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Novembre 1998 
. 
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Pr. BENKIRANE Majid*                               Hématologie 
 
Janvier 2000 
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Pr. EL KHORASSANI Mohamed                  Pédiatrie 
Pr. HACHI Hafid                                            Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima                                  Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed                              Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUGHIL Said                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*                             Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*                                    Pharmacie Clinique 
Pr. TIJAMI Fouad                                           Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila                                        Cardiologie 
 
Janvier 2005 
. 
Pr. ABBASSI Abdellah                                  Chirurgie réparatrice et plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*                        Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua                                        Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah                              Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid                                         Rhumatologie Dir. Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina                                       Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif*                                     Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*                        Biophysique 
Pr. HESSISSEN Leila                                     Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*                                     Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed                           Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed                          Parasitologie 
Pr. SBIHI Souad                                              Histo-Embryologie Cytogénétique        
Pr. ZERAIDI Najia                                         Gynécologie Obstétrique 
  
AVRIL 2006 
. 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*                              Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*                         Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika                                O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine               Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif*                         Chirurgie Cardio – Vasculaire. Dir. Hôp. Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas                   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal                                       Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam                                     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun                                Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham                           Médecine interne 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*                       Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila                                         Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq                                   Urologie 
Pr. KILI Amina                                               Pédiatrie 
Pr. KISRA Hassan                                          Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir                                          Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*                           Pharmacie Galénique 
 
 
*Enseignant militaire 



  

Pr. LMIMOUNI Badreddine*                         Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*                                Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak                           Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*                                        Endocrinologie 
Pr. SOUALHI Mouna                                     Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*                                        Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida                                Pneumo – Phtisiologie 
  
Octobre 2007 
- 
Pr. ABIDI Khalid                                            Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila                                       Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi*                                       Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra                                             Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*                               Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*                            Biochimie-Chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*                                 Pharmacie Clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine                          Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual*                             Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef*                           Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed                                   Chirurgie Générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid                         Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima                                   Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine                                Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*                                     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*                                   Oncologie Médicale 
Pr. ISMAILI Nadia                                         Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb                                      Radiothérapie 
Pr. LOUZI Lhoussain*                                   Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel                                     Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima                                          Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab                                    Hématologie biologique   
Pr. OUZZIF Ez zohra*                                    Biochimie-Chimie 
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Pr. TLIGUI Houssain                                      Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia                                          Cardiologie         
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- 
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Pr. ARKHA Yassir                                          Neuro-chirurgie Dir. Hôp. Spécialités Rabat 
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Pr. BELYAMANI Lahcen*                            Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes                                         Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*                                  Biochimie-Chimie 
Pr. BOUI Mohammed*                                   Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*                                 Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*                        Traumatologie-Orthopédie 
Pr. CHTATA Hassan Toufik*                        Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*                                     Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar                             Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*                     Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*                                       Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid                                           Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna*                                  Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal                                        Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem                                      Pédiatrie  
Pr. KARBOUBI Lamya                                  Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*                               Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen                                 Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik                                      Pédiatrie 
Pr. MSSROURI Rahal                                    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade                                     Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa                                   Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*               Pneumo-Phtisiologie 
  
Octobre 2010 
 
Pr. ALILOU Mustapha                                   Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*                              Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz                             Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama*                                  Microbiologie     
Pr. CHEMSI Mohamed*                                 Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*                                       Biochimie- Chimie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar              Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima                                    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*                  Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir                                 Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem                               Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram                                       Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat                                      Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam                                    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*                         Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad                                    Anatomie Pathologique 
  
Decembre 2010 
 
Pr. ZNATI Kaoutar                                         Anatomie Pathologique 
  
Mai 2012 
 
Pr. AMRANI Abdelouahed                            Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*                           Anesthésie Réanimation 
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Pr. BENCHEBBA Driss*                               Traumatologie-Orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed*                                   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna               Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*                         Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie                       Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed                                           Anatomie   Pathologique 
  
Février 2013 
 
Pr. AHID Samir                                              Pharmacologie Doyen FP de l’UM6SS 
Pr. AIT EL CADI Mina                                  Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila                         Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad                                         Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi                                        Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane                                 Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain               Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila                           Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad                                 Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha*                            Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*                        Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha                                Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*                        Traumatologie orthopédie 
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba                    Anatomie 
Pr. CHAIB Ali*                                              Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek                                     Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha*                                           Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali  Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa        Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE                                Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae                           Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad                                     Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid*                                Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria                                 Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma                       Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir                                 Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae                                 Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane*                             Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila                                        Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem                                          Radiologie 
Pr. GHFIR Imade                                            Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb                                            Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind                                               Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima                                      Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed*                                  Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida                                         Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra              Médecine interne 
Pr. MEDDAH Bouchra                                   Pharmacologie Directrice du Méd. Phar. 
Pr. MELHAOUI Adyl                                     Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind                                          Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid                                       Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda                                      Chirugie Pédiatrique 
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Pr. OUKABLI Mohamed*                              Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes                                       Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham                                             Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia                                  Ne  Urologie 
Pr. REDA Karim*                                           Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa                                     Ne  Urologie 
Pr. RKAIN Hanan                                           Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira                                      Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa                                        Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua*                                  Gastro-Entérologie 
Pr SALIHOUN Mouna                                   Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde                                        Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan*                                      Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham                                 Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali*                                                  Traumatologie Orthopédie 
 
AVRIL 2013 
 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*        Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
  
MAI 2013 
 
Pr. BOUSLIMAN Yassir*                               Toxicologie 
  
MARS 2014 
 
Pr. ACHIR Abdellah                                       Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed*              Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed                         Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss*                                  Néphrologie 
Pr. FILALI Karim*                                         Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*          Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam                                    Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale*                                    Pédiatrie 
Pr. HERRAK Laila                                         Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass*                                          Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad*                                    Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa*                                    Pharmacologie 
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       L’adénome parathyroïdien est une tumeur bénigne des glandes parathyroïdes, entrainant 

une sécrétion inappropriée de l’hormone parathyroïdienne (PTH), qui engendre une hausse 

de taux du calcium sérique (hypercalcémie). 

       Il fait partie du spectre des troubles prolifératifs de la glande parathyroïdienne et 

constitue la principale cause d’hyperparathyroïdie primaire (85%), suivie par l’hyperplasie des 

parathyroïdes (15%) et puis les carcinomes des parathyroïdes qui sont exceptionnels (5%).[1] 

       C’est une pathologie qui peut survenir à tout âge et chez les deux sexes, avec 

prédominance féminine.[2] 

       La symptomatologie clinique de l’adénome parathyroïdien n’est pas spécifique. Elle 

résulte de l’hypercalcémie, allant d’une simple asthénie, jusqu’aux troubles de rythme 

cardiaque et ou troubles de la conscience voire coma  .[1] 

       La découverte de la maladie est souvent fortuite par une hypercalcémie. Le diagnostic est 

biologique et repose sur un taux sérique élevé de PTH et l’exploration radiologique des 

glandes parathyroïdiens.[1] 

       Le traitement médical consiste en la correction de l’hypercalcémie et l’éviction des 

facteurs qui aggravent celle-ci. En outre, la lutte contre l’ostéoporose de l’hyperparathyroïdie 

et le traitement étiologique neutralisant l’excès de sécrétion de la PTH. 

       Le traitement curatif de l’adénome parathyroïdien est chirurgical. La technique de 

référence est la parathyroïdectomie par cervico-tomie classique qui permet l’exploration des 

glandes parathyroïdes avec l’ablation de la et ou les galandes atteintes. Elle implique une 

incision cervicale transverse avec une procédure ouverte, comme celle utilisée dans les 

thyroïdectomies.[3,4] 

       Avec la progression de l’imagerie cervicale, l’abord électif dans la chirurgie 

parathyroïdienne est devenu de plus en plus utilisé par les chirurgiens. [5] 
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       L’objectif de notre travail est d’étudier les différentes circonstances de découverte des 

adénomes parathyroïdiens, ses aspects cliniques, diagnostiques et ses implications 

thérapeutiques médicales et chirurgicales.  
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Rappel et généralités : 
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I. Historique : 
 

       À la fin du XIXème siècle, les anatomistes ignoraient toujours que quatre petites glandes, 

siègent au contact de la thyroïde. 

       En effet, les glandes parathyroïdes, régulatrices du métabolisme phosphocalcique, 

constituent la dernière découverte de l'anatomie descriptive. 

       Leur chirurgie se développait progressivement au cours du siècle suivant. 

       Bien que Thomas Wharton ait donné un rapport détaillé sur les « glandulae thyroideae » 

en 1656, il ne mentionnait pas les glandes parathyroïdes. 

       1850 : Première description des glandes parathyroïdes par Sir Richard Owen, anatomiste 

anglais.[6] 

       1880 : Démonstration de la présence constante, mais en nombre variable, de formations 

parathyroïdiennes chez l’homme et tous les mammifères par l’anatomiste suédois Ivar 

Sandström. 

       1891- 1897 : Distinction des deux fonctions endocrines des glandes parathyroïdes et de la 

glande thyroïde, correspondant à deux tissus histologiquement différents par les français 

Eugène Emile Gley et Gustave Moussu.  [7]  

       1903 : Attribution, chez un malade pour la première fois, à une tumeur parathyroïdienne 

les dégâts squelettiques qu’il présentait par Max Askanazy de Tübingen. [8]  

       En 1925 :  Première parathyroïdectomie sous anesthésie locale pour ostéite fibrokystique 

à Vienne effectuée par Felix Mandl. Ainsi que l’isolement du principe actif des glandes 

parathyroïdes qui est appelé la parathormone par le biochimiste COLLIP. [9,10] 

       En 1928 : Première opération réussie d'une glande parathyroïde aux États-Unis par Isaac 

Y. Olch. Dès lors les chirurgiens recherchent les adénomes parathyroïdiens. 

       1977 : Prix Nobel de Médecine gagné par Rosalyn Yalow et Solomon Berson, pour les 

dosages radio-immunologiques quantitatifs de la parathormone. 

       Associé au dosage standardisé de la calcémie, le diagnostic d'hyperparathyroïdie pouvait 

alors être posé sans support clinique précocement. 
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       La pratique des para thyroïdectomies devenait plus régulière.  Les difficultés de cette 

chirurgie minutieuse favorisaient l'émergence de chirurgiens spécialisés. [11]   

       A partir de l’année 1980, le diagnostic de l’hyperparathyroïdie connaissait des progrès. En 

effet, le dosage de la PTH et la calcémie devenait plus facile, ainsi que l’accès à l’échographie 

couplé à la scintigraphie cervicale. 

       Aussi de nombreux progrès contribuaient à l’évolution du dogme de la chirurgie 

parathyroïdienne. Elle devenait alors moins invasive. L'endoscopie cervicale ou la gamma 

caméra miniaturisée ont été également proposées pour tendre vers une chirurgie plus ciblée. 

Ces nouvelles techniques autorisent une exploration cervicale unilatérale, une incision plus 

petite, une durée opératoires diminuée, et une anesthésie locale.  

 

II. Anatomie :  

1 Description [12–16] : 

 

       Les parathyroïdes sont des glandes endocrines de petit volume, de coloration brunâtre ou 

jaune chamois et de consistance molle. Elles sont parfaitement encapsulées et situées dans la 

loge viscérale du cou en arrière et en dedans du corps thyroïdien. 

 

1.1 Nombre : 

 

       Elles sont souvent au nombre de quatre. Parfois, on trouve de cinq à six glandes. Très 

rarement, une agénésie partielle ou complète peut être retrouvée. [12] 
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1.2 Morphologie : 

 

       Les parathyroïdes sont des glandes allongées ou aplaties, leurs contours sont nets et elles 

sont délimitées par une capsule propre distincte de celle de la thyroïde. 

       Forme : en lentille mais peut être très variable (compacte, bilobé, trilobé, discoïde…), elle 

peut être modifiée par la pression exercée par les organes de voisinage.  

       Consistance : molle 

       Couleur : classiquement ocre jaune chamois, mais qui peut aller du marron-jaunâtre au 

jaune pâle. 

       La densité tissulaire du parenchyme parathyroïdien est supérieure à celle de la graisse et 

du tissu thymique permettant, en cas de doute préopératoire, d’orienter le chirurgien sur la 

nature du prélèvement. 

       Leurs surfaces lisse sont parcourues d'un fin réseau vasculaire. Elles possèdent un 

pédicule vasculo-nerveux unique. Il contient : une veine, une artère, des lymphatiques et des 

rameaux nerveux.  

 

1.3 Dimension et Poids :  

 

       Les glandes parathyroïdes mesurent en moyenne 4 à 6 mm de longueur, 2 à 4 mm de 

largeur et 0,5 à 2 mm d'épaisseur. 

       Chaque glande pèse environ 30 à 40 mg. Au-delà de 60 mg, la glande est dite 

pathologique. 
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2 Topographie et rapports :   

 

2.1 Situation : 

 

       En dehors des cas d’ectopie, les glandes parathyroïdes sont localisées dans l'atmosphère 

cellulo-graisseuse comprise entre la capsule thyroïdienne et le fascia cervical viscéral. Elles se 

situent de part et d'autre de l'axe viscéral du cou, aux bords postéro-internes des lobes de la 

thyroïde, au niveau de la loge thyroïdienne. 

 

a. Les parathyroïdes supérieures (P4) : 

 

       Elles ont un siège relativement fixe et elles sont symétriques : 

• au-dessus de l'artère thyroïdienne inférieure 

• à hauteur du cartilage cricoïde 

• au-dessus et en arrière du site de pénétrance du nerf récurrent dans le larynx. 

 

b. Les parathyroïdes inférieures (P3) :   

 

       Elles ont une aire de dispersion plus importante que les parathyroïdes supérieures et de 

répartition souvent asymétrique :  

- En position basse dans la majorité des cas. Soit à la limite du pôle inférieur du lobe 

thyroïdien, en regard des quatrième et cinquième anneaux trachéaux, soit au sommet de 

la loge thymique ;  

- En position moyenne, dans 20 % des cas, entre les branches de division de l’artère 

thyroïdienne inferieure et en position pré-récurrentielle.  
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c. Ectopies : 

 

       Deux types d'ectopies sont rapportés : [17–20] 

- Les ectopies congénitales, par migration embryonnaire pathologique. Souvent, elles 

concernent les glandes P3. 

- Les ectopies acquises, conséquences d’une migration secondaire due à la gravité. Elles 

concernent le plus souvent les glandes P4 et sont favorisées par l'augmentation de leurs 

masses liée à la pathologie.   

 

Localisations ectopiques des parathyroïdes supérieures (figure 1) 

 

- Rétro et sous-artérielles, due à un étirement du pédicule et descente des glandes sous l'ATI. 

- Rétro-œsophagiennes et inter-trachéo-œsophagiennes. 

- Latéro-pharyngées ou rétro-pharyngées. 

- Intercrico-thyroïdiennes. 

- Artérielles thyroïdiennes supérieures, satellites du pédicule vasculaire. 

- Intra-thyroïdiennes : constituent 1,5 % des ectopies, elles sont classiques toutefois rares.  
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Figure 1 [21] : Variations topographiques des parathyroïdes supérieures. 

1/ au-dessus des branches de l’artère thyroïdienne inférieure. 

2/ la face latérale du pharynx.                        3/ médiastin postérieur. 

 

Localisations ectopiques des parathyroïdes inférieures (figure2) : 

 

Les localisations décrites sont : 

- thymiques : dans la lame thyro-thymique ou le thymus cervical (la plus fréquente). 

- pré-trachéales (rares). 

- pré-thyroïdiennes : à la face antérieure du pôle inférieur thyroïdien. 

- intra thyroïdiennes (rares) 
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Figure  2 [21]  : Variations topographiques des parathyroïdes inférieures. 

1 : ectopie haute   

2 : au-dessous du pôle inférieur du lobe thyroïdien  

3 : médiastinales et intra-thymiques 

 

 

 

 

2.2 Rapports :  

  

a. Avec les muscles cervicaux :  [22] 

 

       Le muscle le plus superficiel est le peaucier du cou, il se situe au-dessous de la peau et du 

tissu sous-cutané. Les parathyroïdes et la thyroïde sont protégées latéralement par les 

muscles sterno-cléido-mastoïdiens et en avant par les muscles sous-hyoïdiens constitués : 

- superficiellement des muscles sterno-cléido-hyoïdiens  

- plus profondément des muscles sterno-thyroïdiens.  
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       Les muscles sous hyoïdiens sont séparés par la ligne blanche qui est avasculaire (Figure 3). 

 

b. Rapports avec la thyroïde [14] 

 

       Dans 80 % des cas, au niveau de l'espace thyroïdien situé entre la capsule propre de la 

thyroïde et la gaine fibro-musculaire, les parathyroïdes ont un contact étroit avec le corps de 

la thyroïde. Elles restent extra capsulaires et sont clivables de la capsule thyroïdienne. Elles 

sont plus rarement intra-capsulaires, dans un dédoublement de la capsule. 

Exceptionnellement, elles peuvent aussi être intra-thyroïdiennes, postérieures pour les 

parathyroïdes supérieures et antérieures pour les parathyroïdes inferieures. (Figure 3) 

 

c.  Rapports avec les nerfs : [11]   

 

 Le nerf laryngé supérieur : 

 

       Origine : l'extrémité inférieure du ganglion plexiforme. 

       Le nerf laryngé supérieur donne deux branches : 

• une branche supérieure qui va entrer dans le larynx 

• une branche inférieure, descendant le long de l'artère thyroïdienne supérieure en avant du 

constricteur du pharynx. Cette branche externe peut être atteinte au cours de la chirurgie 

parathyroïdienne. 

 

 Le nerf laryngé inférieur (ou nerf récurrent) : 

 

• A droite : 

       Il naît du nerf vague au niveau de son croisement avec l’artère sous-clavière qu’il 

contourne par en dessous, puis se dirige vers le haut et en dedans vers la gouttière que 
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forment la trachée et l’œsophage. 

 

 

• A gauche : 

       Il naît sous la crosse de l’aorte, son trajet cervical est donc beaucoup plus interne, dans 

l’angle trachéo-oesophagien. 

       Les rapports des nerfs récurrents avec l’artère thyroïdienne inférieure et les 

parathyroïdes (surtout P3) sont variables : 

       Ils sont souvent profonds, en arrière de la terminaison de l’artère. 

       Plus rarement, ils sont antérieurs ou passent entre ses branches de division. 

       Une paralysie du nerf récurrent donne une dysphonie secondaire à une paralysie de la 

corde vocale homolatérale 

 

 

 

Figure 3 [23] : Vue latérale droite de l’axe viscéral du cou montrant les rapports des glandes 

parathyroïdes. 
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Figure 4 [23]  : Vue anatomique schématique postérieure du pharynx et de la thyroïde 

montrant la vascularisation artérielle des parathyroïdes ainsi que   l’origine des nerfs laryngés 

inférieurs avec leurs rapports avec les parathyroïdes 

3  Vaisseaux et nerfs : 

 

3.1 Vascularisation artérielle : [15,24] 

 

       La vascularisation artérielle des parathyroïdes est de type terminal unique. 

       L’artère glandulaire est de longueur variable : courte ou flexueuse. 
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       Le système de l’artère thyroïdienne inférieure est prépondérant dans la majorité des cas 

(80 à 90%) : l’artère glandulaire naît d'une branche de division de l’ATI, mais peut aussi naitre 

directement du tronc de l'ATI.  

 

a.  La parathyroïde supérieure : 

 

       Peut-être vascularisée par la branche de division de l'artère thyroïdienne supérieure (5 à 

10 %), l'artère glandulaire dans ce cas est toujours courte. 

 

b. La parathyroïde inférieure : 

 

       Elle peut être vascularisée par une branche venant de la crosse de l'aorte, du tronc 

artériel brachiocéphalique ou de l'artère mammaire interne homolatérale. (Figure 4) 

 

3.2  Drainage veineux : 

 

       Il se fait par un réseau superficiel sous capsulaire qui conflue vers le hile et un réseau 

profond de distribution plus variable, non systématisée. 

       Les veines des P4 se drainent vers les veines thyroïdiennes moyennes, ou vers le corps de 

la thyroïde. 

       Les veines des P3 se drainent le plus souvent dans les veines thyroïdiennes inférieures. 

 

3.3  Drainage lymphatique :  

 

       Le drainage lymphatique rejoint rapidement les lymphatiques thyroïdiennes. 

 



  

16 
 

3.4 Innervation :   

 

       Provient du sympathique cervical et du récurrent soit directement, soit par 

l’intermédiaire des plexus péri-artériels. 

 

III. Histologie : 

 

       Les glandes parathyroïdes sont entourées d’une capsule conjonctive très mince qui émet 

des fines travées incomplètes où on trouve quelques lobules adipeux. 

       Les cellules glandulaires sont orientées en cordons ‘trabécules’ anastomosés entre eux 

séparés par un tissu conjonctif vascularisé et riche en fibres de réticuline, nombreux 

capillaires fenêtrés, nerfs et adipocytes. 

       Les cordons sont constitués de 2 types cellulaires : 

1 Cellules principales :  

 

       Les cellules principales sont les plus nombreuses. Elles apparaissent souvent groupées 

autour d’un capillaire (aspect en pseudo-follicule). Elles sont polygonales avec un noyau 

central et elles sécrètent la parathormone. 

       Suivant l’aspect fonctionnel de ces cellules principales, on distingue : 

 

1.1 Cellule principale sombre :  De petite taille 8-10um 

 

       Les cellules principales sombres contiennent un noyau arrondi dense et nucléolé, un 

cytoplasme bien colorable et riche en mitochondries et en vacuoles lipidiques. En plus, on 

trouve des grains de sécrétion renfermant les parathormones. Quand la cellule sombre 

excrète l’hormone, elle va devenir une cellule principale claire.  
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1.2 Cellule principale claire :  Plus grandes 12um 

 

       Les cellule principales claires sont plus nombreuses. Elles possèdent un noyau arrondi, 

nucléolé et un cytoplasme peu colorable, pauvre en organites et renferme de nombreuses 

vacuoles et du glycogène. 

 

2 Cellules oxyphiles « acidophiles » : 

 

       Les cellules oxyphiles sont moins nombreuses et plus volumineuses que les précédentes. 

Elles ont un cytoplasme fortement coloré, riche en mitochondries et en enzymes. Elles sont 

très actives mais leur rôle est inconnu. Elles ne possèdent aucun grain de sécrétion. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 [25] : Coupe histologique de la parathyroïde (fort grossissement 100x) 

 

1 : Des cellules claires. 

2 : Des cellules dites oxyphiles. 
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IV. Physiopathologie : 

 

1 Parathormone (PTH)  

 

       La parathormone (PTH) est un polypeptide de 84 acides aminés, codé par un gène situé 

sur le bras court du chromosome 11[26], synthétisé par les glandes parathyroïdes. Elle joue 

un rôle primordial dans la régulation des concentrations sériques de calcium.[27] 

       Sa demi-vie est de 4 minutes et elle est dégradée en peptides inactifs éliminés par voie 

rénale et biliaire. 

       Sa sécrétion est régulée par la concentration plasmatique de calcium qui agit par voie 

transcriptionnelle et non transcriptionnelle : l’hypocalcémie stimule la sécrétion de la PTH et 

l’hypercalcémie peut aussi activer sa dégradation.[28] 

 

1.1 Synthèse [29] 

 

       Cette hormone est synthétisée d’abord dans les cellules principales des glandes 

parathyroïdes sous forme de pré-proparathormone, constituée de 115 acides aminés. Cette 

dernière est à l’origine de la pro-parathormone (90 amino-acides), elle-même précurseur de 

la PTH après clivages enzymatiques de séquences d’acides aminés.  

 

       La pro-parathormone gagne l'appareil de Golgi ou elle sera clivée pour libérer la 

parathormone et incorporée dans des granules sécrétoires. A la sortie de l'appareil de Golgi, 

la parathormone nouvellement synthétisée (néo-parathormone) peut prendre deux voies :  

• Aller vers la membrane cellulaire pour être secrétée immédiatement ;  

• Être stockée dans des granules où elle peut être dégradée partiellement. 



  

19 
 

       La mise en jeu de la sécrétion est complexe, impliquant au moins deux types de 

transducteurs intracellulaires :  

• un système calcium dépendant, contrôlant la sécrétion de la néo-hormone et 

l'importance de la réponse sécrétoire de l'hormone stockée.  

• un système AMP cyclique dépendant, non calcium-dépendant, agissant uniquement 

sur le contenu des granules de stockage, donc de l'hormone anciennement formée.  

 

1.2 Régulation  

 

a. Régulation par le calcium extracellulaire [29–31] : 

 

       La variation des concentrations du liquide extracellulaire en calcium constitue l’élément 

majeur contrôlant la sécrétion de parathormone.[29] 

 

En situation aigue : 

  

       Chez I ‘Homme, des variations très faibles de concentrations plasmatiques de calcium 

ionise (de L‘ordre de 0,4 mmol) entrainent rapidement des modifications de la sécrétion de 

parathormone.[29] Ainsi, une hypocalcémie engendre la stimulation de production de la PTH 

et ainsi l’augmentation de la calcémie. 

 

       Cette régulation se fait par le biais d’une molécule très particulière appelée récepteur du 

calcium ou CaSR (pour Calcium-Sensing Receptor) exprimée par les cellules 

parathyroïdiennes. Le ligand naturel des CaSR est un ion et son domaine extracellulaire est 

ainsi apte à interagir avec les ions de calcium présents dans le liquide extracellulaire ce qui 

active de la sécrétion de la PTH après une succession de réactions chimiques. 
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       Lorsque le taux de calcium ionisé remonte, celui de la parathormone diminue, mais n'est 

jamais nul même en présence de calcémie très élevée. 

       Dans des conditions physiologiques, il persiste toujours une sécrétion de parathormone, 

ce qui assure une concentration liminaire non nulle qui permet d'assurer un équilibre normal. 

Ainsi, les parathyroïdes répondent très rapidement à une stimulation par hypocalcémie en 

augmentant efficacement le taux de parathormone. 

       Le CaR régule la PTH 1-84 en fonction de la calcémie. L’augmentation du calcium 

intracellulaire engendre l'inhibition de la sécrétion de la PTH.  

 

Régulation au long cours : [30,32–34] 

 

       En réponse à une hypocalcémie soutenue quelque minutes voire quelques heures, 

l’augmentation de la sécrétion de la PTH fait appel à la mobilisation des stocks intracellulaires 

de l’hormone déjà synthétisée. 

       Une fois ce stock est épuisé, il y a une augmentation de recrutement de cellules 

quiescentes, permettant d’augmenter le nombre de cellules actives en termes de synthèse 

hormonale. 

       Les cellules parathyroïdiennes ont des capacités limitées pour augmenter la sécrétion de 

la PTH en réponse à une hypocalcémie prolongée. Le principal mécanisme supplémentaire qui 

permet au tissu parathyroïdien de répondre de manière appropriée à une hypocalcémie qui 

traine, quelques jours, est la prolifération cellulaire. 

       Toutefois, le rôle de l’hypocalcémie elle-même dans la genèse de la prolifération cellulaire 

reste discuté, puisqu’elle n’a pas été constamment retrouvée. Cependant, le calcitriol semble 

occuper une place importante dans le contrôle de la prolifération parathyroïdienne. 
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b. Régulation par les métabolites de la vitamine D 

 

       Plusieurs arguments suggèrent que le calcitriol (1,25 di-hydroxy-cholécalciférol ou 1,25 

[OH] 2D) a un effet direct sur la synthèse et la sécrétion de PTH. Les cellules 

parathyroïdiennes possèdent des récepteurs cytosoliques ayant une forte affinité pour le 

calcitriol [12]. 

       Utilisé à doses physiologiques, le calcitriol inhibe, d’une manière indépendante les 

variations de la calcémie, la sécrétion de PTH chez le rat, le chien [35] et l’homme [36,37] que 

ce soit en situation d’insuffisance rénale [35,36] ou de fonction rénale normale, ainsi qu’au 

cours de l’hyperparathyroïdie primitive [37]. 

       On note une reproduction de cet effet in vivo par plusieurs analogues du calcitriol, dont le 

22-oxacalcitriol, dont l’effet hypercalcémiant est moindre que celui du calcitriol.[38] 

       Enfin, il a été montré récemment que le calcitriol réduit la croissance des cultures de 

cellules parathyroïdiennes.[30] 

 

c. Régulation par la phosphatémie 

 

       Les variations de la phosphatémie ont un effet sur les parathyroïdes en termes de 

sécrétion de PTH, d’expression du gène de l’hormone et de prolifération cellulaire. 

       L’hypophosphatémie s’associe à une diminution importante de l’abondance de l’ARNm de 

la PTH et donc la diminution de sécrétion de PTH. Dans le cas d’une hyperphosphatémie, il 

s’agit au contraire de facteurs protecteurs, qui augmentent la stabilité du transcrit [39].  

       Les effets de la phosphatémie sont indépendants des métabolites de la vitamine D et 

variations de la calcémie.  De plus, l’hyperphosphatémie favorise la prolifération des cellules 

parathyroïdiennes alors que l’hypophosphatémie l’inhibe. [30] 
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d. Régulation par le magnésium extracellulaire 

 

       Les expériences in Vitro, ainsi que in vivo ont montré qu’il existe une relation inverse 

entre la magnésémie et la sécrétion de PTH [40,41]. 

       Comme, l’effet des variations de la magnésémie sur la sécrétion de PTH reste moins 

importante que celle de calcémie, la magnésémie est physiologiquement inférieure à la 

concentration de calcium ionisé. Toutefois, une hypomagnésémie profonde (inférieure à 0,4 

mmol) inhibe profondément la sécrétion de PTH, indépendamment des variations 

simultanées de la calcémie [42]. 

 

 

e. Autres déterminants de la sécrétion de parathormone : 

 

       Les agonistes b-adrénergiques augmentent transitoirement la sécrétion de PTH, en 

particulier lorsque celle-ci est préalablement stimulée par une hypocalcémie.[30] 

       Interviennent aussi possiblement certaines prostaglandines, la prolactine, ainsi que les 

récepteurs H1 et H2 de l'histamine.[12] 

       Une étude chez le rat a montré qu’une acidose métabolique aiguë provoque, en l’absence 

d’hypocalcémie et de variation de la magnésémie, une augmentation de la concentration de 

PTH dans le sang, ce qui suggère que l’acidose aiguë stimule la sécrétion de PTH.[30] 

 

1.3 Effets biologiques : 

 

       La PTH exerce son action au niveau de la membrane cellulaire des organes cibles en 

stimulant l'adénylcyclase. Cette enzyme à partir de l'ATP active la production d'AMPc qui 

constitue le second messager de l'action hormonale.  
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       Au niveau de l'os, la PTH active le remodelage osseux en contribuant préférentiellement à 

l'ostéolyse, d’une manière indirecte en stimulant les ostéoclastes. Elle participe à la libération 

du calcium osseux et à la constitution de lacunes de résorption ce qui induit une 

augmentation de la calcémie. 

       Au niveau des reins, la PTH favorise la réabsorption tubulaire proximale du calcium. 

Malgré cela, la calciurie s'accroît au cours des hyperparathyroïdies primaires en raison de 

l'hypercalcémie et de l'accroissement de la filtration glomérulaire du calcium.  

       La PTH diminue la réabsorption tubulaire du phosphore d’où son action 

hyperphosphaturiante. Elle réduit l'élimination urinaire des ions H+ d'où la tendance à 

l'acidose hyperchlorémique et à l'alcalinisation des urines. En outre, la PTH diminue 

l'élimination urinaire du magnésium, active la 1α-hydroxylase rénale et donc permet d’activer 

à partir du 25-hydroxycholécalciférol la production du 1,25-hydroxycholécalciférol qui 

constitue la forme active de la vitamine D (figure 6). 

       Au niveau intestinal, l’absorption de calcium est favorisée indirectement par le fait que la 

PTH stimule la production de vitamine D dans les reins. 
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Figure 6 [12] : Physiologie des parathyroïdes et principaux rôles de la parathormone. 

 

2 Métabolisme phosphocalcique et HPTP : [12] 

 

       La PTH est une hormone hypercalcémiante. Elle agit par augmentation du remodelage 

osseux et, de façon prédominante, l'ostéolyse, ce qui favorise la réabsorption tubulaire du 

calcium au niveau des reins ainsi que la majoration de l'absorption calcique par les intestins. 

Cette dernière action est indirecte et s'effectue par l'activation de la 1α-hydroxylase rénale et 

la production de 1,25-(OH)2- cholécalciférol.  

       La PTH a une action phospho-diurétique, elle réduit l'élimination rénale des ions H+. Ce 

qui explique le fait que l’hypercalcémie de l'HPT primaire soit associée avec une 

hypophosphorémie, l’alcalinisation des urines et la tendance à l'acidose hyperchlorémique. 
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       Malgré la réabsorption tubulaire accrue du calcium, la calciurie reste élevée du fait de 

l'augmentation de la fraction filtrée par le glomérule.  

       L'augmentation de la masse parenchymateuse fonctionnelle ne constitue pas le seul 

facteur déterminant la sévérité de l'hyperparathyroïdie primaire. Elle est aussi dépendante de 

la sensibilité des cellules des parathyroïdes au rétrocontrôle par la calcémie et du degré de 

l'expression du récepteur du calcium.  

       Initialement, l'hypercalcémie résulte, en premier, de l'augmentation de la réabsorption 

tubulaire du calcium et non pas de la résorption, comme dans les autres hypercalcémies 

d'origine non parathyroïdienne. Enfin, l'expression de l'HPTP est dépendante de la charge en 

vitamine D. 

       Une carence relative en vitamine D donne un défaut d'absorption intestinale du calcium, 

augmente les taux sériques de la PTH et, donc, aggrave la sévérité de l'atteinte osseuse. 

 

V. Anatomie pathologie :  

1 Adénome : [16,43–46] 

 

       L’adénome parathyroïdien est dans 90% la cause des HPTP. C’est une tumeur bénigne qui 

se développe au niveau d’une ou de plusieurs glandes parathyroïdes. Généralement, elle 

n’atteint pas la totalité du parenchyme de la glande et, dans 50% des cas, laisse persister une 

couronne de tissu normal glandulaire. 

       Macroscopiquement, l’adénomes se présente sous forme d’une tumeur ovalaire et 

régulière, arrondie ou piriforme, dite en forme de rein, assez molle, bi- ou polylobée. Les 

grands adénomes sont entourés d’une capsule fibreuse alors que les micro-adénomes sont en 

général non encapsulés.  

       Ils peuvent varier en poids et en taille ; cette dernière varie de moins de 1 cm jusqu’à plus 

de 3 cm ; de même le poids peut varier de 150 mg jusqu’à plusieurs grammes. 

 



  

26 
 

       Par microscopie optique, habituellement les adénomes sont circonscrits mais non 

encapsulés. Les cellules tumorales sont entourées par un réseau capillaire riche et sont 

disposées en nids et cordons. Les cellules sont habituellement polymorphes et selon la 

prédominance cellulaire, on peut distinguer des adénomes à cellules principales ou des 

adénomes à cellules oxyphiles qui sont rares.  
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Figure 7 [1] Aspect macroscopique d’un adénome parathyroïdien  

a : Gros adénome parathyroïdien kystique ; b : Vue extérieure montrant une surface molle de 

du kyste avec une hémorragie minime sans adhésions. 
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Figure 8 [1] : Aspect microscopique d’un adénome parathyroïdien.  

** Lumière kystique  

2 Hyperplasie parathyroïdienne [46,47] : 

 

       Elle est responsable d’environ 15% des HPTP. 

       L'hyperplasie primaire des parathyroïdes se définie par la prolifération, en absence de 

toutes stimulations de la sécrétion de la PTH, des cellules parenchymateuses résultant en un 

accroissement de la masse des glandes parathyroïdes. 

       On distingue l’hyperplasie à cellules principales de celle à cellules claires. 
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3 Carcinome parathyroïdien : [46–49] 

 

       Le carcinome parathyroïdien représente 0,5 à 5% des cas d'hyperparathyroïdie primitive. 

C’est est une tumeur endocrinienne maligne rare, mortelle et de croissance lente. 

       Macroscopiquement, les carcinomes sont des tumeurs invasives ayant des adhérences 

avec les structures du cou. Cette infiltration dans le voisinage cervical peut nécessiter une 

résection en bloc de la tumeur avec les structures adhérentes. Toutefois, certaines tumeurs 

peuvent être entièrement encapsulées, sans invasion et ressembler ainsi à des adénomes.  

       Le carcinome est souvent de siège uni glandulaire et est rarement ectopique. 

       Parmi les signes de malignité de la tumeur : 

• Tumeur volumineuse, mesurant dans sa plus grande dimension 2 à 3 cm ; multi-lobulée 

en surface et à la coupe ;  

• De consistance dure ;  

•  De couleur grisâtre ;  

• Entourée d’une réaction inflammatoire inhabituelle ;  

• Adhérente étroitement à la thyroïde.  

       En microscopie, les cancers parathyroïdiens ont un aspect proche de celui des adénomes, 

avec une architecture trabéculaire, mais contenant des cloisons fibreuses denses qui sont 

responsables de l’aspect lobulaire et de la dure consistance. 

 

4 Adénome atypique : 

 

       Il s’agit des lésions bénignes très exceptionnelles et rarement sont à l’origine d’une 

hyperparathyroïdie primaire. C’est une entité, relativement, nouvelle dans la pathologie 

parathyroïdienne. Les chercheurs suggèrent que si certaines caractéristiques de la malignité y 

compris les bandes fibreuses et les mitoses sont présentes avec une absence de la croissance 

infiltrante ou de métastases, ces cas devraient être désignés comme ‘’Adénome atypique’’.  
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I. Présentation de l’étude : 

 

       Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive, portant sur 10 patients suivis pour un 

adénome parathyroïdien, ayant bénéficié d’une parathyroïdectomie, colligés dans le service 

de Chirurgie B du CHU Avicenne à Rabat et étalée sur une période de 05 ans allant du janvier 

2017 au décembre 2022. 

       Nous nous sommes basés sur les données recueillies des dossiers cliniques des malades et 

des registres des comptes rendus opératoires. 

 

 

II. But de notre étude  

 

       Rapporter les cas des adénomes parathyroïdiens pris en charge au service de Chirurgie B 

de CHU Avicenne à Rabat. 

       Décrire les différentes manifestations cliniques, paracliniques en rapport avec les 

adénomes parathyroïdien. 

       Décrire les différentes méthodes d’imagerie permettant de localiser les adénomes 

parathyroïdiens. 

       Montrer les implications thérapeutiques médicales et chirurgicales de cette maladie. 

       Décrire l’évolution des adénomes parathyroïdiens sous traitement. 
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III. Critères d’inclusion : 

 

       Nous avons inclus dans notre étude tous les patients, des deux sexes et de tout âge, 

traités pour adénome parathyroïdien localisé de manière concomitante par l’échographie 

cervicale et la scintigraphie MIBI et/ou la TDM cervicale au service de Chirurgie B du CHU 

Avicenne de Rabat. 
 

IV. Critères d’exclusion : 

 

       Les patients présentant un adénome parathyroïdien non opéré, ceux ayant une 

hyperparathyroïdie secondaire (Insuffisance rénale, hypovitaminose D…) ou tertiaire et les 

patients dont les dossiers étaient introuvables ou incomplets ont été exclus de cette étude. 

 

V. Recueil de données : 

 

       Le recueil des données a été réalisé à l’aide d’une fiche d’exploitation contenant les 

données suivantes (voir annexe). 
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Tableau 1 : Paramètres biologiques de l’HPTP 

 

VI. Observations médicales :  

 
voir les tableaux ci-dessous  
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Tableau 2 : Résumé des observations cliniques 1, 2, 3. 
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Tableau 3 : Résumé des observations cliniques 4, 5, 6. 
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Tableau 4 : Résumé des observations cliniques 7 et 8.    
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Tableau 5 : Résumé des observations cliniques 9 et 10. 
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Ca : calcémie mesurée en mg/L ;  

PTH : taux sérique de parathormone en pg/ml ;  

Calciurie en mg/24h ; 

Phosphorémie en mg/l ;  

Vitamine D en ng/l ; 

NF : non fait  
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Résultats et analyses : 
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I. Données épidémiologiques :  

 

Durant la période allant de 2017 à 2022, 10 cas d’adénome parathyroïdien ont été 

diagnostiqués et traités dans le service de la chirurgie B au chu IBN SINA de RABAT. 

1 Age :  

L’âge moyen de nos patients était de 56.9 ans avec des extrêmes allant de 40 ans à 80 ans. 

2  Sexe :  

Dans notre série, cette pathologie se rencontre chez 03 hommes soit 30 % et 

07 femmes soit 70 %. 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon le sexe 

 

 

70%
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II.  Données Cliniques :  

1  Antécédents : 
 

       08 de nos patients avaient des pathologies sous-jacentes, soit 80% des cas à savoir :  

-05 cas de l’hypertension artérielle ; 

-02 cas de cardiopathie 

-05 cas de néphropathie  

-02 cas de lithiases urinaires 

-01 cas de fracture pathologique  

-01 patient a bénéficié d’une thyroïdectomie. 

       Par ailleurs, aucun de nos patients n’a rapporté les antécédents suivants : 

- Exposition aux radiations ionisantes au niveau de la région cervicale ou thoracique ; notion 

de prise de traitement hormonal substitutif ou de diurétiques thiazidiques. 

       07 femmes sont ménopausées, soit 71% des femmes de notre série. 

       Aucun cas similaires dans la famille n’a été rapporté.  

2 Manifestations cliniques :  
 

       30 % des patients étaient asymptomatiques, et l’HPTP a été découverte fortuitement sur 

un bilan systématique révélant une hypercalcémie.  

       La douleur osseuse, principal signe révélateur de la maladie, a été retrouvé chez 50 % des 

cas et les arthralgies ont été retrouvées chez 20% des cas.  

       02 des patients ont consulté pour une tuméfaction osseuse.  
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       05 patients se plaignaient d’une asthénie, soit 50% des cas et un seul patient a présenté 

une notion d’anorexie. 

       On a retrouvé les signes digestifs (douleur abdominale avec constipation chronique) chez 

un seul malade. 

       Une seule patiente a présenté des lithiases urinaires révélant la pathologie. 

       D’autres signes ont été retrouvé : Tuméfaction cervicale (10 % cas), Fatigabilité 

musculaire et boiterie (10% des cas).  

50%
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30%
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20%

50%
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Manifestations cliniques et signes revelateurs 
de la maladie dans notre série

Figure 10 : Manifestations cliniques et signes révélateurs de la maladie dans notre série. 
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III. Données Paracliniques :  

1 Biologie :  
 

       Dans notre série, l’hypercalcémie était présente chez 07 de nos patients avec une 

calcémie moyenne 113.01 mg/l et 03 patients avaient une calcémie normale.  

       La phosphorémie a été réalisée chez 08 patients dans notre série. Elle était basse chez 03 

patients avec une moyenne de 34,98 mg/l.  

       La calciurie a été réalisée chez 04 patients dans notre série avec un taux élevée chez 03 

patients et la calciurie moyenne était de 362.25 mg/24h. 

       Le diagnostic de l’HPTP a été retenu devant des valeurs de PTH élevées chez tous nos 

malades. La moyenne du taux sérique de PTH dans notre série était de 1135.7 pg/ml avec un 

minimum de 50 pg/ml et un maximum de 2244 pg/ml 

       Dans notre série, le dosage de la vitamine D était fait chez 03 patients avec une 

hypovitaminose D à 20.9 ng/ml chez un seul malade. 

 

2  Bilan de localisation : 
 

2.1 Echographie cervicale : 

 

       Une échographie cervicale a été réalisée chez tous les patients dans notre série, elle a 

objectivé : 

-Un nodule parathyroïdien unique dans 05 cas, dont 2 gauches sup et 3 gauches inf. 

-Deux nodules parathyroïdiens dans 04 cas. 

-Aucune anomalie chez 01 seul malade. 

-Des goitres multinodulaires associés dans 03 cas. 
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Figure 11 : Résultats de l’échographie cervicale chez les patients de notre série. 
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Figure 12 : Echographie cervicale montrant un adénome parathyroïdien retro thyroïdien 

gauche.  

2.2 Scintigraphie : 

 

       La scintigraphie MIBI- technétium 99m était réalisée chez 08 patients, soit 80% des cas, 

elle révélait : 

- un tissu parathyroïdien en regard de l’aire thyroïdienne chez 07 patients en faveur 

d’adénome parathyroïdien, dont 2 hyper-fixant ; 

- Tissu parathyroïdien hyperplasique dans 1 seul cas. 

- Aucun cas d’adénome ectopique n’était retrouvé ; 

2.3 TDM cervico-thoracique : 

 

       L’examen tomodensitométrique cervico-thoracique a été réalisé chez 04 patients, soit 40 

% des cas. 

       Elle a objectivé une image d’adénome parathyroïdien chez les 04 patients de notre série, 

dont 02 cas d’adénome unique en position normale, 02 cas de lésions bifocale, 01 cas de 
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goitre associé et 01 cas d’adénomégalies médiastinales associées. Aucun adénome ectopique 

n’a été retrouvé. 

 

Figure 13 : TDM cervico-thoracique montrant un adénome parathyroïdien retro thyroïdien 

gauche. 

 

2.4 L’imagerie par résonance magnétique cervico-thoracique : 

 

       L’IRM était réalisée chez 01 seul patient dans notre série. Elle objectivait une image 

d’adénome parathyroïdien unique retro-thyroïdien.  
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3 Bilan de retentissement : 

 

3.1 Retentissement osseux : 

 

       Dans notre série, l’évaluation du retentissement osseux reposait sur le bilan radiologique 

standard et l’évaluation de la densité minérale osseuse.  

       Le bilan radiologique a été demandé chez 07 patients. Il a révélé une tumeur brune chez 

02 patients dont une de la mandibule et l’autre de l’épaule droite. Il a montré aussi une 

déminéralisation osseuse diffuse avec images ostéolytiques chez 2 patientes. Il est revenu 

sans particularités chez 04 patients. 

       La densité minérale osseuse a été réalisé chez 04 patients soit 40 % des cas, une 

ostéoporose a été retrouvée chez 100% des cas. 

 

Figure 14 : TDM en résolution 3D de l’épaule montrant une tumeur brune de l’épaule droite. 

 

 



  

48 
 

3.2 Retentissement rénal : 

 

       Le Débit de Filtration Glomérulaire (DFG) moyen chez nos patients a été de 70,94 

ml/min/1,73m2 avec une insuffisance rénale sévère (DFG < 30 ml/min/1,73m2) dans 30 % des 

cas et une insuffisance rénale modérée (DFG entre 30 et 60 ml/min/1,73m2) dans 20 % des 

cas. 50% des cas restants avaient un DFG normal ou légèrement diminué (DFG > 60 

ml/min/1,73m2). 

       L’échographie réno vésicale a été réalisée dans 30% des cas. Elle a objectivé des lithiases 

urétérales chez une seule patiente. 

 

Figure 15 : Fonction rénale chez les différents patients de notre série. 
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3.3 Retentissement cardiaque : 

 

       Une HTA mal contrôlée a été retrouvée chez 20% des cas. 

       L’ECG a objectivé un espace QT allongé chez un seul malade soit 10% des cas et une HVG 

chez 02 malades soit 20% des cas. 

       Une échographie cardiaque a été réalisée chez 03 malades soit 30% de cas : Elle est 

revenue normale chez 01 malade, elle a objectivé des signes d’insuffisance cardiaque 

chronique chez 01 malade et elle a montré un rétrécissement mitral moyennement sévère 

avec dilatation de l’oreillette gauche chez un malade. 

 

IV. Traitement : 

1 Traitement médical : 

 

       Tous les patients dans notre série ont bénéficié d’un traitement symptomatique et 

préopératoire de l’hypercalcémie avec surveillance de l’état cardiaque et rénal, à savoir : une 

hyperhydratation par voie orale dans 100% des cas, une hyperhydratation par voie 

intraveineuse dans 80% des cas, des diurétiques de l’anse dans 80% des cas et une épuration 

extra-rénale dans 20% des cas. 

       02 patientes étaient sous traitement par bisphosphonates (20% des cas). 

       01 seule patiente a bénéficié d’une supplémentation en vitamine D. 
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2 Traitement chirurgical : 

       Le traitement chirurgical a été réalisé par cervico-tomie large classique sous anesthésie 

générale dans 90% des cas. Une seule patiente a bénéficié d’un abord électif sous anesthésie 

générale. 

       L’intervention chirurgicale a consisté en une adénomectomie chez tous nos patients 

(100%). Elle a été associée à une : 

- Isthmo-lobectomie droite dans 01 cas ; 

- Isthmo-lobectomie gauche dans 02 cas ; 

- Thyroïdectomie totale dans 01 cas ; 

       Par ailleurs, dans aucun cas une cryopréservation des parathyroïdes n’a été réalisé. 

       L’examen extemporané était réalisé chez 01 seul malade révélant un carcinome 

thyroïdien papillaire associé à des adénomes parathyroïdiens. 

       Un drain de Redon a été mis en place dans 100% des cas. 

       Le dosage peropératoire de PTH ainsi que la gamma-caméra, n’ont pas été réalisé chez les 

patients de notre série. 

                

Figure 16 : Images du bloc opératoire montrant une parathyroïdectomie bilatérale par 

cervicotomie antérieure. (Service de chirurgie B, hôpital Avicenne de Rabat). 
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Figure 17 : Image montrant 2 adénomes parathyroïdiens bilatéraux après thyroïdectomie 

(Service de chirurgie B, hôpital Avicenne de Rabat). 

   

Figure 18 : Images du bloc opératoire montrant une parathyroïdectomie inferieure gauche + 

isthmo-lobectomie G par cervicotomie antérieure. (Service de chirurgie B, hôpital Avicenne de 

Rabat). 
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Figure 19 : Image montrant un adénome parathyroïdien (Service de chirurgie B, hôpital 

Avicenne de Rabat). 

 

 

V. Anatomopathologie : 

 

       L'étude anatomopathologique des pièces d'exérèse a retrouvé : 

-Un adénome unique dans 50% des cas, avec un cas de carcinome thyroïdien papillaire 

associée.  

-Des adénomes multiples dans 50% des cas. 

 

VI. Evolution postopératoire :  

 

       Dans notre série, aucun cas de mortalité n’a été rapporté.  

       Aucun de nos patients n’a séjourné en réanimation.  
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       Aucun de nos patients n’a présenté des complications liées à l’anesthésie. 

       Tous les patients ont bénéficié d’un bilan biologique en post opératoire : PTH et calcémie.  

• En postopératoire immédiat : 

       La moyenne des calcémies était de 96,3 mg/L (84 à 101 mg/L).  

       Une hypocalcémie survenait chez 01 seul patient dans notre série. (10%) 

       Une calcémie normale a été retrouvée chez les 09 patients restants de la série. (90%) 

       A j1 postopératoire : le taux de PTH chutait d’au moins 50% de la valeur de pré-excision, 

avec une moyenne de 32,43 ng/L (7 à 64 ng/L). 

       La durée moyenne d’hospitalisation en post opératoire dans notre série est de 24 heures. 

Un bilan biologique a été demandé chez tous les patients avec un rendez-vous de 

consultation de chirurgie B et d’endocrinologie pour un éventuel suivi. 

       Une paralysie récurrentielle révélée par une dysphonie survenait chez 01 seul des 

patients de notre série et le patient a été référé en consultation d’oto-rhino-laryngologie.  

 

• Suivi à 6 mois : 

       Dans notre série, 08 patients (80% des cas) réalisaient le bilan biologique prescrit.  

       L’évolution est favorable chez 08 patients (Un taux de calcémie et PTH normaux). 

       02 patients ont été perdus de vue.  
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Discussion 
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I. Données épidémiologiques : 

 

       L’adénome parathyroïdien est la cause majeure de plus de 85 % des cas 

d’hyperparathyroïdie primaire.[50] 

       Selon l’équipe de Rochester, actuellement, l’incidence annuelle de l’HPTP est estimée à 

environ 4 cas pour 100 000 habitants [51].   

       Cette maladie se voit souvent à partir de la cinquième décennie et elle est trois fois plus 

fréquente chez la femme que chez l’homme [52,53].  

       Dans notre pays, l’incidence de cette pathologie est inconnue. Nous n’avons pas retrouvé 

d’étude pouvant nous éclairer sur ces données. 

       Dans notre série, au moment du diagnostic l’âge moyen était de 56.9 ans, ce qui concorde 

avec les données des autres séries internationales, notamment la série publiée par HARIGA et 

collaborateurs en Tunisie avec une moyenne d’âge à 56,5 ans [54].  

       Concernant le sexe ratio, notre étude rapportait 07 femmes / 03 hommes. Cela confirme 

la prédominance féminine des adénomes rapportée dans la littérature.  

       Cette pathologie est plus fréquente chez les femmes ménopausées qui représentent 71% 

de l’ensemble des patientes de notre série. 

Tableau 6 : Les moyennes d’âge selon les séries internationales. 

Séries internationales PAYS Moyenne d’âge 
DANG Christine (2016) [55] 
(n=80) 

France (Paris) 66.3 

Claire-BLANCHARD 
(2012) [56] (n=116) 

France (Nantes) 68 

IHARIGA (2007) [57] 
(n=25) 

Tunisie 56.5 

Notre série (n=10) Maroc 56.9 
n : nombre de cas 
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II. Circonstance de découverte : [50] 

 

       L’hyperparathyroïdie primaire est caractérisée par une symptomatologie, le plus souvent, 

variée et peu spécifique. En effet les adénomes parathyroïdiens peuvent être 

asymptomatiques et de découverte fortuite lors d’un examen biologique, ou être révélés par 

des symptômes liés à l’hypercalcémie. 

 

III. Diagnostic positif : 

1 PRESENTATION CLINIQUE : 

 

1.1 Hyperparathyroïdie primaire asymptomatique : 

 

       Actuellement, plus de la moitié des patients avec HPTP sont asymptomatiques [58]. Ces 

formes d’HPTP sont cliniquement latentes et ne présentent aucune évidence d'atteinte 

rénale, articulaire ou digestive. Le risque de passer vers une forme symptomatique est 

important avant l'âge de 50 ans (environ 2/3 versus 1/3 au-delà). 

       Dans notre série, 30% de nos patients étaient asymptomatiques et le diagnostic de 

l’hyperparathyroïdie primaire était posé devant la découverte fortuite d’une hypercalcémie. 

 

1.2 Signes cliniques : 

 

       L’adénome parathyroïdien lors des hyperparathyroïdies primaires se caractérise par un 

polymorphisme des symptômes. Ces derniers sont dans la plupart des cas non spécifiques et 

en rapport avec l’hypercalcémie.[58]  
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a. Atteinte osseuse : 

 

       Généralement, les signes spécifiques de la maladie sont ceux liés à l’atteinte rénale et 

osseuse. [59] 

       Le taux sérique élevé de la PTH au cours des adénomes de la parathyroïde entraine la 

résorption corticale des os. [60] 

       En cas de persistance de taux élevé de PTH, on note l’apparition de l’ostéopénie corticale 

et l’ostéoporose qui sont secondaires à la déminéralisation osseuse et une diminution de la 

densité osseuse, qui constituent les manifestations osseuses les plus fréquentes au cours de 

la maladie.[59] 

       L’ostéite fibrokystique de Von Recklinghausen est caractérisée par une perte de la masse 

osseuse, qui est remplacée par des tissus de fibrose, en plus de l’apparition de tumeurs 

brunes dites kystiques. [59] Toutefois, cette ostéite de Von Recklinghausen est devenue 

exceptionnelle. 

       Ces lésions osseuses sont exprimées cliniquement par des douleurs osseuses vives, 

fractures pathologiques et tardivement apparaissent les tassements vertébraux et les 

déformations squelettiques.[12] 
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Figure 20 : Modifications osseuses liées à l'hyperparathyroïdie primaire (ostéite fibrokystique 

de Von Recklinghausen) [12]. 

 

a. Finesse de l'épaisseur des corticales osseuses. Résorption des houppes phalangiennes. 

Encoches sous-périostées.  

b. Aspect poivre et sel de la voûte crânienne.  

c et d. Aspect délavé du rachis et du bassin. 
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b. Atteinte rénale :  

 

       L’atteinte rénale est surtout due aux dépôts du calcium dans le parenchyme rénal ce qui 

favorise la production de lithiases rénales dans 20% des cas et l’hypercalciurie chez 40% des 

patients. 

       Les calculs rénaux sont composés essentiellement de : oxalate de calcium ou phosphate 

de calcium et peuvent conduire à l’obstruction de l’arbre urinaire ou induire des infections 

urinaires résultant en une insuffisance rénale.[59] 

       La néphrocalcinose est une manifestation rénale de l’HPTP sévère, rare aujourd’hui. Elle 

induit une rétention du phosphate ce qui entraine une dysfonction du système urinaire. [61] 

       Le rein participe activement à la régulation de la calcémie et reste l’organe le plus 

fréquemment symptomatique dans l’HPTP. Les résultats d’une étude rétrospective réalisée 

chez 177 patients ont montré que la prévalence des lésions de néphrocalcinose ou lithiases 

urinaires ou diagnostiquées sur scanner était de 25,4 %.[62] 

 

c. Manifestations gastro-intestinales [59,63–65] : 

 

       Le tableau digestif dans les HPTP peut contenir des symptômes simples et peu spécifiques 

tel que : dyspepsie, anorexie, douleur abdominale, des nausées, vomissements et 

constipation.   

       Dans quelques situations on peut trouver des ulcères gastriques ou surtout duodénaux du 

fait de l’accroissement des secrétions acides par l’estomac lié à l’hypercalcémie. Des crises de 

pancréatite subaiguë ou de pancréatite chronique calcifiante peuvent aussi s'observer. 

       La douleur abdominale, constitue une plainte parfois révélatrice de la maladie chez un 

faible pourcentage des patients. L'examen abdominal est souvent normal et il n'est pas 

exceptionnel que ces douleurs régressent après traitement de la tumeur parathyroïdienne. 
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d. Manifestations cardio-vasculaires [59] : 

 

       Des études récentes ont montré une relation directe entre HPTP et le système 

cardiovasculaire. On peut trouver une HTA avec HVG, des lésions coronaires, troubles de 

conduction, qui sont secondaires au déséquilibre lipidique, en plus des calcifications 

valvulaires et atteintes myocardiques. Ces lésions sont détectées par l’échographie cardiaque 

et l’électrocardiogramme. 

 

e. Manifestations neuropsychiques : [59,66] 

 

       Les symptômes sont variés allant d’une modification modérée des traits de la 

personnalité jusqu’aux troubles psychiatriques sévères incluant des troubles de conscience 

arrivant aux comas. 

       Plusieurs patients atteints de HPTP ont des signes neuropsychiques non spécifiques, tel 

qu’une simple fatigue, insomnie, dépression, trouble de concentration. Toutefois, ces 

symptômes restent très subjectifs.   

 

       Dans notre série, concernant les formes symptomatiques, on a constaté que les signes 

osseux (Dlr osseuses, arthralgies et tuméfactions osseuses) étaient révélateurs dans 50 % des 

cas, en égalité avec les signes généraux (amaigrissement, asthénie et anorexie). Les signes 

digestifs (constipation, douleur abdominale) étaient décrits par nos patients dans 10% des 

cas. Toutefois les classiques signes urinaires n’étaient révélateurs que dans un 10% des cas.  

Les autres signes tel que l’HTA, l’HVG et cardiopathies étaient présents chez 20% des cas. 

Aucun patient ne présentait des troubles neuropsychiques.  
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2 Biologie : 

 

       Le diagnostic positif se résume à la triade biologique hypercalcémie, élévation 

inappropriée du taux de PTH 1-84 compte tenu de la calcémie, hypercalciurie.[67] 

 

2.1 La PTH intacte 1-84 (PTHi):[53,67–70] 

 

       Physiologiquement, toute élévation de la calcémie ionisée est immédiatement ressentie 

par les récepteurs des parathyroïdes sensibles au calcium, ce qui entraîne instantanément 

une freination de la sécrétion de PTH. Une persistance de la sécrétion de PTH en situation 

d'hypercalcémie correspond donc à une hypersécrétion parathyroïdienne. 

       La concentration sérique de la PTHi est élevée, supérieur à 60 pg/ml, chez 90% des 

patients [65]. Cependant, dans 10 à 20 % des cas, le taux de PTHi est dans les limites de la 

norme, compris entre 20 et 60 pg/ml. 

       La prise en compte du couple calcium (en particulier Ca i) –PTH permet d’évoquer le 

diagnostic de HPTP : un taux sérique de calcium ionisé élevé associé à un taux de PTH normal 

haut est très évocateur du diagnostic, il s’agit d’une sécrétion inappropriée de PTH. 

       Certaines situations peuvent expliquer un taux sérique de PTH dans les limites 

supérieures de la normale : l’association d’une sarcoïdose ou d’une hyperthyroïdie à une 

HPTP. La guérison de ces pathologies, qui freinent la sécrétion de PTH, démasque l’HPTP. 

       Dans notre série, le dosage de PTH a été fait chez tous les patients, avec une moyenne à 

1135.7 pg/ml. 
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2.2 Hypercalcémie :   

 

       Elle est définie par une calcémie totale supérieure à 2,60 mmol/L (ou > 104 mg/L) lorsque 

l'albuminémie est normale, ou par une calcémie ionisée supérieure à 1,30 mmol/L (ou > 52 

mg/L) si l'albuminémie est anormale.[67] 

       Dans 5 à 22 % des cas, la calcémie totale peut être normale selon les séries de la 

littérature[71]. Cependant, le calcium ionisé (Ca I) est pratiquement constamment augmenté 

(98 % des cas). Un taux sérique normal de calcium total peut s’expliquer par une 

hypoalbuminémie, une carence accrue en vitamine D, une acidose ou une hypothyroïdie. 

       Une calcémie a été réalisée chez tous les malades de notre série qui présentaient une 

HPTP, avec un taux moyen à 113.01 mg/l. 

       Une étude comparant les taux moyens de la calcémie chez les patients ayant des 

adénomes parathyroïdiens au cours des HPTP est résumée dans le tableau ci-dessous : 

 

Tableau 7 : le taux moyen de calcium dans l’HPTP selon les séries. 

Séries Taux moyen de la calcémie 
DHOUIB[72] 116 mg/l 
HARIGA [57] 115 mg/l 
Notre série  113.01 mg/l 

 

 

2.3 Hypercalciurie : 

 

       L'hyperparathyroïdie primaire induit une hypercalciurie, en principe supérieure à 250 

mg/24h (ou 4mg/kg/24h), non compensée par l'hyper-réabsorption tubulaire, parfois une 

normo-calciurie est possible si la fonction rénale est altérée toutefois jamais une 

hypocalciurie.[67] 
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       Les variations physiologiques de la calciurie sont très importantes pour que ce paramètre 

soit fiable. Il ne sera utile alors que pour établir un diagnostic différentiel entre une forme 

frustre d'HPTP et le syndrome hypercalcémie hypocalciurie familiale [73]. 

       De manière moins constante on trouve d’autres critères, dits mineurs : une acidose 

hyper-chlorémique, une hypophosphatémies, une majoration du taux de 1,25 (OH)2 

cholécalciférol, une élévation des marqueurs du remodelage osseux (phosphatase alcaline 

osseuse ostéocalcine) ou une élévation du taux urinaire d’AMP cyclique.[68] 

 

 

 

 

 

 

Figure 21 [67] : Les étapes du diagnostic d'hyperparathyroïdie primaire. 
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IV. Diagnostic de gravite : 

1 Les hypercalcémies malignes [12] : 

 

       Elles sont caractérisées par une hypercalcémie qui excède 150 mg/L (3,7 mmol/L) et 

parfois même les 200 mg/L (5 mmol/L). 

       Elles peuvent être révélatrices de l’adénome ou compliquer une forme d’HPTP et 

brutalement s’acutiser par exemple lors d'une période de stress ou de chaleur.  

       Elles donnent un tableau de déshydratation paradoxale, avec conservation de la diurèse, 

associée à une agitation, puis une torpeur, une obnubilation progressive qui évolue vers un 

coma. 

       En l'absence de traitement rapide, les troubles du rythme cardiaque ou végétatifs 

entrainent rapidement la mort. 

       Dans notre série aucun patient ne présentait une hypercalcémie maligne.  

 

V. Diagnostic différentiel : 

1 Les autres causes d’HPTP : 

 

1.1 Hyperplasie  

 

       Elle est responsable d’environ 15% des HPTP.[46] 
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1.2 Carcinome parathyroïdien 

 

       Le carcinome parathyroïdien représente 0,5 à 5% des cas d’HPTP.[48]  

       Les critères de malignité à chercher sont cités en haut. (Voir ANATOMOPATHOLOGIE). 

 

2 Les autres causes d’hypercalcémie  

 

2.1 Hypercalcémie des affections malignes  

 

       Après l’HPTP, la pathologie tumorale est considérée comme la 2eme cause des 

hypercalcémies. Cette dernière accompagne 5% des cancers [74]. Le myélome multiple est 

responsable de 10% de l'ensemble des hypercalcémies malignes.  

       Les néoplasies (tableau 8) se différencient facilement des HPTP par le taux sérique bas de 

la PTH.  

       Parmi les tumeurs solides ce sont les cancers du poumon, du sein, du tractus digestif et 

du rein qui entrainent le plus souvent une hypercalcémie. Toutes les hémopathies peuvent 

induire une hypercalcémie. 

       Généralement, l’hypercalcémie est secondaire à la production par les cellules tumorales, 

d'un peptide qui mime les effets biologiques de la PTH : le PTHrp. Ce dernier augmente la 

résorption osseuse reflétée par l'hypercalcémie et l'augmentation de la calciurie. Cette 

hypercalcémie freine la synthèse du 1,25-(OH)2-D, alors que celle-ci est augmentée dans 

l'HPTP. La phosphorémie reste normale [74]. 
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Tableau 8 : Les hypercalcémies néoplasiques 

 

 

2.2 . Les endocrinopathies :  

 

       L’hyperthyroïdie, l’insuffisance surrénale ou le phéochromocytome peuvent être à 

l’origine d’hypercalcémie, souvent, modérée. Cette dernière est, dans la plupart des cas, 

secondaire à une augmentation de la résorption osseuse avec impossibilité d’excréter la 
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surcharge calcique par les reins.[75] 

 

2.3 Les maladies granulomateuses :  

 

       On note une production endogène de la vitamine D par les macrophages des tissus 

granulomateux et ce d’autant plus quand les apports exogènes en vitamine D sont grands. Par 

exemple lors des sarcoïdoses, 10 à 20 % des malades présentent une hypercalcémie, une 

hypercalciurie et des taux sanguins de 25-(OH)2 D3 augmentés.[75] 

 

2.4 Hypercalcémies iatrogènes [59,76] : 

 

 Le surdosage en Vitamine D ou de ses dérivés métaboliques actifs. 

Le tableau biologique associe hypercalcémie, hyperphosphorémie, PTH basse et le taux du 

1,25-(OH) 2-D est augmenté.  

 L'intoxication par la vitamine A, par action directe sur les os.  

 Les diurétiques thiazidiques en augmentant la calcémie, par diminution de l'excrétion 

urinaire du calcium associée à l'hémoconcentration.  

 Le lithium induit une hypercalcémie chez 10% des patients traités par celui-ci. Elle 

régresse à l'arrêt du traitement. 

 

2.5 Syndrome des buveurs de lait ou syndrome de Burnett : 

 

       Il comporte une hypercalcémie, une insuffisance rénale et une alcalose métabolique. Il est 

dû à l’ingestion excessive de calcium ou d’anciens traitements antiacides. L’avènement des 

nouveaux traitements des ulcères gastroduodénaux et notamment les protecteurs gastriques 

non absorbables a rendu ce syndrome rare. Chez ce type de malade, le taux de la PTH est bas, 
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inhibé par l’hypercalcémie, ce qui favorise la réabsorption rénale de bicarbonates déjà 

amenés en excès.[75] 

 

2.6 . Immobilisation ou apesanteur prolongées : 

 

       Elles peuvent entraîner une augmentation de la résorption osseuse, avec hypercalciurie et 

parfois une hypercalcémie en cas d’élimination insuffisante du calcium par les reins. Des 

hypercalcémies sévères ont été décrites chez des enfants para- ou tétraplégiques [75]. 

 

3 Hyperparathyroïdie secondaire : 

 

       L’hyperparathyroïdie secondaire (HPS) se définit par une augmentation de la PTH 

compensatoire associée souvent à une calcémie basse ou normale basse. Elle survient chez la 

population générale fréquemment au cours de multiples pathologies telles que ; 

l’ostéoporose post-ménopausique, l’insuffisance en vitamine D et aussi chez les patients sous 

anti-résorbeurs puissants (bisphosphonates oraux et parentéraux et le dénosumab), qui 

constituent les causes les plus fréquentes des HPTS après l’insuffisance rénale chronique.                            

       L’absence de correction de cette hyperparathyroïdie secondaire préalable diminue 

l’efficacité des bisphosphonates oraux.[77] 

4 Hyperparathyroïdies tertiaires : 

 

       Il s’agit d’une complication d’une insuffisance rénale mal traitée et avancée. Elle se 

caractérise par des glandes parathyroïdiennes qui développent une fonction autonome.  On 

note une PTH augmentée, une hypercalcémie et une hyperphosphatémie.  
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5 Hypercalcémie hypo-calciurique familiale (HHF) : 

 

       L’hyperparathyroïdie primaire doit être différenciée de l’hypercalcémie hypocalciurie 

familiale [67, 68]. 

       C’est une maladie familiale souvent asymptomatique, caractérisée par une calcémie 

élevée dès l’enfance et une hypocalciurie avec un ratio-clearance du calcium rapporté à la 

clearance de la créatinine souvent inférieur à 0,01. (UCCR = urinary calcium/ créatinine 

clearance ratio). 

       L’HHF, ne nécessite pas de traitement et n’est pas guérie par la parathyroïdectomie qui 

ne doit pas être pratiquée. La plupart des formes d’HHF sont en rapport avec une mutation 

inactivatrice du récepteur au calcium. La génétique peut aider pour distinguer 

l’hyperparathyroïdie primaire d’une hypercalcémie hypo-calciurique familiale, notamment si 

le rapport UCCR est entre 0,01 et 0,02. 
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VI. Imagerie : 

       Le diagnostic positif des adénomes parathyroïdiens lors de l’HPTP est biologique. Seule 

une hyperparathyroïdie prouvée peut conduire à la chirurgie et l'imagerie n'intervient pas 

dans le diagnostic, toutefois elle oriente le choix de la technique chirurgicale à employer face 

à l’adénome parathyroïdien [78] et elle évite de méconnaître une glande en position 

ectopique majeure [17]. 

       En outre, le bilan radiologique permet de voir le retentissement de la maladie sur 

l’organisme. 

       Le bilan radiologique préopératoire a également l’intérêt d’identifier les patients à risque 

d’échec thérapeutique, c’est-à-dire suspects d’atteinte multi-glandulaire ou de lésion 

ectopique.  

 

1 Bilan de localisation : 

 

1.1 Echographie cervicale +/- doppler vasculaire :[59,79–84] 

 

       L’échographie est la moins chère et la plus facile à obtenir parmi toutes les techniques 

d’imagerie morphologique non invasives, elle est opérateur dépendante. Sa sensibilité varie 

de 50 à 70%, sa spécificité est comprise entre 94 et 100%. 

       Elle est utilisée en première intention pour faire un bilan anatomique complet des aires 

ganglionnaires cervicales et de la loge thyroïdienne, dont l’atteinte éventuelle va orienter la 

technique opératoire. 

       Quatre critères importants caractérisent les adénomes à l’échographie : 

• Une forme allongée ou aplatie, une image arrondie n’est pas une parathyroïde. 

• Une image hypoéchogène, toujours moins échogène que la glande thyroïdienne et parfois 

quasiment anéchogène. 
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• L’image de l’adénome est séparée du parenchyme thyroïdien par une cloison, bien visible 

sous forme d’une ligne échogène. 

•  Mobile avec la déglutition.  

 

       On recherche également la vascularisation de la lésion. Les adénomes parathyroïdiens 

sont bien vascularisés, cependant lorsqu’ils sont profonds, la sensibilité du doppler couleur 

peut être mise en défaut. Si les glandes parathyroïdes normales sont de petites tailles et ne 

sont en principe pas visibles à l’échographie, les parathyroïdes pathologiques sont 

généralement volumineuses et dépassent 1 cm dans leur plus grand diamètre.  

       L’échographie, toutefois, a des limites. Les ultrasons sont arrêtés par les structures 

osseuses et aériennes, ainsi les localisations rétro-trachéo-œsophagiennes et intra-

médiastinales des adénomes, qui représentent entre 5 et 15% des cas ne sont pas visibles par 

cette méthode. 

       Par ailleurs la présence de nodule thyroïdien, unique ou multiple, qui se rencontre dans 

20% des HPTP, constitue une cause d’erreur importante. 

       Dans notre étude, une échographie cervicale a été réalisée chez tous les patients de la 

série. Elle a objectivé des images évoquant des adénomes parathyroïdiens isolés ou associés à 

des nodules et ou goitre thyroïdien. 

       Une seule échographie cervicale est revenu sans anomalies. 



  

72 
 

 
Figure 22 : Echographie cervicale montrant un adénome parathyroïdien. 

 

 

1.2 La scintigraphie parathyroïdienne : 

 

       L’évolution des traceurs spécifiques des glandes parathyroïdes a permis le 

développement de la scintigraphie parathyroïdienne. On utilisait le thallium jusqu’au début 

des années 1990, cependant il a été remplacé depuis par le sestamibi marqué au Tc 99 (MIBI) 

avec lequel la qualité des résultats obtenus est meilleure [84]. 

       Il s’agit d’un traceur d’activité métabolique et de vascularisation, qui est bien adapté à 

l’étude des adénomes parathyroïdiens, mais il n’est pas spécifique de la parathyroïde. Il se 

fixe ainsi, outre sur le myocarde, sur le tissu thyroïdien et sur d’autres types de tumeurs [84]. 

La visualisation des glandes parathyroïdes au cours de la scintigraphie est difficile. Elle est 

gênée par les thyroïdes qui fixent intensément le 99mTc-MIBI.  De nombreuses techniques 
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ont alors été développées pour distinguer la captation parathyroïdienne de celle de la 

thyroïde.                               

 

       Deux techniques sont disponibles :  

 

 La méthode soustractive = Double marquage : 

 

       Le 99mTc-MIBI, qui se fixe sur la thyroïde et les parathyroïdes, est utilisé de façon 

combinée avec l'iode 123, un second traceur capté spécifiquement par la thyroïde. Deux 

image scintigraphiques de l'aire cervicale sont enregistrées, soit successivement ou 

simultanément, l'une montrant la captation du 99mTc-MIBI par la glande thyroïde et par la 

(les) parathyroïde (s) hyperactive (s) et l'autre montre la captation du second traceur 

uniquement par la thyroïde. 

       Par soustraction d’image, on sépare les deux tissus à l'aide d'un programme informatique 

et l’image thyroïdienne est soustraite laissant apparaitre une image montrant la fixation 

parathyroïdienne pathologique. Cependant, l’existence fréquente de nodules thyroïdiens, qui 

peuvent être hypo ou hyper-fixant, aussi bien à l’iode qu’au MIBI, rend l’interprétation 

difficile. 

 

 La méthode comparative = Simple marquage : 

 

       Elle est basée sur le Wash-out glandulaire du 99mTc-MIBI. On note que l’élimination 

thyroïdienne de ce dernier est statistiquement plus rapide que celle des glandes 

parathyroïdes. On réalise donc deux scintigraphies, une précoce (de 15 à 30 minutes après 

l'injection intra veineuse) et une tardive (de 120 à 150 minutes après l'injection).  

       Si une fixation est toujours visible sur l'image tardive, elle doit correspondre 

théoriquement à une captation du traceur par les parathyroïdes. 
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       L’utilisation d’un seul traceur et la simplicité, relative, de la comparaison de deux images 

enregistrées en deux temps ont contribué à l'essor de cette technique [85]. 

       La scintigraphie au MIBI est très spécifique de tissu parathyroïdien anormal et sa 

sensibilité dépasse de 90% dans l'adénome solitaire [86]. Sa spécificité est de 95%. Elle 

détecte les adénomes ectopiques, surtout, médiastinaux, qui échappent à l’échographie.  

       Ses résultats sont optimisés par l’utilisation de techniques tomographiques avec une 

sensibilité entre de 66 et 90% et une valeur prédictive positive allant de 83 à 100% pour les 

parathyroïdes pathologiques [87]. 

       Récemment, de nouveaux appareils qui combinent la tomodensitométrie de transmission 

aux rayons X et tomographie d’émission scintigraphique ont permis d’obtenir des images de 

fusion, aboutissant à une localisation anatomique avec une meilleure qualité (transmission-

emission-tomography TET).  

 

Les avantages de la scintigraphie sont : 

• La détection des glandes ectopiques et postérieures que l’échographe peut manquer ; 

• Des repères anatomiques précieux ; 

• Peut être utilisée en per opératoire pour la localisation parathyroïdienne, une technique 

appelée parathyroïdectomie par radioguide. 

Les limites sont : 

• La durée de l'acquisition des images est longue. Les patients doivent rester immobiles 

pendant de longues périodes. 

• Le cout élevé ; 

• La scintigraphie détecte mal la maladie à petites et à multi-glandes [88,89] ; 

• Les adénomes parathyroïdiens ayant moins de cellules oxyphiles prennent moins de 

radiotraceur diminuant ainsi la sensibilité de l'étude [90] ;  
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       Pour les scintigraphies utilisant la méthode comparative, certaines lésions peuvent ne pas 

suivre le schéma classique avec lavage retardé par rapport à la thyroïde. On note cela 

notamment dans le cadre de l'hyperplasie parathyroïdienne, rendant l’identification plus 

difficile.[91] 

       Dans notre série, la scintigraphie au MIBITc99m a été réalisée chez 08 patients. Elle a été 

en faveur d’adénome parathyroïdien en regard de l’aire thyroïdienne chez 07 patients, et 

d’un tissu parathyroïdien hyperplasique dans 1 seul cas. Aucun cas d’adénome ectopique n’a 

été rapporté. 
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Figure 23 [92]: Exemples de scintigraphie parathyroïdienne.  

 

Les glandes parathyroïdes pathologiques : 

(A) Adénome parathyroïdien simple. 

(B) Adénome parathyroïdien double. 

(C) hyperplasie parathyroïdienne poly-glandulaire. 

(D) Adénome parathyroïdien ectopique dans le médiastin supérieur. 

(E) Adénome parathyroïdien chez un patient présentant une pathologie thyroïdienne (goître 

multi-nodulaire). 

(F) Adénome parathyroïdien chez un patient ayant des antécédents de chirurgie cervicale 

antérieure (thyroïdectomie totale).  
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1.3 Le couplage échographie-scintigraphie : 

 

       L’association de l’échographie et de la scintigraphie dans l’HPTP permet, la plupart du 

temps, de trouver la localisation préopératoire des adénomes de la parathyroïde. 

       Parfois, dans 10 à 15% de cas, la scintigraphie peut ne pas montrer aucune fixation sur 

l’adénome parathyroïdien, déjà vu à l’échographie cervicale, même lorsqu’il est de bonne 

taille et en position non ectopique. 

       Cette constatation, bien que rare, ne doit pas remettre en cause le diagnostic de 

localisation établi par l’échographie, si ce dernier est suffisamment sûr.  

       À l’inverse, on peut trouver à la scintigraphie une image d’adénome, de fixation évidente 

et qui ne correspond, à l’échographie, à aucune image précise. Dans ce cas, il faut faire une 

autre échographie cervicale et la centrer sur la région suspecte ; Souvent cela permet de 

trouver une anomalie qui était passée inaperçue lors de la première échographie.  

       Si le siège de ces deux anomalies concorde, on peut affirmer avec certitude qu’il s’agit 

bien de l’adénome parathyroïdien recherché et orienter ainsi un geste chirurgical localisé, 

avec une valeur prédictive positive proche de 100 %.  

       Ce sont donc les examens de choix dans cette indication. [84] 

       Dans notre série, dans 90% des cas les résultats de l’échographie cervicale concordaient 

avec ceux de la scintigraphie.  

 

1.4 Tomodensitométrie (TDM) cervico-thoracique C+ : 

 

       La sensibilité et la spécificité du scanner sont, respectivement, d’environ 70 et 90 %, 

meilleures que celles de l’échographie [93].  

       Pendant une longue durée la TDM a été utilisé en deuxième intention, en cas de 

discordance du couple échographie-scintigraphie ou après une première chirurgie blanche. 

Dernièrement, sa place est rediscutée de nouveau [94,95]. 
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       En effet, le scanner permet de localiser une parathyroïde et ainsi un adénome ectopique 

notamment en position rétrosternale ou rétro-œsophagienne et pré-trachéale, inaccessible à 

l’échographie, par des coupes fines, jointives de 5 mm d’épaisseur qui sont effectuées après 

l’injection de produit de contraste iodé par voie parentérale.  

       La lésion est en général solide, homogène et se rehausse de manière variable par le 

produit de contraste iodé. 

       Une TDM cervico-thoracique a trouvé une image d’adénome parathyroïdien chez 04 

patients de notre série. 
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Figure 24 : Scanner C+ montrant un adénome parathyroïdien gauche. 

 

1.5 L’imagerie par résonance magnétique (IRM) : 

 

       La sensibilité de l’IRM est comprise entre 42-88 % et augmente à 94 % si combinée à la 

scintigraphie au sestamibi [96]. 

       L’IRM est très utile pour les localisations ectopiques aussi, toutefois, elle doit être 

réservée pour les cas de récidive après une première chirurgie.  

       Les glandes parathyroïdes hyperfonctionnelles sont iso-intense ou en hyposignal sur les 
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images pondérées en T1 et sont en hypersignal en T2 avec un rehaussement important après 

injection intraveineuse du gadolinium [97]. 

 

-  Les avantages : 

• Absence de radiations ionisantes ; 

• chez les patientes enceintes, les patients souffrant d’insuffisance rénale, d'allergie au 

produit de contraste ou de tout autre facteur prédisposant, le produit de contraste 

intraveineux n'est pas nécessaire pour la détection de la parathyroïde et ses anomalies. 

 

- Les limites : 

• Cout cher, examen de longue durée ; 

• contre-indiquée chez les patients ayant des corps étrangers métalliques, implant 

incompatible avec l'IRM ou claustrophobes. 

L’IRM cervico-thoracique a été réalisée chez 01 seul patient dans notre série. Elle a objectivé 

une image d’adénome parathyroïdien unique retro-thyroïdien.  

 

Figure 25 [98] : IRM montrant un adénome parathyroïdien para-œsophagien gauche ; image 

T1 (gauche) et image T2 (droite). 
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Tableau 9  [59] : Les différentes techniques d’imagerie dans les HPTP 

 

1.6 Méthodes invasives : 

       Elles sont sollicitées lorsque les méthodes non invasives sont discordantes ou non 

contributives. Elles sont représentées essentiellement par l’artériographie et le dosage 

veineux sélectif avec dosage immédiat de PTH [99]. 

       Ces techniques sont trop chères et exposent à des risques vasculaires ou autres, y 

compris le saignement et l'exposition aux radiations, les lésions vasculaires, ainsi que les 

accidents vasculaires cérébraux (pour l'artériographie) [100]. 
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2 Bilan de retentissement : 

 

       Une fois le diagnostic positif établi, il faut, obligatoirement, évaluer le retentissement de 

l’HPTP. Cette évaluation a un intérêt important dans les formes asymptomatiques permettant 

ainsi de poser l’indication de la chirurgie ou de surveiller l’évolution de la maladie en cas 

d’abstention thérapeutique. 

 

2.1 Retentissement urinaire : 

 

       Le bilan comporte : l’arbre urinaire sans préparation, l’échographie réno-vesicale ou réno-

vésico-prostatique à la recherche des microcalcifications du parenchyme rénal 

(néphrocalcinose) et l’uro- scanner, en cas de lithiase urinaire. 

       En plus d’imagerie :  

ECBU à la recherche d’hématurie et/ou de leucocyturie, calciurie de 24h, fonction rénale : 

Urée et créatinine plasmatique + Débit de filtration glomérulaire.[101] 

       Dans notre série une insuffisance rénale sévère a été retrouvée chez 30% des patients et 

une insuffisance rénale modérée chez 20 % des patients.  

       Par ailleurs, une échographie rénale a été faite chez 03 patients objectivant une lithiase 

rénale dans 10% des cas. 

 

2.2 Retentissement osseux :[12,102] 

 

       La radiologie osseuse recherche des signes d’ostéite fibrokystique.  

       Les tumeurs brunes, cliniquement palpables, sont rares et se voient sous forme de géodes 

à la radiographie standard. 

       Souvent on trouve une déminéralisation diffuse. L’un des signes pathognomoniques est la 

résorption sous périostée sur le cliché standard des mains. 
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        La radiographie de la voûte crânienne montre une ostéoporose granuleuse et la 

radiographie du rachis peut objectiver des tassements vertébraux.  

       La mesure de la densité minérale osseuse (DMO) pose le diagnostic précoce de l'atteinte 

osseuse et joue un rôle important dans la prise en charge des patients. 

       Les données de la littérature concordent parfaitement avec les données de notre étude. 

Une ostéoporose a été présente dans 40% des cas et l’ostéopénie a été retrouvée chez 20% 

des patients. 

       L’ostéite fibro-kystique est devenue une complication exceptionnelle selon plusieurs 

études.[103,104]  

       Dans notre série, aucun cas d’ostéite fibro-kystique n’a pas été retrouvée et 02 cas de 

tumeurs brunes ont été retrouvés. 

 

  

2.3 Retentissement cardiovasculaire : 

 

       Il comporte la mesure de la pression artérielle, la réalisation d’un ECG à la recherche d’un 

trouble de rythme ou de conduction, anomalie l’espace QT et notamment une 

échocardiographie transthoracique pour rechercher une valvulopathie ou une 

cardiomyopathie. 

       Notre étude trouve, une HTA mal contrôlée chez deux patients avec des anomalies 

électriques type HVG et QT allongé. L’échographie cardiaque a objectivé des signes 

d’insuffisance cardiaque chronique chez un malade et elle a montré un rétrécissement mitral 

moyennement sévère avec dilatation de l’oreillette gauche chez un autre malade. 

 

2.4 Retentissement sur le pancréas 

 

       L’échographie abdominale ou la radiographie trouvent, rarement, des calcifications 

pancréatiques. [101] 
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VII. Traitement : 

1 Buts : 

 

       L’objectif du traitement est de :  

- Guérir la maladie. 

- Eviter les complications et les rechutes. 

- Assurer un confort de vie. 

 

2 Traitement chirurgical : 

 

       La chirurgie est le seul traitement curatif, en dehors des contre-indications, de l’HPTP. Elle 

est généralement efficace et rarement compliquée dans les mains d’un chirurgien entraîné. 

       L'intervention se fait chez un patient bien hydraté, après contrôle des troubles 

hydroélectrolytiques et correction de l’hypercalcémie. 

       Les objectifs de toute opération visant à traiter l’adénome parathyroïdien devraient être : 

 L’obtention d’une normo-calcémie postopératoire à long terme 

 L’excision de tout le tissu hyperfonctionnel 

 La préservation au maximum du tissu normal 

 L’évitement de l'hypoparathyroïdie postopératoire et de l’HPTP persistante. 

 Ne pas léser le nerf récurrent [105]. 

       Dans notre série l’indication chirurgicale a été posée chez tous les patients. 
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2.1 Techniques chirurgicales : 

 

       L’exploration des quatre glandes parathyroïdiennes par cervico-tomie bilatérale a été 

considérée depuis longtemps comme la technique de référence [106] en matière de chirurgie 

de l'hyperparathyroïdie primaire.  

       Toutefois, L’avènement au cours des dernières décennies de nouvelles techniques de 

biologie et d’imagerie a permis d’offrir des éventualités à l'exploration bilatérale 

conventionnelle du cou qui est devenue supplantée par les techniques mini-invasives.  

a. La cervico-tomie transversale basse : 

 

       C’est une méthode traditionnelle de traitement de l’HPTP qui a été considérée comme 

gold standard pendant plusieurs décennies.[59] 

       Il s’agit d’une exploration bilatérale (BNE), dite de Kocher, avec contrôle, rigoureux, des 

quatre glandes parathyroïdes. Elle permet l’identification et même la réalisation de biopsies 

pour chacune des glandes. Ceci facilite la résection, après identification, de tout tissu 

parathyroïdien pathologique avec le respect des glandes normales [107]. La guérison après 

cervico-tomie traditionnelle est obtenue dans plus de 95 % des cas, avec un taux de 

complication allant de 1 à 4% [108]. 

- Installation et anesthésie : [13] 

       L’intervention se déroule sous anesthésie générale avec intubation oro- ou nasotrachéale 

et assistance ventilatoire. Le patient est allongé en décubitus dorsal. Un billot transversal est 

placé sous les épaules, de manière à défléchir le cou. 

       La tête doit être discrètement surélevée. L’hyperextension au niveau du rachis cervical 

supérieur doit être modérée afin d’éviter les séquelles de douleurs postopératoires et pour 

ne pas mettre en tension les muscles sous hyoïdiens. 
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- Incision et décollement cutané [13] 

       L’incision mesure habituellement 6 à 8 cm. Elle est dite de cervico-tomie horizontale 

basse et doit être à un travers de doigt ou d’environ 2 cm, au-dessus du relief de la tête des 

clavicules. 

       Transversalement, elle déborde de 1 à 2 cm, des deux côtés, sur le relief des muscles 

sterno-cléido-mastoïdiens. Après la mise en place de deux pinces d'Allis sur la berge 

supérieure de l'incision, le lambeau supérieur doit être décolléé en monobloc avec sa couche 

graisseuse jusqu'au bord supérieur du cartilage thyroïde. Les veines jugulaires antérieures ne 

sont pas touchées et elles sont laissées en place au niveau de la face superficielle des muscles 

sous-hyoïdiens. Le lambeau inférieur est décollé de la même manière jusqu'au bord supérieur 

de la fourchette sternale. 
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Figure 26 [13] : Incision et décollement cutané. 

A. Trace de l’incision. B. Exposition du plan musculaire sous-cutané.  

C. Limites du décollement sous-cutané 

 

- Ouverture de la loge thyroïdienne : [13,59,109] 

       Elle est réalisée par incision verticale de la ligne blanche. 

       Le muscle sternohyoïdien est maintenu en traction gauche après avoir être saisi par une 

paire de pinces d’Allis ; Sa face profonde est libérée progressivement, lors de l’intervention, 

ce qui permet de découvrir la face antérieure de l’isthme thyroïdien. 

       En allant latéralement, on trouve le plan des muscles sous-hyoïdiens qui est représenté 
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par le muscle sterno-thyroïdien. Ce dernier est également saisi et tracté par deux pinces 

d’Allis. La libération de sa face profonde sur toute sa hauteur permet de voir les faces 

antérieures et externes du lobe thyroïdien. 

       On doit s’aider d’écarteurs de Farabeuf qui sont posées l’un en dedans sur le lobe 

thyroïdien et l’autre en dehors sur les muscles sous-hyoïdiens. 

       Entre les écarteurs, on aperçoit alors le paquet vasculaire jugulo-carotidien. 

       La veine thyroïdienne moyenne ou latérale est le seul élément anatomique qui vient 

barrer le passage, elle sera alors ligaturée et sectionnée. 

       Le lobe thyroïdien peut souvent être, dans sa partie supérieure, situé en arrière du muscle 

stérno-hyoïdien qui masque ainsi une partie de la loge. Dans ce cas il ne faut pas hésiter à 

sectionner ce muscle profond et gracile afin d’exposer le lobe thyroïdien et mieux rechercher 

les glandes parathyroïdes. 

       Il faut ensuite, dans le même but, procéder par un large effondrement du tissu conjonctif 

recouvrant le tronc artériel carotidien primitif, ce dernier s’expose sur toute la hauteur de la 

loge thyroïdienne et représente la limite latérale de la zone de recherche des glandes 

parathyroïdes. En effet Le tronc carotidien constitue également un repère très fiable pour la 

recherche du nerf récurrent (celui-ci vient aborder toujours la loge thyroïdienne à sa partie 

inférieure, après avoir croisé à sa face profonde le tronc artériel). 

       Ces différents gestes permettent ainsi à exposer un espace où se dispersent, le plus 

souvent, les parathyroïdes. 

 

- Recherche des glandes parathyroïdes : [13,59,109] 

 

       La recherche des glandes parathyroïdes est toujours associée à celle des autres éléments 

situés profondément dans la loge thyroïdienne : le nerf récurrent et l’ATI. 

       Le reste des éléments de la loge (tissu graisseux, ganglions lymphatiques, corne thymique 

et éléments veineux,) doivent être distingués du tissu glandulaire parathyroïdien. 
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       Pratiquement, il est possible de découper virtuellement et d’une manière schématique 

l’aire de recherche en trois zones qui vont être, successivement, explorées. Elle comporte : Le 

trajet du nerf récurrent (parathyroïdes dites « récurrentielles »), La face postérieure du lobe 

thyroïdien (parathyroïdes dites « thyroïdiennes ») et la loge thymique (parathyroïdes dites « 

thymiques »). 

 

 Recherche des glandes parathyroïdes « thyroïdiennes » : 

 

       Elles sont recherchées sur la face postérieure du lobe thyroïdien après extériorisation. 

       Les parathyroïdes pathologiques sont reconnues plus facilement à cause de leur volume 

augmenté. Toutefois, l’existence de nécrose ou de suffusions hémorragiques sous-

capsulaires, qui accompagnent souvent les adénomes, peut leur donner une coloration 

proche de celle de la thyroïde, ce qui peut compliquer leur discernement. En cas de doute, 

l’existence d’un plan de clivage entre cette formation nodulaire et le reste du corps thyroïdien 

permet le plus souvent de poser, le diagnostic d’adénome parathyroïdien.  

 

 Recherche des glandes parathyroïdes « récurrentielles » : 

 

       Si on ne trouve pas, lors de l’exploration, de glandes parathyroïdes au niveau de la face 

postérieure du corps thyroïde, il faut procéder en disséquant l’espace cellulo-graisseux 

entourant le trajet du nerf récurrent, tout en connaissant l’anatomie de ATI et le nerf 

récurent. 

       A la partie basse, Au niveau sous-artérielle, on peut trouver, fréquemment, une glande 

parathyroïde au niveau du bord postérieur du nerf, c’est un site privilégié des glandes 

parathyroïdes supérieures (P4) [13] 

       Dans la plupart des cas, une glande P3, se trouve à la face profonde du plan artériel, ce 

qui incite donc à la coucher et l’extérioriser progressivement.[13]  

       La dissection de la partie supra-artérielle du trajet du récurrent est faite en dernier.      
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Une glande parathyroïde supérieure (P4) est retrouvée souvent à ce niveau, à la face latérale 

du muscle constricteur inférieur du pharynx, en arrière ou/et au-dessus du site de la 

pénétration du nerf récurrent [13]. 

 

 Recherche des glandes parathyroïdes « thymiques » : 

 

       L’absence de découverte des deux glandes parathyroïdes au niveau des zones précitées 

doit conduire à explorer la partie basse de la loge thyroïdienne ainsi que son prolongement 

vers le médiastin supérieur. 

       Les cornes thymiques doivent être isolées, car c’est à leur contact qu’on retrouve 

fréquemment les parathyroïdes ectopiques. 

 

- Exérèse parathyroïdienne : [13] 

 

       Elle doit être accompagnée d’une exérèse pour une étude histopathologique 

extemporanée.  

       L’exérèse partielle à cause de la dissection dans un faux plan de clivage constitue le 

principal piège, il est donc très important de distinguer la capsule de l’adénome 

parathyroïdien car à son contact se fera la dissection. Cette dernière doit être 

impérativement prudente en contact du nerf récurrent. 

       Une association de glande macroscopiquement tumorale à une glande normale sur le 

plan macroscopique autorise le chirurgien à poser le diagnostic d’adénome.  

       La libération de la glande parathyroïde jugée pathologique se fait de proche en proche. 

Au terme de cette libération, la mobilisation de la glande devient possible et elle sera alors 

sectionnée. 
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- Fermeture et drainage : [13] 

       Le champ opératoire va être largement lavée au sérum tiède pour s’assurer de la bonne 

qualité d’hémostase. Un ou deux drains de Redon sont mis en place dans la loge thyroïdienne, 

sortis dans la région supra-claviculaire latérale après une courte tunnellisation sous-cutanée 

assurant ainsi un drainage aspiratif. 

       La suture des muscles sous-hyoïdiens se fait sur la ligne médiane par un fil résorbable. 

       La fermeture cutanée se fera en deux plans : le 1er, profond, au fil résorbable et le 2e, 

superficiel, par un surjet intradermique avec un fil nylon de diamètre 4/0, Il doit être retiré le 

cinquième jour postopératoire. Il sera remplacé par un pansement occlusif, non compressif, 

qui permet une surveillance cervicale.  

       Dans notre étude, une cervico-tomie classique sous anesthésie générale a été pratiquée 

dans 90% des cas. L’intervention chirurgicale consistait en une adénomectomie chez tous nos 

patients (100%) associée à une : 

- Isthmo-lobectomie droite dans 01 cas ; 

- Isthmo-lobectomie gauche dans 02 cas ; 

- Thyroïdectomie totale dans 01 cas ; 
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Figure 27 [13] : Ouverture de la loge thyroïdienne. 

 

A. Exposition du plan musculaire et de la ligne blanche médiane. 

B. Relèvement des plans musculaires et découverte du corps thyroïde. 

C. Section du muscle sternothyroïdien. 

D. Ligature de la veine thyroïdienne latérale. 

E. Extériorisation du lobe thyroïdien : vue du pôle supérieur et d’une veine thyroïdienne 

latérale supérieure.  



  

93 
 

b. La parathyroïdectomie mini invasive (MIP) : 

 

       Elle est de plus en plus pratiquée et consiste en un abord électif unilatéral, ce qui 

minimise la longueur de l’incision chirurgicale et diminue l’importance de la dissection. Elle 

peut se faire sous anesthésie générale, locale, locorégionale ou sous hypnosédation (équipe 

de liège) [110,111]. 

       Elle doit obéir à des conditions strictes [112] : 

- La localisation d’un adénome unique en position cervicale. 

- L’absence de NEM, d’HPTP familiale ou d’atteinte thyroïdienne. 

- L’absence de cervico-tomie antérieure.  

- Un chirurgien expérimenté. 

- Examen extemporané disponible. 

       C’est au début des années 80 que l’idée d’abord focalisé a été proposé pour la première 

fois avec une exploration unilatérale à la recherche des deux parathyroïdes homolatérales. 

       Avec l’évolution, quelques années plus tard, de nouvelles techniques de 

parathyroïdectomie cervicale ont été décrites : chirurgie mini-invasive ouverte, chirurgie 

radioguidée, chirurgie mini-invasive vidéo-assistée ou endoscopique. 

       Toutes ces techniques présentent deux points communs :  

- Pas de cervico-tomie transverse classique, les incisions sont devenues limitées. 

- Elles sont focalisées sur une seule glande parathyroïde (alors que certaines techniques 

peuvent aussi explorer le reste des sites parathyroïdiens). [113] 

 

i. Chirurgie ciblée minimale invasive sous anesthésie locale : 

[13,109,114] 

 

       Cette technique vise à diminuer la morbidité, le temps de l’intervention chirurgicale, la 

durée d’hospitalisation, ainsi que la cicatrice séquellaire. 
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       L’indication principale est : les hyperparathyroïdies primaires, sans pathologie nodulaire 

diffuse de la galande thyroïdienne associée et dont la cause suspectée est un adénome 

parathyroïdien unique, localisé à l’échographie cervicale couplée à la scintigraphie MIBI. 

       Installation et anesthésie locale :  Le patient doit se mettre en position couchée, avec 

extension du cou en mettant un oreiller sous les épaules. L’anesthésie est pratiquée 

localement à l’aide de Xylocaïne adrénalinée ® à 2 % par une infiltration sous-cutanée tout 

autour de la zone d’incision dessinée au préalable. 

 

 L’incision : 

 

       Elle doit être latérale, d’environ 3 cm, légèrement arciforme, à mi-distance de la 

fourchette sternale et du cartilage cricoïde. Sans décollement sous cutanéo-platysmal, la loge 

thyroïdienne est abordée, directement, de son côté latéral, le long de l’axe vasculaire jugulo-

carotidien et en dehors du muscle sterno-cléido-hyoïdien. 

       Apres identification de la parathyroïde pathologique, cette dernière est saisie par une 

pince à disséquer de De Bakey ou de Quenu puis libérée prudemment afin d’individualiser son 

pédicule. Le pédicule est ligaturé, ou clipé, puis sectionné. 

       L’efficacité de cette chirurgie est contrôlée par un examen extemporané de la pièce 

opératoire, si doute sur la nature de la masse réséquée, en plus par des dosages sériques 

peropératoires de la parathormone.  

       Une chute d’au moins 50 % de taux de la PTH après une ablation de la glande 

parathyroïde, signe l’ablation de la glande pathologique. 

       A la fin, l’hémostase doit être vérifiée. Il n’y a pas une nécessité au drainage. Le muscle 

peaucier est suturé par un fil résorbable 4/0. La peau est fermée par colle biologique ou par 

surjet intradermique. 

       Dans notre série, la parathyroïdectomie mini invasive (MIP) a été indiquée par l’équipe 

chirurgicale chez 01 patient, consistant en une parathyroïdectomie basale droite. La guérison 

a été obtenue après l’intervention. 
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Figure 28 [115,116] : exploration chirurgicale focalisée avec visualisation d’un adénome 

parathyroïdien vu lors d’une chirurgie miniinvasive. 

 

Figure 29 [115] : Schéma montrant les différentes voies d’abord des parathyroïd- ectomies. 

Légende :  

1. Parathyroïde 

2. Thyroïde 

3. Voie d’abord focalisée  

4. Voie d’abord médian de la cervico-tomie exploratrice  

5. Muscle sternohyoïdien  
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6. Muscle sterno-cléido-mastoïdien 

7. Muscle sternothyroïdien  

8. Muscle omohyoïdien  

9. Nerf récurrent 

 

 
Figure 30 : Images d’une chirurgie par abord électif latéral avec recherche et exérèse d’un 

adénome parathyroïdien. 

 

ii. Parathyroïdectomie mini-invasive radioguidée :[13] 

 

       Elle se fait à l’aide d’une sonde de radiodétection pour guider l’abord et la dissection en 

regard de l’activité isotopique. Les résultats sont satisfaisants avec des contraintes 

d’organisation plus lourdes que le reste des techniques mini-invasives. 
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Figure 31 [117] : Chirurgie radioguidée avec cervico-tomie. 

 

iii. Parathyroïdectomie endoscopique avec insufflation : [118–120] 

 

       C’est une intervention qui se déroule sous anesthésie générale. Elle permet d’obtenir un 

avantage cosmétique certain en plus et les complications récurrentielles sont rares. 

       Elle est réalisée à l’aide d’endoscope et nécessite une insufflation de CO2, à basse 

pression (10mmHg) afin d’éviter la survenue d’emphysème ou d’hypercapnie. La technique 

décrite par Gagner consiste à utiliser quatre trocarts alors que la technique de Cougard n’en 

nécessite que trois.  

       L’abord cervical endoscopique des glandes parathyroïdes peut se fait par voie antérieure 

en dissociant les muscles sous-hyoïdiens. Il peut se faire aussi par voie latérale en utilisant le 

plan de clivage qui se situe entre la gaine jugulo-carotidienne et la face postérolatérale des 

muscles pré-thyroïdiens.              
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       L’incision est médiane de 1,5 cm de long se faisant sur le tracé virtuel d’une cervico-tomie 

horizontale (figure n 32). Elle peut être aussi latérale, de 12-15 mm, destinée aux trocarts sur 

le bord antérieur du sterno-cléido-mastoïdien.  

       Cette technique permet au chirurgien une large exploration et une dissection précise 

comme celle de la cervico-tomie traditionnelle, par le biais de l’endoscope qui procure à 

l’opérateur une vision agrandie et donc éclairée des différentes structures anatomiques 

cervicales. 

       L’adénome est recherché tout en tenant compte des données fournit par l’imagerie 

préopératoire, puis disséqué et libéré des structures voisines sous contrôle permanent du 

nerf récurrent.  

       La fermeture de l’orifice par lequel les trocarts sont introduits est faite par des sutures en 

surjet ou par l’application d’une colle biologique sur la peau. 

 

 

Figure 32 [115] : Abord médian pour chirurgie endoscopique d’un adénome parathyroïdien 

incision de cervico-tomie horizontale médiane de 1,5 cm. 
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Figure 33 [115,121] : Mise en place des trois trocarts endoscopiques. 

 

 

Figure 34 [122,123]: Installation des trocarts d’endoscopie par voie latérale. 
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Figure 35 [115] : Exérèse totale d’un adénome parathyroïdien. 

A : électrocoagulation du pédicule de l’adénome parathyroïdien 

B : extériorisation de l’adénome dans un doigt de gant.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 36 [122] : Vue latérale endoscopique d'un adénome parathyroïdien supérieur droit. 
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c. Chirurgie des adénomes parathyroïdiens médiastinaux : 

 

       Les adénomes ectopiques médiastinaux constituent 2% de la totalité des HPTP. Leur 

ablation par sternotomie comporte un risque de complications postopératoires de 21% et un 

pourcentage d’échec allant de 33 à 40% en cas d’absence de localisation par imagerie 

préopératoire. [123] 

       L’avènement de nouvelles techniques d’imagerie a permis l’exérèse de l’adénome par 

médiastino-scopie et thoracoscopie. L’intervention se déroule moyennement en 65 minutes 

et l’hospitalisation est de 2,7 jours en moyenne. [123]  

       Les complications postopératoires sont exceptionnelles. [124] 

       Aucun cas de chirurgie des adénomes parathyroïdiens médiastinaux n’était pratiqué dans 

notre série. 

 

2.2 Les indications et contre-indications de la chirurgie parathyroïdienne : 

 

a. Les indications : [50,125] 

 

       La chirurgie est indiquée en cas d’HPTP symptomatique, mais sa place est toujours 

discutée dans les formes asymptomatiques. Selon des études une parathyroïdectomie est 

indiquée dès que : 

- La calcémie est supérieure à 0,25 mmol/L (10 mg/L) de la norme.  

- La calciurie dépasse 400 mg/24h (10 mmol/24h). 

- Des lithiases rénales sont visualisées à la radiographie. 

- Le débit de filtration glomérulaire < 60 ml/min ou présence à l’imagerie de 

néphrocalcinose ou de calculs urinaires. 

- L'âge est inférieur à 50 ans. 
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- Un T-score < -2.5 SD à l’ostéodensitométrie au niveau du rachis lombaire, col fémoral, la 

hanche et 1/3 du radius pour les femmes en ménopause et les hommes > 50 ans. 

- Des manifestations cliniques d'hyperparathyroïdie sont présentes. 

- Et devant une incapacité ou le refus du patient d'un suivi médical prolongé. 

 

b. Les contre-indications : 

 

       Contre-indications de la parathyroïdectomie ciblée par abord latéral : 

- Absolues : 

• Irradiation cervicale antérieure 

• Adénome parathyroïdien non trouvé à l’imagerie 

• Antécédant ou diagnostic familial de néoplasie endocrinienne multiple 

• Maladie multi-glandulaire 

• Goitre nodulaire volumineux 

• Carcinome parathyroïdien 

- Relatives : 

• Chirurgie cervicale antérieure 

• Traumatisme du NLR controlatéral connu 

• Traitement anticoagulant 

• Obésité morbide 

• Insuffisance rénale chronique. 

 

2.3 Les techniques complémentaires à la chirurgie : 

 

a. Traitement par alcoolisation : 

 

       Elle est destinée à des patients qui ont des contre-indications opératoires et chez qui 

l’imagerie a détecté un adénome indiscutable. A l’aide de l’échographe se fait l’injection 
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d’éthanol (de 0,5 à 1ml à 95 degrés). Il se peut qu’on ait un recours à une répétition des 

injections à une voire à deux reprises, tout en respectant un délai d’au moins 48 heures entre 

chaque alcoolisation. Il s’agit d’une technique qui évite l’anesthésie générale, mais qui 

pourrait donner une fibrose gênant un geste chirurgical éventuel. [126] 

 

b. Rôle du dosage peropératoire de PTH [13,17,127,128] : 

 

       Plusieurs méta-analyses ont démontré l’efficacité de ce dosage [149-89]. Il est considéré 

par certains auteurs anglo-saxons comme une technique indispensable pour réaliser une 

chirurgie ciblée. Une méta-analyse [150] a proposé un algorithme décisionnel intégrant la PTH 

rapide dans la chirurgie ciblée minimale invasive (figure 37). 
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Figure 37 [13] : Arbre décisionnel: Algorithme Intégrant la parathormone (PTH) rapide dans la 

chirurgie ciblée minimale invasive. 
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Figure 38 [129]: Cinétique de PTH peropératoire. 

 

       Dans le diagramme ci-dessus, 3 types de profil sont observés : 

- un profil constitué d’une chute importante et durable dans le temps de PTH caractéristique 

d’un succès opératoire. 

- un profil plat de PTH élevée qui signifie un échec opératoire par une cervico-tomie blanche, 

- un profil biphasique avec première normalisation dans les 15 mn post ablation de 

l’adénome, correspondant à la chute d’un adénome sécrétant, suivie d’une remontée 

importante de PTH au bout de 60- 90 min, correspondant au deuxième adénome sécrétant 

qui prend le relais de la sécrétion. 
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c. Examen extemporané : 

 

       Il est fondamental et doit être systématique afin de s’assurer de l’efficacité du geste 

opératoire. Il permet la distinction entre un adénome thyroïdien, adénome parathyroïdien et 

une adénopathie qui ne peut pas être établie par son aspect macroscopique, ainsi il permet 

de préciser s’il s’agit d’une hyperplasie, d’un carcinome ou d’un adénome de la parathyroïde. 

       Dans notre série, l’examen extemporané a été réalisé chez un seul malade révélant un 

carcinome thyroïdien papillaire associé à des adénomes parathyroïdiens. 

 

2.4  Les gestes complémentaires : 

 

a. La cryopréservation des parathyroïdes: [13,130] 

 

       C’est pourquoi une cryopréservation de tissu parathyroïdien est parfois nécessaire afin 

d’éviter le risque de aparathyroidie après la chirurgie. Elle se fait par une congélation 

instantanée dans de l’azote liquide. La demande de cryopréservation se fait au laboratoire 

d’histopathologie avec celle de l’examen extemporané en même temps. 

 

b. Thymectomie cervicale bilatérale : [13] 

 

       Chez 30% des patients, les thymus contiennent une cinquième parathyroïde 

microscopique qui peut constituer une cause de récidive ainsi que la parathyroïde inférieure 

est en ectopie dans le ligament dans le thymus ou dans thyro-thymique dans 25% des cas 

environ. Cela impose l’association d’une thymectomie cervicale bilatérale à la 

parathyroïdectomie. 
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c. L’exérèse thyroïdienne associée :[131] 

 

       Une exérèse thyroïdienne doit être associée en cas d’un goitre ou nodule thyroïdien, 

sécrétant ou non. Lorsque les examens préopératoires objectivent une localisation intra 

thyroïdienne, une lobectomie thyroïdienne s’impose. 

       Dans notre série, ont été associées :  

Une thyroïdectomie totale dans 01 seul cas, une isthmo-lobectomie droite dans 01 cas et une 

isthmo-lobectomie gauche dans 02 cas ; 

 

3 Traitement médical : 

 

       Il n’existe pas de traitement médical curatif de l’HPTP [132]. La prescription se fait afin de 

contrôler une hypercalcémie maligne en préparation à l’acte opératoire ou dans un but 

palliatif en cas d’impossibilité ou d’échec de chirurgie. 

       Il comporte :  

- Le traitement de l’hypercalcémie et ses complications.  

- Les traitements à visée étiologique pour abaisser la sécrétion de la PTH.  

- Les traitements à visée osseuse, pour lutter contre l’ostéoporose [133].  

       Tous les patients dans notre série ont bénéficié d’un traitement symptomatique et 

préopératoire de l’hypercalcémie avec surveillance de l’état cardiaque et rénal. 
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3.1 Moyens thérapeutiques : 

 

a. Traitement de l’hypercalcémie [75] : 

 

       Il contient : La réhydratation, les diurétiques de l’anse après une éventuelle correction de 

la déshydratation, pour faciliter l’excrétion urinaire du calcium, et l’épuration extrarénale 

gardée en dernier recours. 

       Dans notre étude, les patients bénéficiaient : d’une hyperhydratation par voie orale dans 

100% des cas, hyperhydratation par voie intraveineuse dans 80% des cas, diurétiques de 

l’anse dans 80% des cas et épuration extra-rénale dans 20% des cas. 

 

b. Traitements inhibant la résorption osseuse : 

  

       Ils seront utilisés au cas où les mesures générales sont insuffisantes à corriger une 

hypercalcémie sévère : 

 

i. Plicamycine [75]: 

 

       La plicamycine empêche la formation des ostéoclastes et inhibe ainsi la résorption 

osseuse. Toutefois, elle induit une toxicité rénale et hépatique importante. De ce fait elle 

n’est plus recommandée actuellement sauf en cas d’hypercalcémies très sévères ne 

répondant pas aux autres thérapeutiques. 
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ii. Bisphosphonates : 

 

       Ils permettent une inhibition de la résorption osseuse par les ostéoclastes [132]. Ils 

augmentent la densité osseuse et diminuent parallèlement les indices de remodelage 

osseux.[134] 

       Dans notre série, 02 patientes étaient sous traitement par bisphosphonates (20% des 

cas). 

 

iii. Calcitonine : 

 

       Elle inhibe la résorption osseuse et augmente l’élimination de calcium par les reins [135]. 

 

 

iv. Les œstrogènes et SERM : 

 

       Le traitement par les estrogènes améliore la densité osseuse au niveau lombaire et 

fémoral chez les patientes ménopausées [136]. Ainsi, le traitement hormonal substitutif de la 

ménopause combinée au traitement chirurgical de l’HPTP, produit des améliorations de la 

densité osseuse supérieures à celles de la chirurgie seule [136]. 

 

v. Vitamine D : 

 

       Elle est particulièrement intéressante dans la prise en charge des formes d’HPTP 

associées à des carences en vitamine D [120]. 

       01 seule patiente bénéficiait d’une supplémentation en vitamine D dans notre série. 
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c. Traitements à visée étiologique : 

 

i. Calcimimétiques : 

 

       Ils sont indiqués dans l’hypercalcémie non contrôlée dans le cadre de 

l’hyperparathyroïdie primaire ou des carcinomes parathyroïdiens [136].  

       Ils abaissent le niveau de la calcémie et de la PTH durablement, mais n’ont pas d’effet 

significatif sur les marqueurs de remaniement osseux ou sur la DMO [136]. 

       Une étude américaine a montré que ces médicaments n’ont pas un bon rapport 

coût/efficacité par rapport à la chirurgie.[136] 

 

ii. Immunothérapie anti-PTH : 

 

       Le traitement à base d’immunothérapie a montré de bon résultats dans le cancer 

parathyroïdien surtout [137]. 

 

3.2 Les indications : 

 

a. Traitement de l’hypercalcémie : [135] 

 

       Si l’hypercalcémie est modérée et bien tolérée (<120 mg/l) : boissons abondantes et 

réhydratation. 

       Dans l’hypercalcémie moyenne (entre 120 et 140 mg/l) : Une réhydratation avec diurèse 

forcée et bisphosphonates. 

       Dans le cas d’hypercalcémie grave (>140 mg/l), véritable urgence, le traitement en unité 

de soins intensifs comporte : une réhydratation suivie par une diurèse forcée, les 

bisphosphonates parfois sont associés à la calcitonine.  L’épuration extrarénale peut être 
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employée en cas d’inefficacité des autres traitements ou en cas d’hypercalcémie menaçante 

permettant la réalisation d’un geste chirurgical. 

 

b. Traitement médical de fond de l’HPTP : 

 

       Il est important d’éviter les situations pouvant aboutir à une augmentation de la calcémie 

(immobilisation, déshydratation, consommation de vitamine D à dose pharmacologique) chez 

les patients n’ayant pas bénéficié d’intervention chirurgical curative et celles qui favorisent 

une déminéralisation osseuse accélérée (régime pauvre en calcium, carence en vitamine D). 

L’utilisation d’agents anti-ostéoclastiques (œstrogènes, SERM, bisphosphonates) doit tenir 

compte de la situation clinique de chaque malade. 

       Les calcimimétiques semblent très efficaces pour le contrôle de l’hypersécrétion de la PTH 

et de l’hypercalcémie dans l’HPTP. Ils pourraient être indiqués si échec du traitement 

chirurgical et dans les très rares cas de cancer des parathyroïdes [138]. 

       En gros, aucun traitement médical ne peut remplacer la chirurgie, gold standard de la 

prise en charge, car aucune thérapeutique n’agit sur l’ensemble des conséquences de l’HPTP.                                                                 

       Alors, le traitement médical doit être réservé aux hyperparathyroïdies primitives 

symptomatiques qui ne peuvent être opérées et discuter dans les hyperparathyroïdies 

primitives asymptomatiques (tableau 10). 
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Tableau 10 [139] : Réponse à la médication chez les patients atteints de L'HPTP 

 

 



  

113 
 

Tableau 11 [140] : Modalités de surveillance et indications chirurgicales au cours du suivi pour 

les patients ayant une HPTP asymptomatique non opérée. 
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VIII. EVOLUTION :[141] 

1 Mortalité : 

 

       La mortalité opératoire est extrêmement faible, moins de 1% dans toutes les grandes 

séries de la littérature. 

       Dans notre série, le taux de mortalité était nul, ce qui est en concordance avec les 

résultats de la littérature.  

 

2 Complications postopératoires  : [142] 

 

       Au cours de la dernière décennie, la sécurité de la parathyroïdectomie s'est améliorée : 

On note que le taux de complication a baissé de 8,7% à 3,8% observé chez 17082 patients 

opérés entre 1999 et 2008.  

       Parmi les complications de la chirurgie, on trouve : 

L’hypocalcémie et la paralysie des cordes vocales ne représentent que 3,7% des 

complications. Plus rarement on trouve un hématome cervical et des abcès de paroi. 

       Nos résultats confirment ceux retrouvés dans la littérature, l’évolution était favorable 

pour la majorité de nos patients, une hypocalcémie ne survenait que chez 01 seul patient 

dans notre série (10% des cas) et une paralysie récurrentielle révélée par une dysphonie 

survenait chez 01 seul des patients de notre série.  

 



  

115 
 

3 Les résultats à long terme :[141] 

 

       Certains patients peuvent avoir un taux de PTH élevé associé à une calcémie normale 

après l’ablation d’un adénome parathyroïdien prouvé à l’analyse anatomopathologique. Selon 

les études, cet aspect biochimique, particulier, est constaté chez entre 9 et 62 % des patients 

qui ont subi une parathyroïdectomie dans le cadre d’une HPTP. 

       Un des mécanismes biologiques suspectés : La résistance rénale à la PTH, permettant de 

minorer les effets nuisibles sur le métabolisme phosphocalcique.  

       Ce phénomène est transitoire, indépendant de la fonction rénale. La PTH se normalise 

souvent en quelques mois et la calcémie reste normale. 

       L’interprétation du taux de PTH, doit impérativement être faite après vérification de la 

normalité du taux de vitamine D.  

       La survenue de récurrence de l’hyperparathyroïdie primaire n’est pas plus importante 

chez les patients ayant des taux élevés de PTH par rapport à ceux ayant normalisé leur PTH. 

Ce profil biologique ne reflète, alors, ni la persistance de l’hyperparathyroïdie ni l’échec du 

traitement chirurgical. 

       Dans notre série, Les résultats biologiques recueillis mettent en évidence : 

Une calcémie et un taux de PTH normaux, avec une bonne évolution chez tous les patients 

revus en consultation après 06 mois de l’intervention chirurgicale. 

 

3.1 Échec de l’intervention : [143] 

 

       Le taux d'échec / la persistance de la maladie après parathyroïdectomie varie entre 5 et 

10% et dépend surtout du jeune âge du patient, de la présence d'une maladie génétique, des 

résultats de l'imagerie préopératoire, en plus de la compétence et de l'expérience du 

chirurgien en chirurgie parathyroïdienne.  

       Une étude faite sur 25 patients présentant une hypercalcémie persistante en post 
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opératoire trouve une maladie multi-glandulaire présente dans 52% et un adénome 

ectopique dans 24% des cas. 

       Il y a donc une association entre échec chirurgical et présence d’un adénome ectopique, 

une maladie multi-glandulaire ou un diagnostic erroné. 

       Aucun cas d’échec thérapeutique n’a été retenu chez nos malades. 

 

3.2 L’HPTP récidivante : [144] 

 

       La parathyromatose est une cause rarissime de récidive de l’hyperparathyroïdie. C’est un 

tissu parathyroïdien hyperplasique et hyperfonctionnel qui est disséminé au niveau des tissus 

mous du cou ou du médiastin. Le diagnostic et la prise en charge de cette maladie sont 

difficiles.  

       Un cas d’un patient de 51 ans, opéré pour hyperparathyroïdie primaire, a été rapporté 

par une étude en 2016. Il a présenté 18 ans plus tard, une récidive de l’HPTP, qui a été 

confirmée biologiquement. Une exploration chirurgicale a été nécessaire et elle a identifié 

une glande parathyroïde.  

       Un évidement médiastino-récurrentiel et une lobo-isthmectomie homolatérale ont été 

réalisés. Une parathyromatose a été retenue après étude anatomopathologique. L’évolution a 

été favorable avec absence de récidive clinique et biologique après un suivi d’un an. 
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Conclusion 
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       L’adénome parathyroïdien est une pathologie fréquente qui constitue la cause la plus 

répandue d’hyperparathyroïdie primaire.  

       Généralement, c’est une affection asymptomatique de découverte fortuite par mesure de 

la calcémie.  

       Le tableau clinique de la maladie est varié. Il est fait de divers symptômes regroupant 

principalement des signes : généraux, urinaires, ostéoarticulaires et parfois d’autres 

manifestations peu spécifiques et trompeurs. 

       Le diagnostic positif de cette affection est biologique. Il est basé sur l’association d’une 

hypercalcémie, d’un taux de parathormone (PTH) élevé ou anormalement normal et une 

hypercalciurie.  

       L’échographie cervicale couplée à la scintigraphie MIBI Tc99 constitue la méthode 

d’imagerie, la plus couramment utilisée, permettant une localisation précise de ces adénomes 

parathyroïdiens.  

       Parfois le recours à la TDM et l’IRM cervico-thoraciques permet d’objectiver les glandes 

parathyroïdiennes en position ectopique ou surnuméraires.  

       Le traitement curatif de cette pathologie est chirurgical et consiste en une 

parathyroïdectomie préservant suffisamment de tissu parathyroïdien sain. Le choix de la 

technique chirurgicale à adopter est guidé par les résultats de l’imagerie. 

       Un traitement médical est associé visant à corriger une éventuelle hypercalcémie avant le 

geste opératoire. 

       L’évolution post opératoire immédiate et à long terme sont souvent favorables.  
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Résumé : 
Titre : Les adénomes primitifs de la parathyroïde, à propos de dix cas. 

Auteur : BOUTKHIL Hamza 

Rapporteur : Pr MSSROURI Rahal 

Mots clés : Adénome parathyroïdien - Hypercalcémie - hyperparathyroïdie primaire – 
parathormone – parathyroïdectomie.  

            L’adénome parathyroïdien est une affection bénigne des parathyroïdes, entrainant une 
sécrétion inappropriée de l’hormone parathyroïdienne (PTH), ce qui engendre une 
hypercalcémie. Il constitue la première cause d’hyperparathyroïdie primaire. 

            Le diagnostic positif est biologique, le diagnostic de localisation est radiologique et la 
prise en charge thérapeutique est multidisciplinaire.  

           Le but de notre travail est de discuter à travers une étude rétrospective d’une série de 
10 cas d’adénomes parathyroïdiens, traités chirurgicalement, et colligées au service de la 
chirurgie B du CHU IBN SINA RABAT, sur une période de 05 ans allant de 2017 à 2022, les 
aspects cliniques, paracliniques ainsi que les implications thérapeutiques de cette maladie. 

            L’âge moyen de notre population était de 56,9 ans avec une prédominance féminine. 

            La maladie était de découverte fortuite dans 30% des cas. La symptomatologie clinique 
était variée, dominée par la douleur osseuse. 

            Le diagnostic était confirmé par la biologie montrant un taux moyen de PTH de 1135.7 
pg/ml, une calcémie moyenne de 113.01 mg /l et une phosphorémie moyenne de 34.98 mg/l. 

            L’échographie cervicale était réalisée chez tous les patients de notre série, alors que la 
scintigraphie parathyroïdienne au MIBI était réalisée chez 80 % des cas, permettant un 
diagnostic de localisation des adénomes.  

            Le traitement curatif était chirurgical. Deux techniques opératoires étaient adoptées : 
l’abord électif unilatéral dans un seul cas de notre série et la cervicotomie transverse 
classique dans 90% des cas. 

L ’évolution a été jugée favorable sur des critères cliniques et biologiques dans 90 % des cas. 
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Abstract : 

Title : Parathyroid adenomas : about 10 cases. 

Author : BOUTKHIL Hamza 

Supervisor : Pr MSSROURI Rahal 

Key words : Parathyroid adenoma - Hypercalcemia - Primary hyperparathyroidism - 
parathyroidism - parathyroidectomy.  

            Parathyroid adenoma is a benign disease of the parathyroid glands, leading to an 
inappropriate secretion of parathyroid hormone, which causes hypercalcemia. It is the 1st 
cause of primary hyperparathyroidism. 

            The positive diagnosis is biological, the localization diagnosis is radiological and the 
therapeutic management is multidisciplinary.  

           The aim of our work is to discuss through a retrospective study of a series of 10 cases 
of parathyroid adenomas, treated surgically, and collected in the department of surgery B of 
the CHU IBN SINA RABAT, over a period of 05 years from 2017 to 2022, the clinical and 
paraclinical aspects as well as the therapeutic implications of this disease. 

            The average age of our population was 56.9 years with a female predominance. 

            The disease was discovered incidentally in 30% of cases. The clinical symptomatology 
was diverse, dominated by bone pain. 

            The diagnosis was confirmed by biology showing an average PTH level of 1135.7 
pg/ml, a mean calcemia of 113.01 mg/l and a mean phosphoremia of 34.98 mg/l. 

            Cervical ultrasonography was done for all our patients, while MIBI parathyroid 
scintigraphy was performed in 80% of the cases, allowing the diagnosis of adenoma.  

            The curative treatment was surgical. Two operative techniques were adopted : the 
unilateral elective approach in only one of the cases in our series and classical transverse 
cervicotomy in 90% of cases. 

           The evolution was considered favorable on clinical and biological criteria in 90% of the 
cases.  
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 ملخص: 
 العنوان: أورام الغدة جار ة  الدرق�ة  : بصدد 10 حالات.

 المؤلف: بوتخ�ل حمزة 

 المؤطر: الاستاد م�وري رحال 

ال�لمات المفتاح�ة :  أورام الغدة جارة الدرق�ة   -   فرط كالسيوم الدم  -   فرط �شاط جارات الدرق الأو�ي  -   هرمون الغدة الجار  

استئصال جارات الدرق�ة.   - درق�ة    

الباراثورمون�ا"  "درق�ة، و�سبب إفراز هرمون ال ةجارات الدرق�ة هو مرض �ص�ب الغدة جار للغدد الورم الحم�د             

 .   �شكل غ�ي مناسب، مما �سبب فرط كالسيوم الدم. وهو السبب الأول لفرط �شاط جارات الدرق�ة الأو�ي

، والتشخ�ص الموض�ي إشعا�ي والط��قة العلاج�ة �ستد�ي مجموعة من                ي ي للمرض هو بيولو�ب التشخ�ص الإ�جايب

 التخصصات. 

�ة وكذلك العلاج�ة لهذا المرض من خلال دراسة              الهدف من عملنا كان هو مناقشة الخصائص ال����ة والمخ�ب

ي مصلحة  حالات من الأ 10رجع�ة لسلسلة مكونة من 
، وتم جمعها �ف

�
ي تم علاجها جراح�ا ورام الغد�ة جارات الدرق�ة، اليت

. 2022إ�  2017سنوات من  5بال��اط، ع� مدى   الجراحة ب للمستش�ف الجام�ي ابن سينا   

سنة مع غلبة الاناث.  56.9عمر الحالات كان متوسط                

ي             
من الحالات، وكانت الأعراض ال����ة متعددة، �غلب عليها ألم العظام. ٪ 30تم ا�تشاف المرض بالمصادفة �ض  

�ة ح�ث كان متوسط                1135.7الباراثورمون�ا"  "مستوى تم تأ��د التشخ�ص من خلال نتائج التحال�ل المخ�ب

.   34.98بالدم لفسفور مجم / ل�ت ومتوسط ا 113.01ال�السيوم بالدم ب�كوغرام / مل، ومتوسط  مجم / ل�ت  

ي للغدد              
ي سلسلتنا، بينما تم إجراء التص��ر الوم�ض

تم إجراء الموجات فوق الصوت�ة للعنق لدى جميع المر�ض �ض

ي 
ن الورم الحم�د. 80الجار درق�ة �ف ٪ من الحالات، مما سمح بتشخ�ص توطني  

ي حالة واحدة  تم العلاج عن ط��ق الجراحة، وقد اعتمد ع� ط��            
: الأو� جراحة أحاد�ة الجانب اعتمدت �ف ف قتني

ي سلسلتنا و 
ي  الثان�ة عبارة عن التقن�ة ال�لاس�ك�ة لجراحة العنق وقد اعتمدتفقط �ف

٪ من الحالات. 90�ف  

ي 
�ة للمر�ض �ض ٪ من الحالات.           90النتائج بعد العمل�ة كانت ا�جاب�ة، استنادا ع� التطورات ال����ة والمخ�ب  
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Fiche d’exploitation : 

I- Identité : 

- Nom : 

- Prénom : 

- Sexe :          � M   �  F 

- Age : 

- Statut familial :       � Célibataire      � Marié      � Divorcé 

- Profession : 

- Couverture sociale :          � OUI   � NON 

- Origine :   � Rurale    � Urbaine, ville : 

II- II. Séjour : 

- Date d’entrée ; 

- Date de sortie ; 

- Durée de séjour : 

III- Antécédents : 

A. Personnels : 

1. Médicaux : 

- Hypertension artérielle :   � OUI     � NON 

- Diabète :                              � OUI    � NON 

- Néphropathie :                   � OUI     � NON 

- Insuffisance rénale :           � OUI    � NON 
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Si oui ; durée : 

Néphropathie causale : 

- Hyperthyroïdie :                  � OUI    � NON 

- Cardiopathie :                            � OUI    � NON 

- Tuberculose :                        � OUI   � NON 

- Prise médicamenteuse : 

* Diurétiques thiazidiques :              � OUI        � NON 

* Traitement hormonal substitutif : � OUI       � NON 

Type : 

* Autres : 

- Irradiation ionisante cervicale :      � OUI      � NON 

2. Chirurgicaux : 

- Opéré pour pathologie cervicale : � OUI        � NON 

Si oui, laquelle : 

Quand : 

- Opéré pour pathologie ostéo-articulaire :        � OUI        � NON 

- Opéré pour autre pathologie :          � OUI        � NON 

3. Gynéco-obstétricaux : 

- G …P…EV… 

- Contraception :         � OUI         � NON 

Type : 

- Ménopause : � OUI         � NON 
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Depuis : 

4. Habitudes toxiques : 

- Tabac : � OUI           � NON 

Si oui, nombre de paquets/année 

- Alcool : � OUI          � NON 

- Cannabisme : � OUI      � NON 

B. Familiaux : 

- Cas similaire : � OUI        � NON 

 

 

IV- DIAGNOSTIC : 

A. Les manifestations évocatrices de l’HPTP : 

1. Symptômes de l’hypercalcémie : 

- Amaigrissement :    � OUI     � NON 

- Asthénie :    � OUI     � NON 

- Anorexie :     � OUI     � NON 

- Confusion :    � OUI     � NON  

- Nausées :     � OUI     � NON 

- Vomissements :    � OUI     � NON  

- Epigastralgies :    � OUI     � NON  

- Constipation :     � OUI     � NON 

- Palpitation :    � OUI     � NON  
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- Tachycardie :    � OUI     � NON  

- Myalgies :    � OUI     � NON  

- Crampes :    � OUI     � NON  

2. Atteintes ostéo-articulaires : 

- Douleur osseuse :     � OUI     � NON 

- Fractures pathologique :    � OUI     � NON 

- Déformation osseuse :     � OUI     � NON 

- Boiterie :     � OUI     � NON 

- Arthralgies :     � OUI     � NON 

3. Atteintes rénales 

- Lithiase rénale :     � OUI     � NON 

- Néphrocalcinose :    � OUI     � NON  

- Insuffisance rénale :     � OUI     � NON 

- Syndrome polyuro-polydipsique :     � OUI     � NON 

4. Atteintes cardio-vasculaires : 

- HTA :     � OUI     � NON 

- Palpitation :    � OUI     � NON  

- Tachycardie :    � OUI     � NON  

- Anomalies à l’échographie cardiaque :     � OUI     � NON 

Si oui laquelle : 

5. Atteintes digestives : 

- Ulcère gastroduodénal :     � OUI     � NON 
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- Douleurs abdominales :     � OUI     � NON 

- Pancréatite :     � OUI     � NON 

- Lithiase biliaire :    � OUI     � NON  

6. Atteintes neuropsychiques : 

- Trouble de conscience :    � OUI     � NON  

- Sensation de faiblesse :    � OUI     � NON  

- Emoussement intellectuel :     � OUI     � NON 

- Syndrome dépressif :     � OUI     � NON 

B. Biologie : 

1. Bilan phosphocalcique : 

- Calcémie (mg/l) : Réalisée    � OUI     � NON  

Résultat : 

- Phosphorémie (mg/l) : Réalisée    � OUI     � NON  

Résultat : 

- Calciurie (mg/24h) : Réalisée     � OUI     � NON 

Résultat : 

- Phosphaturie (mg/24h) : Réalisée     � OUI     � NON 

Résultat : 

2. PTH (pg/ml) : Réalisée      � OUI     � NON 

Résultat : 

4. 25 (OH) Vitamine D3 (nmol/l) : Réalisée    � OUI     � NON  

Résultat : 
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5. Fonction rénale : 

- Urée (g/l) : Réalisée    � OUI     � NON  

Résultat : 

- Créatinine (mg/l) : Réalisée    � OUI     � NON  

Résultat : 

C. Densité minérale osseuse : 

Réalisée :     � OUI     � NON 

Résultat : 

D. Imagerie : 

1. Echographie cervicale : 

� Normale                             � Hypertrophie parathyroïdienne diffuse 

� Nodule parathyroïdien    � Non réalisée 

2. Scintigraphie cervicale : 

� Normale                             � Foyer d’hyperfixation parathyroïdienne 

� Non réalisée 

3. Scanner cervico-thoracique : 

Réalisé     � OUI     � NON 

Si oui, résultat : 

4. IRM cervico-thoracique : 

Réalisée     � OUI     � NON 

Si oui, résultat : 
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V- Traitement médical :  

- Les mesures hygiéno-diététiques :    � OUI     � NON  

- Réhydratation :     � OUI     � NON 

- Traitements médicamenteux :     � OUI     � NON 

Si oui le/le(s)quel (s) 

VI- Traitement chirurgical : 

- Anesthésie :    � Anesthésie générale               � Anesthésie locale 

- Voie d’abord :  

�    Cervico-tomie transverse classique    

�    Chirurgie parathyroïdienne mini-invasive 

�     Sternotomie 

- Position des parathyroïdes : 

�   Thyroïdienne 

�    Récurrentielle 

�    Thymique 

Autre : 

- Nombre des parathyroïdes : 

- Techniques complémentaires : 

Dosage peropératoire de PTH : 

Réalisé     � OUI     � NON 

Si oui résultat : 

Gamma-caméra peropératoire : 
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Réalisée     � OUI     � NON 

Si oui résultat : 

- Gestes complémentaires : 

La cryopréservation des parathyroïdes :     � OUI     � NON 

Thymectomie :     � OUI     � NON 

L’exérèse thyroïdienne associée :     � OUI     � NON 

- Examen extemporané :    � OUI     � NON  

Si oui, résultat : 

- Examen anatomopathologique des pièces opératoires : 

� Hyperplasie              � Adénome                 � Carcinome 

VII- Suites opératoires :  

 

1. Signes d’hypocalcémie :     � OUI     � NON 

 

2. Paralysie récurrentielle :     � OUI     � NON 

 

3. Hématome cervical :            � OUI     � NON 

 

4. Abcès de paroi :                     � OUI     � NON 

 

5. Surveillance biologique :  Calcémie =                        PTH=  
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VIII- Evolution à long terme :  

Guérison :               � OUI     � NON  

Récidive :                � OUI     � NON  
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