageable de réaliser une cervicotomie sous anesthésie locale, Dans le cas de
patients ages et/ou en mauvais état général, ces techniques sont privilegiees
d’autant plus que les suites sont simples et la durée d’anesthésie courte.
Goldstein et al réalisent plus de la moitié de leurs parathyroidectomies mini

invasives sous anesthésie locale [123].

Un billot transversal est placé sous les épaules, de maniére a déflechir le
cou, alors que la téte sera discretement surélevée par un anneau en caoutchouc.
L’hyperextension doit étre modeérée au niveau du rachis cervical supérieur pour
éviter les séquelles douloureuses postopeératoires et pour ne pas mettre en

tension les muscles sous hyoidiens.

Le champ opératoire découvre les régions cervicales antérieures et
latérales, et la partie anterieure et médiane du thorax afin de bien dégager les

articulations sterno-claviculaires.

Le premier aide fait face au chirurgien et le second se met a la téte de
I’opéré. L’instrumentation nécessaire est celle utilisée pour toute chirurgie
cervicale, complétée par un écarteur autostatique de Joll et une coagulation
bipolaire. Dans notre série, le traitement chirurgical a été réalisé sous anesthésie

générale dans 95.5% des cas et sous anesthésie locale dans 4.5% des cas.
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Figure n 25 [124] : Installation du patient pour cervicotomie.

B- La position de I’opérateur :

La position du chirurgien est celle qui donne la meilleure vue latéro-
cervicale et médiastinale supérieure plongeante. Le premier aide fait face au
chirurgien et le second se met a la téte de I’opére.

C- Les techniques chirurgicales:
a-La Cervicotomie transversale basse :
*Tracé de I’incision et écartement de la peau :

L’incision doit étre tracée de facon trés rigoureuse, environ 2cm, ou un
travers de doigt, au dessus du relief de la téte des clavicules. Son dessin au
crayon est indispensable afin de la réaliser aussi symétrique que possible.
Transversalement, elle déborde de 2 a 1 cm, de chaque coté, sur le relief des

muscles sterno-cléido-mastoidiens.

154



Dans un contexte particulier de la chirurgie des glandes parathyroides,
I’incision mesure habituellement de 6 a 8 cm, elle sera d’autant plus large que
I’on suspecte I’existence d’un goitre multinodulaire associé qu’il faudra relever
pour avoir une visibilité suffisante sur les aires parathyroidiennes que I’on doit

explorer.

La peau est incisee au bistouri froid, qui traverse la peau et le tissu
graisseux sous-cutané ; apres mise en traction de la berge supérieure sur pince

d’Allis, le décollement sous-cutanéograisseux est réalisé.

Le lambeau supeérieur est relevé avec sa couche graisseuse en monobloc;
les veines jugulaires antérieures sont découvertes et laissées en place a la face
superficielle des muscles sous hyoidiens; ce décollement est mené jusqu’au bord

supérieur du cartilage thyroide.

L’écarteur de Joll est utilisé pour maintenir écartés les lambeaux

superieurs et inferieurs, donnant a la plaie opératoire une forme losangique.

Figure 26 [5] : Cervicotomie transverse (voie d’abord avec section des muscles sous
hyoidiens).
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Dans notre série, cette incision cervicale transverse était pratiquée chez

95.5% de nos malades opéres.
<+ Ouverture de la loge thyroidienne [5] :

En absence d’antécédents chirurgicaux thyroidiens, la loge thyroidienne est

toujours ouverte par incision verticale de la ligne blanche.

Cet abord médian permet de mener, a I’identique, la dissection de chaque
hémiloge en debutant par le coté gauche, pour ce faire le muscle stérno-hyoidien
gauche (I’opérateur étant a droite) est saisi par deux pinces d’Allis et maintenu
en traction, sa face profonde est progressivement libérée soit au bistouri
électrique, soit aux ciseaux a disséquer, ce qui permet de découvrir la face

antérieure de I’isthme thyroidien.

En progressant latéralement, on découvre le deuxieme plan plus profond
des muscles sous hyoidiens représenté par le muscle stérno hyoidien, ce dernier
est a son tour saisi dans les pinces d’Allis et tracté, la libération sur toute sa
hauteur de la face profonde du muscle stérno hyoidien met en jeu la totalité des

faces antérieure et externe du lobe thyroidien homolatéral.

Afin de poursuivre, dans de bonnes conditions d’exposition, I’ouverture
latérale de la loge thyroidienne, il faut s’aider d’écarteurs de Farabeuf qui sont
positionnés I’un en dehors sur les muscles sous-hyoidiens et I’autre en dedans
sur le lobe thyroidien, entre les écarteurs, dans le fond du champ opératoire, on

devine alors le paquet vasculaire jugulocarotidien.

Au cours de cette progression, un seul élément anatomique vient
habituellement barrer le passage, il s’agit de la veine thyroidienne moyenne ou

latérale qui sera sectionnée et ligaturee.
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A ce stade d’intervention, le lobe thyroidien peut le plus souvent étre
mobilisé et extériorisé, il n’est pas rare que le muscle stérno hyoidien vienne
cravater la partie supérieure du lobe, masquant ainsi une partie de la loge, alors
il ne faut pas hésiter dans ces cas a sectionner, dans un but d’exposition, cet
élément musculaire gracile et profond afin de baliser le mieux possible I’aire de

dispersion des glandes parathyroides ou va s’effectuer la recherche des glandes.

Dans le méme but un large effondrement du feutrage conjonctif qui
recouvre le tronc artériel carotidien primitif est préconisé, ce dernier est expose
sur toute la hauteur de la loge thyroidienne et va représenter la limite latérale de

la zone de recherche premiere des glandes parathyroides.

Le tronc carotidien est également un repere extrémement fiable pour la
recherche du nerf récurrent (ce dernier abordant toujours la loge thyroidienne a

sa partie basse, apres avoir croisé a sa face profonde le tronc artériel).

Ces différents gestes ameénent donc a exposer un espace ou se dispersent,
dans I’'immense majorité des cas, les glandes parathyroides ; les balises de cet
espace sont en dedans du lobe thyroidien et I’axe aérodigestif représenté par la
trachée et, derriere elle, I’cesophage, en dehors par le tronc artériel carotidien
primitif doublé sur sa face antéroexterne par la veine jugulaire interne, en haut
par I’artére thyroidienne supérieure, en bas, la loge thyroidienne est largement

ouverte sur le mediastin antérosupérieur et la loge thymique.
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Figure 27 [5]: Ouverture de la loge thyroidienne, coupe horizontale (les fleches montrent le
plan de la dissection).

Cette technique permet une exploration complete de la région cervicale et
médiastinale supérieure. L'exploration est fondée sur I'anatomie et I'évolution
embryonnaire des glandes qui doivent étre recherchées successivement, d'abord
dans leurs sites orthotopiques, puis dans leurs aires de migrations potentielles,
embryologiques ou secondairement acquises du fait de la pathologie tumorale.
Cette recherche minutieuse permet de réaliser un bilan lésionnel parathyroidien
et l'exérese de la ou des Ilésions responsables de [I'hypersécrétion de

parathormone.
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Figure n 28 [5] : Ouverture de la loge thyroidienne.
A. Exposition du plan musculaire et de la ligne blanche médiane.

B. Relévement des plans musculaires et découverte du corps thyroide.
C. Section du muscle stérno thyroidien.

D. Ligature de la veine thyroidienne latérale.

E. Extériorisation du lobe thyroidien: vue du pole supérieur et d’une veine
thyroidienne latérale supérieure

1. Limite de I’aire de recherche en premiére intention (environ 80% des glandes s’y
trouvent).

2. Limite de I’aire de dispersion des glandes parathyroides (environ 98% des glandes
s’y trouvent).
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Figure n 29 30[5] : Aires de recherche des glandes parathyroides.
1 : aire de dispersion des glandes parathyroides en situation « normale » (incluant
environ 80 % des glandes).
2 : aire de dispersion des glandes parathyroides en situation « normale » ou en
situation d’ectopie non exceptionnelle, c’est I’aire explorée de fagon systématique
par le chirurgien (environ 98 % des glandes normales et/ou pathologiques y seront

retrouvées).
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4+ L’exploration chirurgicale [5] :

La recherche des glandes parathyroides est indissociable de celle des autres
éléments contenus dans la partie profonde de la loge thyroidienne : le nerf

récurrent et I’ATI.

Les autres élements de la loge (ganglions lymphatiques, tissu graisseux,
éléments veineux, corne thymique) sont importants a reconnaitre pour les

distinguer du tissu glandulaire parathyroidien.

De facon pratique, il est possible de découper schématiquement et
virtuellement I’aire de recherche en trois zones qui vont étre successivement
explorées et qui sont : La face postérieure du lobe thyroidien (parathyroides
«thyroidiennes»), Le trajet du nerf récurrent (parathyroides «récurrentielles»), et

la loge thymique (parathyroides «thymiques») [5].
v" Recherche des glandes parathyroides « thyroidiennes» :

Elle se fait sur la face postérieure du lobe thyroidien aprées extériorisation.
Les glandes parathyroides pathologiques sont plus facilement reconnues du fait
de leur augmentation de volume. Cependant, I’existence de suffusions
hémorragiques sous-capsulaires ou de phénomenes de nécrose, qui
accompagnent souvent les adénomes quand ils augmentent rapidement de
volume, leur donne quelquefois une coloration proche de celle du corps
thyroide, ce qui peut compliquer leur discernement ; lorsque le doute persiste,
c’est I’existence d’un plan de clivage entre la formation nodulaire et le reste du
corps thyroide qui permet le plus souvent de porter, le diagnostic d’adénome

parathyroidien. [5]
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v" Recherche des glandes parathyroides «récurrentielles» :

Dans les cas ou I’on n’a pas reconnu de glandes parathyroides lors de
I’exploration de la face postérieure du corps thyroide, il faut engager la
dissection de I’espace cellulograisseux qui entoure le trajet du nerf recurrent,
cette dissection est balisée par la découverte et la reconnaissance de deux
éléments anatomiques essentiels (ATI, nerf récurrent lui-méme) [5]. A la partie
basse, sous-artérielle, il est fréquent de retrouver une glande parathyroide au
bord postérieur du nerf venant se mouler sur elle et qui doit donc en étre separée
avec beaucoup de précaution, il s’agit la d’un site privilégié pour les glandes
parathyroides supeérieures (P4) [5]. Lorsqu’elle est située a ce niveau la glande
parathyroide, le plus souvent une glande P3, se trouve a la face profonde du plan
artériel, il faudra donc trés progressivement I’accoucher et I’extérioriser [5]. La
dissection de la partie supra-artérielle du trajet du récurrent se fait en dernier.
Une glande parathyroide supérieure (P4) est souvent retrouvee a ce niveau, Se
projetant a la face latérale du muscle constricteur inférieur du pharynx,
représenté par son faisceau cric-pharyngien, au dessus et/ou en arriere de la
pénétration du nerf récurrent [5].

v Recherche des glandes parathyroides « thymiques » :

L’absence de découverte des deux glandes parathyroides au niveau des
zones précitées amene a explorer la partie basse de la loge thyroidienne et son
prolongement vers le médiastin supérieur.

On isole d’éventuelles cornes thymiques, car c’est a leur contact que sont
retrouvées les glandes parathyroides ectopiques les plus fréquentes. La
parathyroide est individualisée grace a sa coloration différente, orangee sur un
aspect grisatre ou rosé pale du thymus ainsi que I’existence d’une capsule et
réseau vasculaire superficiel.
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Figure n 30 [5] : Stratégie de recherche des glandes parathyroides [16].

1. Parathyroides « thyroidiennes » (en bleu).
2. Parathyroides« récurrentielles » (en jaune).

3. Parathyroides « thymiques » (en rouge).
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Dans les cas ou l'exploration standard sus-décrite n'a pas permis la mise en
évidence des quatre glandes parathyroides, il faut laver et réviser de fagon tres
minutieuse le champ opératoire, faire le point sur les glandes trouvées et les
confirmer histologiquement, ainsi adresser a I’anatomopathologiste toutes les
lésions douteuses qui auraient pu étre initialement identifiées comme du tissu
ganglionnaire, thyroidien ou thymique, enfin il faut reprendre la dissection pour
rechercher la quatrieme glande du coté ou elle manque, et dans son aire de

dispersion, en adoptant une attitude probabiliste.
+ L’exérese parathyroidienne :

En cas d’adénome parathyroidien, dans les cas les plus simples qui sont
les plus frequents, il est reconnu, avec réalisations d’une exérese pour une etude
histopathologique extemporanée. Le principal piege est celui d’une exérese
partielle a cause de la dissection dans un faux plan de clivage, il est important
d’identifier la capsule de I’adénome parathyroidien au contact de laguelle se fait

la dissection qui doit étre particulierement prudente en contact du nerf récurrent.

L’association d’une glande macroscopiquement tumorale a une glande
macroscopiquement normale autorise le chirurgien de porter le diagnostic

d’adenome [5].

Dans le cas d’une hyperplasie, il est recommandé d'identifier précisément
les glandes et leur systeme vasculaire avant tout geste d'exérese. Dans les cas
favorables, ou I'on a pu mettre en évidence les quatre glandes parathyroides, le
premier choix a faire pour le chirurgien est celui de la glande que I'on souhaite

conserver, ce choix se base sur trois criteres :
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- L'analyse de la vascularisation qui doit pouvoir étre conservée afin

d'assurer la viabilité de la glande et sa fonctionnalité.

- La situation et les rapports de cette glande, qui doit étre a distance du nerf
récurrent, en situation la plus superficielle possible et ce afin de simplifier une

éventuelle réintervention.

- L'aspect macroscopique de la glande, il est toujours préférable de choisir
une glande aussi peu modifiée que possible par la pathologie et que I'on pourra
soit garder en totalité (ce qui est assez rare), soit réséquer dans une proportion

variable (schématiguement d’un tiers a deux tiers).
Trois techniques ont été décrites:

- Parathyroidectomie subtotale (des 7/8éme):

On choisit la glande dont on conservera une partie, qui doit étre bien
vascularisé. L’opeérateur procédera ensuite a I’exérese compléte des trois autres
glandes, le fragment restant est reperé par un fil coloré, non résorbable, sa

situation est soigneusement notée sur le compte rendu opératoire [143].

Dans notre série, 5 patients ont bénéficie d’une parathyroidectomie

subtotale 7/8Peme.

-Parathyroidectomie totale :

Consiste a enlever les 4 glandes, exposant a la tétanie chronique, difficile a

traiter a long terme. Elle parait tres invalidante [144].

Dans notre série n’a pas eté pratiqué chez aucun patient.
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- La parathyroidectomie totale avec autotransplantation :

La parathyroidectomie totale avec autotransplantation selon Wells [145]
est I’implantation d’une dizaine de petits fragments glandulaires hyperplasiques,
sans remaniements nodulaires ou hémorragiques, dans un site receveur
musculaire (entre les fibres musculaires). Les logettes sont ensuite refermées par
un fil de couleur non résorbable qui pourrait étre repéré en cas de nécessité de

réintervention pour récidive de I’hyperparathyroidie.

La lobectomie thyroidienne est indiquée en cas d’identification que 3
glandes parathyroides avec un corps thyroide sont augmentées de volume.
Toutes les informations recueillies au cours de ce geste chirurgical doivent étre

notés dans le compte rendu opératoire.

En cas d’hyperparathyroidie primaire sur carcinome parathyroidien
[10]: L’intervention d’exérése réalisee est élargie, sans étre jamais mutilante.
L’extériorisation de la masse tumorale peut étre difficile, elle vient le plus
souvent adhéerer au lobe thyroidien homolatéral et il ne faut pas réaliser de
clivage entre la thyroide et le cancer parathyroidien. La principale difficulté est
de repérer le nerf récurrent, afin de faciliter sa découverte, on réalise la ligature

du pédicule thyroidien superieur et I’isthmectomie.

L’ablation de la masse tumorale parathyroidienne en monobloc avec le lobe
thyroidien est systematique. Ainsi qu’un évidement ganglionnaire latérotracheal
médiastino-récurrentiel homolatéral a la lésion est associé de fagon
systematique; un évidement ganglionnaire cervical latéral jugulocarotidien est
indiqué lorsqu’il existe des adénopathies a ce niveau. En dehors du risque de
paralysie laryngée, qui est ici plus importante, les suites opératoires sont peu

differentes de celle des autres chirurgies pour hyperparathyroidie.
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Figure n 31 [32] : Chirurgie du cancer parathyroidien.
Légende :
1. Abord latéral de la région rétrothyroidienne.
2. Abord paramédian, transisthmique du nerf récurrent.

3. Cancer parathyroidien.

* Fermeture et drainage [5] :

La plaie opératoire est largement lavée afin de verifier la qualite de
I’hémostase. Un ou deux drains de Redon sont mis en place dans la loge
thyroidienne, sortis dans la région supra claviculaire latérale, assurant un
drainage aspiratif.

Les muscles sous hyoidiens sont suturés sur la ligne médiane par un fil

résorbable de monobrin de diametre 3/0.
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Cette suture doit respecter une zone triangulaire (triangle de sécurite),
d’environ 3cm de hauteur, qui fait communiquer la loge thyroidienne avec le
plan de décollement sous-cutané. L’intérét de cette communication est d’éviter

d’enfermer un hématome dans la loge profonde.

La fermeture cutanée se fait en deux plans : profond au fil résorbable et
superficiel par un surjet intradermique avec un fil nylon de diametre 4/0, qui

sera retiré le cinquieme jour postopératoire.

On met en place un pansement occlusif, non compressif, qui doit permettre

une surveillance cervicale. [5]
b- 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 hypnoseédation (équipe de liege) [126-127].
Elle obéit a des conditions strictes [128]:
- La localisation d’un adénome unique en position cervicale.
- Absence d’HPTP familiale, de NEM ou d’atteinte thyroidienne.
- Un chirurgien expérimente.
- Absence de cervicotomie antérieure.
- L’examen extemporané disponible.

L’idéee d’un abord focalisé a eté proposée au début des années 80, avec une
exploration unilatérale et la recherche des 2 glandes parathyroides

homolaterales. Apres quelques années d’evolution, de nouvelles techniques de
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parathyroidectomie cervicale ont ete décrites : chirurgie radioguidée, chirurgie
mini-invasive ouverte, chirurgie mini-invasive vidéo-assistée ou endoscopique.
Toutes ces techniques présentent deux points communs : elles sont toutes
pratiqguées au travers d’incisions limitées et non plus par la classique
cervicotomie transverse, et elles sont ciblées sur une seule glande parathyroide
(méme si certaines techniques permettent aussi d’explorer les différents sites

parathyroidiens) [125].
- Chirurgie ciblée minimale invasive sous anesthésie locale [5]:

Les objectifs de cette technique sont de diminuer la morbidité, le temps
d’intervention, la durée d’hospitalisation, et la séquelle cicatricielle. Les
indications sont réservées aux hyperparathyroidies primaires sans pathologie
nodulaire thyroidienne diffuse associée, dont I’étiologie suspectée est un
adéenome parathyroidien unique localisé a I’échographie haute résolution et a la
scintigraphie MIBI, chez des patients non pusillanimes. L’anesthésie locale est
pratiquée a I’aide de Xylocaine adrénalinée ® a 2 % par une infiltration sous-

cutanee tout autour de la zone d’incision dessinée au préalable.

L’incision cutanée est pratiquée latéralement, elle mesure environ 3 cm,
elle est horizontale Iégérement arciforme a mi-distance du cartilage cricoide et
de la fourchette sternale. Il n’y a pas de décollement sous cutanéoplatysmal, la
loge thyroidienne est directement abordée latéralement en dehors du muscle

sternocléido-hyoidien le long de I’axe vasculaire jugulocarotidien.

-Une fois la parathyroide pathologique identifiée, elle est saisie par une
pince a dissequer de De Bakey ou de Quenu puis libéré avec prudence afin

d’individualiser son pédicule. Le pédicule est clipé (ou ligaturé) puis sectionné.
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Le clip pourra servir de repére dans la perspective de nouvelles explorations

(persistance ou recidive d’HPTP) ou de reprise chirurgicale.

L efficacité de la chirurgie peut étre contrdlée par un examen extemporané
de la piéce opératoire en cas de doute sur la nature parathyroidienne de la masse
réséquée et par des dosages sériques peropératoires de parathormone. Une chute
d’au moins 50 % de la PTH apres ablation de la parathyroide signe I’ablation de

la glande pathologique [129].

L’hémostase est vérifiée. Aucun drainage n’est nécessaire. Le muscle
peaucier est suturé par un fil résorbable 4/0. La peau est fermée par surjet

intradermique ou par colle biologique [130].

Dans notre série une seule patiente a béneficié d’un abord cervical

unilatéral sous anesthésie locale.

Figure n 32 33: Exploration chirurgicale focalisée [130] avec visualisation d’un adénome
parathyroidien vu lors d’une chirurgie mini-invasive [131].
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Figure n 34 [5] : Abord de la loge thyroidienne. Abord traditionnel (rouge). Abord latéral

réalisé pour la chirurgie minimale invasive (bleu).

Figure n 35 [130] : parathyroidectomie proprement dite.
- Parathyroidectomie mini-invasive radioguidée :
Elle s’appuie sur I’utilisation d’une sonde de radiodétection pour guider I’abord et la
dissection en regard de I’activité isotopique. Les résultats sont satisfaisants [140].
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Figure n 36 [139]: Chirurgie radioguidée avec cervicotomie.

-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’emphyseme ou d’hypercapnie. Elles
peuvent utiliser quatre trocarts selon la technique decrite par Gagner ou trois
selon Cougard [136, 137]. L’endoscope procure a I’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 [136].

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

exceptionnelles [138].
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-Parathyroidectomie vidéoassisteée :

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 ecartés latéralement par de petits

écarteurs de Faraboeuf.

La difficulté d’abord des glandes en ectopie basse en constitue la

principale limite [137].

Cette intervention peut étre réalisée sous anesthésie générale ou

locorégionale.

Nerf récurrent Esophage Carotide Gauche

Commun

Figure n36 37 [139]: Chirurgie endoscopique du cou par minicervicotomie.
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c- 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
postopeératoires de 21% et un pourcentage d’échec de 33 a 40% en I’absence de

localisation préopeératoire [113].

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

Les complications postopératoires sont tres rares [135].
3- Traitement par alcoolisation :

Elle s’adresse a des patients qui ont des contre indications opératoires et
chez qui I’imagerie a détecté 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 I’injection a une, voire deux reprises, en respectant un délai d’au moins

48heures entre chaque alcoolisation.

Il s’agit d’une technique qui évite I’anesthésie géneérale, mais qui pourrait
étre a I’origine d’une fibrose génante pour une reprise chirurgicale éventuelle
[134].

4-Les techniques complémentaires [5] :
-dosage peropératoire de PTH :

Cette technique est realisable pour deux raisons, lI'existence de tests fiables
et rapides de mesure et la tres courte demi-vie de la PTH sanguine (entre 3 et 10

minutes selon les séries) [5].
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Son utilisation était développée en parallele des nouvelles approches, elle
est considérée par certains auteurs anglo-saxons comme une technique
indispensable pour realiser une chirurgie ciblée. Les prélevements se font
graduellement au cours de I’intervention pour évaluer la production du tissu

laissé en place, mais aussi pour éliminer une glande surnuméraire [133].

Une méta-analyse [132] a proposé un algorithme décisionnel intégrant la

PTH rapide dans la chirurgie ciblée minimale invasive.

Figure n37 [100]: Cinétique de PTH peropératoire.

Dans le diagramme ci-dessus, On observe 3 types de profil :

- un profil avec chute importante et durable de PTH caractéristique

d’un succes opératoire.
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- un profil plat de PTH élevée signifiant un échec opératoire par

cervicotomie blanche.

- et un profil biphasique avec premiere normalisation dans les 15 min
post ablation, correspondant a la chute d’un adénome sécrétant,
suivie d’une remontée importante de PTH au bout de 60- 90 mn,
correspondant au 2e adénome sécrétant prenant le relais de la
secrétion.

-Réle de la gamma-caméra peropératoire [5] :

Elle permet de localiser en peropératoire la glande pathologique. Elle est
réalisable si I’adénome fixe a la scintigraphie au Sestamibi. L’injection du
produit radioactif est pratiquée deux heures avant la chirurgie et une sonde

portable est utilisée en peropératoire pour guider le chirurgien.
-Examen extemporane:

L’examen histologique extemporané de la piece opératoire est un examen
fondamental qui doit étre systématique afin de s’assurer de I’efficacité du geste
opératoire et il permet la distinction entre un adénome parathyroidien, adénome
thyroidien, et adénopathie ne peut étre établie par son aspect macroscopique,

ainsi de préciser s’il s’agit d’une hyperplasie, d’un adénome ou d’un carcinome.
5-Les gestes complémentaires :
a-La cryopréservation des parathyroides :

Les parathyroidectomies totales avec autotransplantation et les chirurgies
des récidives d’hyperparathyroidie ont un risque important d’aparathyroidie
definitive. C’est pourquoi une cryopreservation de tissu parathyroidien est

parfois nécessaire. Elle se fait par une congeélation instantanée dans de I’azote
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liguide [5]. La demande de cryopréservation est faite au laboratoire
d’histopathologie en méme temps que celle de I’examen extemporané. Dans
notre série aucun patient n’a bénéficié de cette technique opératoire

complémentaire.
b- Thymectomie cervicale bilatérale :

Le pourcentage de glande surnumeéraire est jusqu’a 15 %, et leur fréquente
localisation intrathymique imposent d’associer a la PTX une thymectomie

bilatérale par voie cervicale [141].

Un cas de notre série avait subi ce geste.

Figure n38 [143]: Thymectomie.

177



c-Auto-transplantation des parathyroides:

L'auto-transplantation de tissu parathyroidien est une intervention simple et
seduisante qui est habituellement associée a une parathyroidectomie totale, le
principe en est de greffer des fragments de glande parathyroide dans du muscle,
le site receveur le plus souvent utilisé est le muscle long supinateur de l'avant
bras qui ne porte pas de fistule chez les hémodialyseées. D'autres sites
musculaires peuvent étre utiliseés notamment au niveau de la paroi abdominale

ou du cou.
Aucun des patients de notre serie n’avait bénéficié de ce geste.
d-Exérese thyroidienne associée :

L’association d’un goitre ou d’un nodule thyroidien, secrétant ou non,
suggere une exérese thyroidienne associée. Lorsque les examens préopératoires
(échographie, la scintigraphie, la TDM, IRM) sont en faveur d’une localisation

intrathyroidienne, une lobectomie thyroidienne s’impose [142].

Dans notre série, huit patients (34.7%) avaient subi en plus de la PTX une
isthmolobectomie thyroidienne, une ablation de nodule(s) thyroidien(s) ou

carrément une thyroidectomie totale.
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V. ANATOMIE PATHOLOGIQUE :

L’examen anatomopathologique des glandes parathyroides prélevées lors
de la chirurgie parathyroidienne est systématiquement réalisé pour s’assurer de

la nature tissulaire des lésions responsables de I’hyperparathyroidie.

Dans plusieurs séries, les adénomes parathyroidiens sont les lésions les plus
frequemment responsables de I’HPTP, alors que celle secondaires a I’IRCT sont
souvent a I’origine de la constitution d’un tissu parathyroidien hyperplasique de

facon diffuse ou nodulaire.

Dans notre série, dans I’HPTP, la lésion anatomopathologique la plus
fréquente éetait un adénome dans 57 % des cas rejoignant les données de la
littérature [47-144].

Par contre I’examen anatomopathologique réalisé sur les pieces opératoires
prélevées des patients opérés pour HPTS a IP’IRCT avait objectivé une
prédominance des hyperplasies, de méme que les séries de la littérature [42-46].

Tableau n 12: données de I’examen anatomopathologiques dans la littérature selon le type

d’hyperparathyroidie.

Type d’HPT série adénome hyperplasie carcinome
NSAM [47] 70% 15% 3.33%
ZITOUNI [144] 86% 13% 1%
HPTP
Notre série 57% 43% 0%
Issouani [46] 21.1% 78.9% 0%
. Radoui [42] 37.5% 62.5% 0%
HPTSal'IRC
Notre série 0% 100% 0%
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V1. EVOLUTION A COURT TERME :

1. Les suites opératoires :
+« Lasurveillance :

La surveillance postoperatoire immediate est réalisée avec le souci de
diagnostiquer un éventuel hématome de la loge thyroidienne, qui peut évoluer

vers un hématome compressif et de nécessiter une évacuation en urgence.
La surveillance est d’abord clinique, il porte sur I’examen général :

-pouls, tension artérielle, I’état respiratoire, la douleur, I’agitation, et sur

des éléments locaux (les drains de la région cervicale antérieure).
Les drains sont enlevés le deuxieme jour postopératoire.

La surveillance est ensuite biologique comporte un dosage quotidien de la
calcemie durant I’hospitalisation. En cas de chute importante un traitement

vitamino-calcique est mis en place.

2. Les complications :
A-Les complications postopératoires précoce :
1/Paralysie récurrentielle :

Son incidence est de 1 a 5 %. Le mécanisme est une section accidentelle,

une contusion ou une dessiccation peropératoire du nerf récurrent.

Le contrdle systématique de la motricité laryngée permet de porter le

diagnostic.

Le plus souvent ce trouble est transitoire avec une récupération qui se fait
presque toujours dans les deux premiers mois qui suivent l'intervention.
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Dans notre série la dysphonie postopératoire est survenue chez un patient,
et il a récupeéré sa voix régulierement.
2/ L’hématome de la loge thyroidienne :

L’hématome de la loge thyroidienne est une complication rare apres la
chirurgie de I’hyperparathyroidie. Les situations particulierement a risque sont
celle ou I’on a effectué une large dissection pour une hyperparathyroidie par
hyperplasie, et tout particulierement chez les patients dialyses.

L’intervention doit étre décidée rapidement, sans attendre les signes de
detresse respiratoire, sur la surveillance de I’état cervical et des flacons de
drainage, des drains de Redon ramenant plus de 100 mi/h font poser I’indication
d’une réintervention immédiate.

Dans notre série aucun malade n’a présenté un hématome cervical.
3/Hypocalcémie aigue postopératoire :

Elle est en regle moderée chez les patients opérés pour hyperparathyroidie
primitive. Elle ne doit étre traitée que si elle devient symptomatique puisque la
calcémie se normalise en regle au 4e ou 5e jour.

L’hypocalcémie se traduit cliniquement par la crise de tétanie, qui se limite
souvent aux manifestations discretes telles que des fourmillements, mais peut
aller jusqu'aux crampes musculaires peériphériques et abdominales qu'il faut
prévenir par un traitement substitutif énergique.

Dans notre série, cing patients avaient présenté une hypocalcémie, traitée
par une supplémentation calcique.
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4/Infection de la paroi :

Chez les patients insuffisants rénaux chroniques, la susceptibilité aux
infections est majorée par I’altération des fonctions leucocytaires: I’élévation du
calcium intracellulaire diminue les capacités de phagocytose des neutrophiles
[150].

Dans notre série, aucun de nos malades n’avait présenté une infection de
I’incision ni des tissus moux adjacents.

5/Nausées et vomissements postopeératoires :

C’est une complication peu grave mais fréguente de ce type de chirurgie.
Son incidence est diminuée par I'utilisation du propofol par rapport aux
halogénés. Les mesures usuelles de prévention et I’application d’un protocole
strict de prophylaxie medicamenteuse doivent permettre de réduire leur

fréquence a moins de 5 %.
6/La mortalite :

La mortalité propre a la chirurgie parathyroidienne reste faible, variant de 0
a 7% selon les grandes séries. Dans notre étude aucun cas de déces propre a

I’intervention chirurgicale n’était constate.
B- Les complications postopératoires tardives :
1/Insuffisance rénale postopératoire et pancréatites aigués:

Elles sont observées, en cas d’hypercalcémie sévere préopeératoire. Les
pancreatites aigués sont géneralement peu séveres. Chez les patients présentant

une HPTP sans atteinte rénale initiale, L’ insuffisance rénale postopératoire est le
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plus souvent due a un defaut d’apport sodé préopératoire (insuffisance rénale
fonctionnelle) [149].

Dans notre série, aucun de nos patients n’a présenté de pancréatite
postopératoire, et aucun malade ayant une hyperparathyroidie primaire n’avait

présenté d’insuffisance rénale postopératoire.
2/I’Hypoparathyroidie [5] :

Les hypoparathyroidies vraies et définitives sont exceptionnelles, et
viennent habituellement compliquer les interventions difficiles et celles pour

hyperplasie.
3/ Echec de I’intervention [149] :

Elle se traduit par I’absence d’hypocalcémie en période postopératoire ou
la réapparition d’une hypercalcemie a distance (de quelques jours a quelques
semaines). Elle impose une réintervention aprés réalisation d’examen de
localisation tumorale (échographie, scintigraphie au Sestamibi, imagerie par
résonance magnétique). On recherche alors un adénome ectopique (cervical ou
médiastinal), une cinquieme glande anormale, ou une hyperplasie passée

Inapercu.
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VII. EVOLUTION A LONG TERME:

1. En absence de traitement chirurgical :
s Del”’ HPTP :

Les patients qui réeunissent les critéres d’un suivi medical ont dans trois
quarts des cas, sur un suivi de 10 ans, une évolution satisfaisante [104]. Le un
quart restant va acquerir un ou plusieurs des criteres opératoires du consensus, et

devra bénéficier d’un geste chirurgical.
s De’HPTSallIRC:
L’evolution de I’hyperparathyroidie secondaire a I’'IRCT se fait en 2 stades

Le ler étant caractérisé par I’hypocalcémie, I’hyperphosphorémie et le
deficit en vitamine D, responsable de I’'HPT. Ces désordres sont jugulés
initialement par une supplémentation de calcium et de la vitamine D, ainsi que

des chélateurs du phosphore.

Le 2eme stade est caractérisé par une hypercalcémie, vu I’autonomisation
de la glande parathyroide. Un traitement meédical par les calcimimétiques doit
étre instauré. Le traitement chirurgical n’est indiqué qu’en cas d’hypersécrétion
persistante de la PTHi supérieure a 800 pg/ml, associée a une hypercalcémie
et/ou une hyperphosphorémie réfractaires au traitement medical, car son

absence, I’évolution va se faire vers une destruction massive et rapide de I’0os.

184



2. Evolution apres traitement chirurgical :
2-1 Evolution favorable :

Proye, sur une série de 1888 patients, a obtenu un résultat de 97,6% de
succes apres cervicotomie classique premiere [145]. 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% [146].

La parathyroidectomie permet de réduire les lithiases calciques dans HPTP,
améliore la densité osseuse de 10% a 10 ans et la qualité de vie par disparition
des douleurs osseuses, et pourrait réduire I’incidence de fracture [148]. Sur des
radiologies osseuses, les fractures sont consolidées, et les petites géodes ont
disparues. L’hypertension artérielle et I"ulcere gastrique en revanche ne sont
généralement pas améliores par I’intervention. De méme, la néphrocalcinose est
definitive.

Dans notre serie dans 95.5% des cas I’évolution était favorable.

2-2 Recidive :

* hyperparathyroidie persistante ou récurrente :

Le taux d’échec (hyperparathyroidie persistante) parait similaire aprées une
chirurgie mini-invasive qu’apres cervicotomie traditionnelle [146-147] 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 selon Proye [145] :
- -Glande ectopique 35 %.

- -Exploration incomplete 32 %.
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- - Glande surnuméraire 23 %.

- -Erreur d’appréciation 22% (Erreur d’extemporang, confusion entre

nodule thyroidien et parathyroide).
- -Résection incomplete de la glande 16 %.
- -Deuxiéme localisation 13 %.
- -Installation d’une HPT secondaire 3 % (Insuffisance rénale).
- -Erreur diagnostique 3 % (Cas d’HFH).

Dans ce cas, une réintervention est necessaire avec la réalisation d’une
localisation préopératoire incluant au moins deux techniques d’imagerie voire

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

Le taux de succes apres reéintervention est inférieur a celui de
I’intervention initiale avec une morbidité accrue [145]: Hypocalcémie, paralysie
récurrentielle (9%), syndrome de Claude Bernard Horner, paralysie phrénique
definitive, paralysie du grand hypoglosse, osteite aprés sternotomie, et

pancreatite postopératoire [145].
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L’hyperparathyroidie est une affection fréequente, il peut étre soit primaire

ou secondaire le plus souvent a une insuffisance renale.

Le diagnostic de certitude de cette affection est clinique mais surtout

biologique.

Ses principales complications restent osseuses (ostéopéenie, ostéoporose
fracturaire) et rénales pour HPTP (lithiase, néphrocalcinose), mais plusieurs
études récentes ont bien mis en évidence que I’hyperparathyroidie, 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.

L'imagerie a pour r6le d’éviter de méconnaitre une glande en position
ectopique majeure ou une glande surnumeéraire, ainsi de guider le chirurgien en

se qui concerne le choix de la technique chirurgicale a adopter.

Le traitement de ’HPTP est quasi exclusivement chirurgical malgré de
nouvelles perspectives de traitements médicamenteux, et pour I’HPTS il est
avant tout préventif, La chirurgie est indiquée en cas d’échec du traitement

médical.

Le geste chirurgical a pour objectif la normocalcémie par résection de la
totalité du tissu parathyroidien pathologique et en préservant suffisamment de
tissu parathyroidien sain, La parathyroidectomie subtotale est une technique
chirurgicale efficace démontrée par des résultats satisfaisants en cas

d’hyperplasie aussi bien sur le plan clinique que biologique.
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Deux approches chirurgicales s’affrontent. La cervicotomie transverse a
fait la preuve de son efficacite, 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 mini-invasive, surtout I’abord électif
unilatéral qui peut étre envisagé dans les hyperparathyroidie primaire sur un

nodule bien localisé.

L’examen extemporané et le dosage peropératoire de la PTH permettent de

s’assurer de I’efficacité du geste opératoire.

Dans I’HPTP, aujourd’hui Les médicaments ont un rble limité dans la
gestion des patients. Des travaux futurs feront améliorer nos connaissances dans
ces domaines afin de développer des médicaments capables de gérer I’ensemble
des désordres de ’'HPTP.

Pour I’hyperparathyroidie secondaire la prise en charge est medico-
chirurgicale, nécessitant une étroite collaboration entre les néphrologues, les

chirurgiens, les anesthésistes et les anatomopathologistes.

Cette chirurgie n’est pas dénuée de risques surtout I’hypocalcémie post

opératoire, la paralysie récurrentielle et I’hématome cervical.
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RESUME

Titre : les indications de la chirurgie dans I’hyperparathyroidie. Expérience de la chirurgie B
IBN SINA RABAT avec revue de la littérature.

Auteur : Hmimidi Ikrame.

Mots clés : Hyperparathyroidie primaire -Hyperparathyroidie secondaire - Insuffisance
rénale chronique —Parathyroidectomie.

L hyperparathyroidie est une affection endocrinienne due & une hypersécrétion de la
parathormone. Elle peut étre primaire ou secondaire. Le diagnostic positif est clinico-
biologique, le diagnostic de localisation est radiologique et la prise en charge est
multidisciplinaire.

Le but de notre travail est de discuter ; a travers une étude rétrospective d’une série de
23 cas d’hyperparathyroidies traitées chirurgicalement, colligées au service de la chirurgie B a
CHU IBN SINA RABAT sur une période de 10 ans allant de 2009 a 2019 ; les aspects
épidémiologiques, cliniques, paracliniques et thérapeutiques.

L’age moyen de notre population était de 55,31ans avec une prédominance féminine.
65% de nos patients étaient porteurs d’une hyperparathyroidie primaire, et 35% d’une
hyperparathyroidie secondaire a I’insuffisance rénale chronique hémodialysés, dont la durée
de dialyse est en moyenne de 9 ans.

La découverte fortuite de cette maladie est une situation fréquente.

L’examen clinique était pauvre et non spécifique.

Le diagnostic était confirmé par la biologie montrant une parathormonémie moyenne de
1042.5 pg/ml, une calcémie moyenne de 111.4mg /I et une phosphorémie moyenne de 42.4mg
.

Le diagnostic de localisation était radiologique. L’échographie cervicale a été réalisée
chez tous les patients de notre série, alors que la scintigraphie parathyroidienne au MIBI était
réalisée chez 61% des cas, tout type d’hyperparathyroidies confondus.

Le traitement était chirurgical. Deux techniques opératoires ont été adoptées : I’abord
électif unilatéral dans 6.5% des cas dans les hyperparathyroidies primaire et la cervicotomie
transverse classique dans 94.5% des cas.

Une parathyroidectomie 7/8 éme a été réalisée dans 23% des cas et I’exérése de(s)
nodule(s) parathyroidien(s) dans 77% des cas.

L’évolution a été jugée favorable sur des critéres cliniques et biologiques dans 94.5%
des cas.
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ABSTRACT

Title: indications of surgery in hyperparathyroidism. Experience in surgery B IBN
SINA RABAT with review of the literature.

Author: Hmimidi Ikrame.

Keywords: Primary hyperparathyroidism - Secondary hyperparathyroidism -
Chronic renal failure - Parathyroidectomy.

Hyperparathyroidism is an endocrine condition caused by hypersecretion of parathyroid
hormone. It can be primary or secondary. The positive diagnosis is clinico-biological, the
localization diagnosis is radiological and the management is multidisciplinary.

The purpose of our work is to discuss; through a retrospective study of a series of 23
cases of hyperparathyroidism treated surgically, collected in the service of surgery B at CHU
IBN SINA RABAT over a period of 10 years going from 2009 to 2019; epidemiological,
clinical, paraclinical and therapeutic aspects.

The average age of our population was 55.31 years with a female predominance. 65%
of our patients had primary hyperparathyroidism, and 35% of hyperparathyroidism secondary
to chronic hemodialysis renal failure, whose dialysis duration is on average 9 years.

fortuitous discovery of this disease is a frequent situation.

The clinical examination was poor and non-specific.

The diagnosis was confirmed by the biology showing an average parathormonemia of
1042.5 pg / ml, an average calcemia of 111.4mg / | and an average phosphoremia of 42.4mg /
l.

The localization diagnosis was radiological. Cervical ultrasound was performed in all
patients in our series, while MIBI parathyroid scintigraphy was performed in 61% of cases, all
types of hyperparathyroidism combined.

The treatment was surgical. Two operating techniques were produced: the unilateral
elective approach in 6.5% of the cases in primary hyperparathyroids and the classical
transverse cervicotomy in 94.5% of the cases.

A 7/8 th parathyroidectomy was performed in 23% of cases and the removal of
parathyroid nodule (s) in 77% of cases.

The evolution was judged favorable on clinical and biological criteria in 94.5% of the
cases.
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