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HPTL1 : Hyperparathyroidie primaire
PTH : Parathormone
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ATI : Artere thyroidienne inférieure

CT : Cartilage thyroide

GPS : Glande parathyroide supérieur.
LTD : Lobe thyroidien droit

GPI : Glande parathyroide inférieur.
VTI : Veine thyroidiennes inférieur.
NLS : Nerf laryngé supérieur.

VTS : Veine thyroidiennes supérieur.

Br Ex NLS : Branche externe du nerf laryngé supérieur.
NV : Nerf vague

ATI : Artére thyroidienne inférieur.

NL dt : Nerf laryngé récurrent droit

GG CI : Ganglion cervical inférieur.

N Phr : Nerf Phrénique

MIBI : Méthoxy-isobutyl-isonitrile
NEM : Néoplasie endocrinienne multiple

CMT : Carcinome médullaire de la thyroide
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Introduction :

L’hyperparathyroidie primaire (HPT1) est une endocrinopathie fréquente qui se définit
comme étant une hypersécrétion inappropriée de parathormone (PTH), par une ou plusieurs

glandes parathyroides pathologiques, induisant une hypercalcémie [1].

Les circonstances de découverte restent multiples mais souvent fortuites lors d’un bilan

biologique ou bien devant une complication : osseuse, rénale, etc.

Actuellement, le diagnostic est souvent posé aux stades asymptomatiques vu les

demandes de plus en plus fréquentes des bilans phosphocalciques.

L’HPT1 est sporadique dans la plupart des cas (95 %). elle est due a un adénome
parathyroidien unique dans 85 % des cas, ou multiple dans 4 % des cas, et une hyperplasie

parathyroidienne dans 10 a 15 %, et le carcinome parathyroidien dans moins de 1 % des cas.
[2].

Les hyperparathyroidies héréditaires telles que les néoplasies endocriniennes multiples
(NEM) de type 1 ou 2a, et I'nyperparathyroidie familiale isolée représentent 5 % des cas [3].

Le traitement chirurgical est indiqué chez les sujets jeunes et les patients
symptomatiques ou présentant des complications rénales et/ou osseuses permettant la
normalisation du taux de calcium. Une surveillance biologique réguliere est nécessaire chez des

sujets asymptomatiques [4].

Dans le but d’évaluer le profil épidémiologique, clinique, paraclinique et thérapeutique
des patients atteints d’HPT1, nous avons reéalisé une etude rétrospective observationnelle de 83
patients présentant une hyperparathyroidie primaire hospitalisés et suivis au service
d’endocrinologie (MH. GHARBI) au Centre Hospitalier Universitaire de Rabat et au service
d’endocrinologie (A GUERBOUB) de I’hopital militaire Mohamed V de Rabat, sur une période
de 07 ans (entre 2015 - 2022).



EPIDEMIOLOGIE :

L’HPT1 est devenue une pathologie fréquente, I’augmentation de son incidence est liée
a ’apparition, dans les années 1970, de mesures automatisées de la calcémie, qui ont permis de
porter un diagnostic d’HPT1 a un stade encore asymptomatique, devant 1’élévation isolée de la

calcémie [5].

Les femmes sont touchées 2 a 3 fois plus souvent que les hommes. La femme
ménopausée parait particulierement atteinte puisque la prévalence serait de 21 pour 1000

femmes entre 55 et 75 ans, alors que la prévalence globale est de 0,1 %.

La prévalence a augmenté du fait des changements de stratégie diagnostique, en
particulier devant une ostéoporose (dosage systématique de calcémie et PTH), passant a 0,8 %
en 2008-2009 aux USA et en Europe [6].

Dans notre pays, la prévalence et 1’incidence de cette pathologie sont inconnues. Nous

n’avons pas retrouvé des études pouvant nous éclairer sur ces données.



PARTIE THEORIQUE :
I. ANATOMIE :

A. Description [7-8] :

Les parathyroides comme leur nom l'indique se situent a cété de la thyroide dans la

région cervicale, a la face postéro-mediales des lobes thyroidiens [8].

Elles sont paires, leur nombre dépend de I’individu. La norme est de quatre glandes,
deux supérieures (P4) et deux inférieures (P3), mais on peut trouver jusqu'a cing ou six glandes,

réparties dans différents endroits du corps.

Ce sont des petites glandes de forme variable, mais souvent allongées et légérement

compacte, elles ont une couleur rouge brun et elles pesent environ 30-55 mg [7].

B. Topographie et rapports [8-9-10]:

Les glandes parathyroides se situent & la face postérieure de la capsule fibreuse

thyroidienne recouverte par le fascia thyroidien.

D’autres localisations sont décrites sur la partie antérolatérale de 1'cesophage (11 %) ou

latéro-thyroidienne (6 %)

Les deux parathyroides supérieures sont souvent symétriques, derriere le lobe
thyroidien, en regard du cartilage cricoide, au-dessus et en arriere du point de pénétration du
nerf récurrent dans le larynx. Alors que les deux parathyroides inférieures ont un siége plus
antérieur et plus étendu en hauteur que les parathyroides supérieures contre la base des lobes

thyroidiens prés des arteres thyroidiennes inférieures et les nerfs récurrents larynges.



Figure 1 : Vue latérale droite montrant les rapports de la glande parathyroide [8].

(1-CT, 2-GPS ,3-LTD ,4-GPI ,5-VTI ,6-NLS ,7-VTS ,8-Br Ex NLS ,9-NV ,11- ATI ,12_NL
dt, 13-GG ClI, 14-N Phr)

C. Ectopies:

L’ectopie des glandes parathyroides n’est pas rare et plusieurs localisations ont été
décrites [11].

- par défaut de migration : il s’agit principalement des glandes P3.

-Ectopie acquise : il concerne surtout les glandes P4 qui migrent en position profonde

avec des localisations variables: pré-vertébrale, face postérieure de 1’cesophage,
médiastinale postérieure...



-Glandes parathyroides surnumeéraires : elles se localisent souvent au niveau de la loge

thyroidienne.

Parathyroide intra-thyroidienne : il concerne surtout les glandes P4 ayant une migration

complétement intra thyroidienne.

D. Vaisseaux et nerfs : [8-12]
> La vascularisation artérielle :

La parathyroide est dotée d'une vascularisation artérielle constituée par les arteres

thyroidiennes inférieures et les parathyroides supérieures.
Chaque parathyroide est vascularisée par une artere unique et terminale.

Les parathyroides supérieures sont souvent vascularisées par 1’artére thyroidienne

supérieure.

Les parathyroides médiastinales sont vascularisées par une petite artére qui prend
naissance de la crosse de I’aorte, ou du tronc artériel brachiocéphalique ou de I’artére mammaire

interne homolatérale.

Les parathyroides intra thyroidiennes sont vascularisées par les capillaires du

parenchyme thyroidien.
> Drainage veineux :

Assuré par le plexus péri-glandulaire qui forme les veines thyroidiennes supérieures, et

le plexus thyroidien impair, qui forme la veine thyroidienne inférieure. [8]



Figure 2 : La vascularisation da la glande parathyroide [8].



II. HISTOLOGIE : [13].

La glande parathyroide est formée d’un stroma fibro-adipeux et d’un tissu glandulaire.

Le tissu glandulaire est constitué principalement des cellules principales et de cellules
oxyphiles :

> Les cellules principales :
o Sont majoritaires de formes sphériques, plus grandes, remplis de lipides
et de glucides
o Leur cytoplasme est clair ou éosinophile si elles sont activées.
. Elles secrétent le PTH.
> Cellules oxyphiles :
o Sont plus rares et se groupent parfois en noyaux. .

o Leur cytoplasme est abondant, fortement éosinophile avec de nombreux
granules avec des noyaux basophiles.

Figure 3 : Histologie des glandes parathyroides



1. LAPHYSIOLOGIE DES GLANDES PARATHYROIDES :

A. Structure et synthese de la PTH : [14-15]

La parathormone est une hormone polypeptidique formée d’une chaine de 84 acides
aminés, sans pont disulfure, faisant 9600 kDa.

Elle contient deux parties : 1-34 (N terminal) qui reconnait le récepteur, 35-84 (C

terminal) qui assure la protection contre la dégradation enzymatique [9].

La parathormone est produite par les cellules principales parathyroidiennes apres
clivage de la Pré-Pro-PTH r dans le réticulum endoplasmique rugueux puis un autre clivage

dans l'appareil de Golgi [14].

Le géne de la PTH est composé de trois exons qui se situent sur le chromosome 11p15
[15].

B. Métabolisme :

La PTH circule essentiellement sous 2 formes :

o PTH intacte : c’est la forme active, avec une demi-vie courte de 5-10 min,
et représente moins de 50 % de la parathormone circulante.

o Fragment carboxyterminal (inactif).

C. Régulation et Effet biologique de la PTH : [9-16-17].

La parathormone est une hormone clé du métabolisme phosphocalcique, sécrété par les
cellules principales parathyroidiennes, elle agit surtout sur 1’os, le rein et partiellement le tube

digestif.

Sa régulation obéit a un rétro contrdle a partir du calcium ionisé aprés liaison a son

récepteur spécifique.



'\, Phosphatemie (indépendamment
des variations de Ca extracellulaire ?)

[ Caleie - »| PTH |« -
(CaSR parathyroidiens) - -
3
Os Tubule distal
Jr 7 1-a-hydroxylase J
/ Résorption osseuse v 24-hydroxylase Internalisation de NPT2a
7 Calcémie 7 Calcitriolémie 7 Excrétion urinaire de P 7 Calcémie
7 Phosphatémie i l
7 Absorption digestive 'y Phosphatémie
de PetCa (évite ['augmentation du produit
phosphocalcique sanguin,
donc les calcifications extraosseuses)
7 Calcémie
i 7 Phosphatémie

Figure 4 : Régulation de la parathormone (PTH) (P : phosphate ; VDR : récepteur de la
vitamine D) [18].



PATIENTS ET METHODES
I.  PATIENTS

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive auprés des patients hospitalisés au service
d’endocrinologie du CHU Ibn Sina de Rabat et au service d’endocrinologie de I’hopital

militaire d’instruction Mohammed V de Rabat sur une période de 07 ans (entre 2015 et 2022).

Ont été inclus, les patients présentant une HPT1 sporadique ou intégree dans le cadre

d’une néoplasie endocrinien multiple.

Les patients présentant une hyperparathyroidie secondaire ou tertiaire et les patients

avec des dossiers incomplets ont été exclus de notre étude.

Il. METHODES:
Fiche d’exploitation : voir annexe

Résultats :

I1l. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE :

A. Incidence :

Durant la période d’étude, Nous avons colligé 83 cas d’hyperparathyroidie primaire au
service d’endocrinologie au Centre Hospitalier Universitaire (CHU) de Rabat et au service
d’endocrinologie de 1’hopital militaire Mohamed V, soit une incidence de 12 nouveaux cas par

an.

B. L’age :

L’age moyen de nos patients était de 53,27+/- 16,86 ans avec des extrémes allant de 11

a 85 ans.

C. Sexe:

Dans notre série, nous avons noté une nette prédominance féminine avec 75 femmes,
soit 90,4% et 8 hommes soit 9,6%.

10



= Femmes

= Hommes

Graphique 1 : Sexe des patients atteints d’HPT1.

IV. DIAGNOSTIC positif :

A. ANTECEDENTS:
-45 patientes étaient ménopausées soit 54,2%.
-L’HTA est retrouvee dans 36,1% des cas.
-7 patients avaient une pathologie thyroidienne associée (goitre ou nodule thyroidien) soit 8,4%.
-Les lithiases rénales ont été rapportées chez 13 malades, soit 15,7%.
- 5 patients avaient une néoplasie endocrinienne multiple de type 2, soit 6%.

- Aucun cas d’irradiation cervicale ni de cancer associé.

11
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Graphique 2 : Les antécédents de nos patients

B. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE ET SIGNES FONCTIONNELS:

> CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :

L’HPT1 est asymptomatique de découverte fortuite sur un bilan systématique dans

39,7% cas.

Dans 60,3% des cas, elle était symptomatique avec :

Des douleurs osseuses dans 28,9% des cas, des signes généraux dans 9,6% des cas, des

tumeurs brunes dans 9,6% des cas, des lithiases rénales 6% des cas, des fractures dans 4,8%

des cas, et une pancréatite aigie dans 1,2%.

12
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Graphique 3 : Circonstances de découverte de PHPT1

» SIGNES FONCTIONNELS :

Les signes ostéo-articulaires sont présents chez 56,6% des cas, ils sont représentés
essentiellement par des douleurs osseuses, de fractures pathologiques et de tumeur
brune.

Les signes géneraux sont retrouves chez 36,1% des cas, ils sont marqués par
1’asthénie, et I’amaigrissement.

Les signes urinaires ont été rapportés par 10,8% de nos malades, et ils sont
représentés par des coliques néphrétiques, le syndrome polyuro-polydipsique,
I’émission de calcul et L’insuffisance rénale.

15,7% de nos malades avaient des signes digestifs avec constipation, anorexie, et
douleurs abdominales atypiques.

Les signes cardio-vasculaires représentent 10,8% des cas, ils sont dominés par
I’hypertension artérielle, les précordialgies, les palpitations et la dyspnée.

Les signes neuropsychiques et neuromusculaires représentent 6,5% pour chacune,

et ils sont domineés par la dépression et la fatigabilité musculaire.

13
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Graphique 4 : Répartition des différents symptomes cliniques de ’HPT1.

V. EXAMENS COMPLEMENTAIRES :

A. BIOLOGIE:

a. Dosage de la calcémie :
* Le dosage de la calcémie a été réalisé chez tous les malades, la calcémie plasmatique

moyenne est de 122,8 + 21,4mg/I.
* Les extrémes varient du 80 a 225 mg/I.
* L’hypercalcémie est présente chez 78 patients, soit 90,4%.

* La normocalcémie est retrouvée chez 8 patients, soit 9.6%

b. Phosphatémie :

* Le dosage de la phosphatémie a été réalisé chez tous nos patients.

* Le taux moyen de la phosphatémie est de 23,63+10,35 mg/l , elle était basse chez 58

malades, soit 68,7% des cas

14



c. Calciurie des 24 heures :
* Le dosage de la calciurie des 24 heures a été réalisé chez 78 malades, soit 93,97% des

cas.
+La calciurie de 24heure était élevee chez 40 patients, soit 51,3%,

+La calciurie moyenne était de 274,12+/- 171,59mg/24h

d. Parathormonémie :
* Le dosage de la parathormone a été effectué chez tous nos malades.

* Le taux moyen est de 261,7 + 186,8 pg/ml avec des extrémes allant de 60 a 964 pg/ml.

e. Vitamine D :
Le dosage de la vitamine D a été réalisé chez 63 malades.

18 % de nos patients avaient une insuffisance en vitamine D

60.7% des cas avaient une carence en vitamine D

= Normal = Insuffisance envitD = Carence en vit D

Graphique 5 : Statut vitaminique de nos patients
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B. BILAN DE LOCALISATION
1. Echographie cervicale :
L’échographie a été réalisée chez tous nos malades.

Elle était normale chez 9 malades, soit 10,8% des cas, et elle a mis en évidence la
présence de nodules parathyroidiens chez 74 patients soit 89,1% des cas dont 7 cas ont présenté
des nodules thyroidiens et parathyroidiens soit 8,4% des cas.

100,00%
89,10%
90,00%

80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%

20,00% %
10,80% 8,40%

0.00% ]
Normale Nodule parathyroidien Nodule thyroidien et
parathyroidien

Graphique 6 : Les données de I’échographie cervicale de nos patients.

2. Lascintigraphie au MIBI :

64 de nos malades (77,1% des cas) ont bénéficié d’une scintigraphie au MIBI avec mise
en évidence de nodules parathyroidiens chez 59 malades soit 71,1% des cas.
3. Latomodensitométrique cervico-thoracique :
La TDM cervico-thoracique a été réalisée chez 35 malades soit 42,1% des cas, et elle a
mis en évidence la présence de nodules parathyroidiens chez 27 patients soit 32,5% des cas.
4. L’imagerie par résonance magnétique cervico-thoracique :

5 malades (6% des cas) ont bénéfici¢ d’une IRM cervico-thoracique qui a révélé de

nodules parathyroidiens

16



5. Latomographie par émission de positon a la 18fluoro-choline
Le PET Scan a été réalisé chez une seule patiente avec individualisation d’un adénome
parathyroidien rétro-cesophagien droit.
C. Bilan de retentissement :

L’Ostéodensitométrie a été réalisée chez 71 patients soit 85,5% des cas, et elle a

démontré une ostéoporose dans 33,7 % des cas, et une ostéopénie dans 20,50%.

= ostéoporose = Ostéopénie

Graphique 7 : Résultats de DMO chez nos malades

»  L’ASP a été fait chez 74 patients avec des lithiases urinaires dans 37,3% des cas.

»  L’échographie rénale a été effectuée chez 77 patients et elle a révélé des lithiases
rénales dans 39,8% des cas.

»  Le Scanner abdominal a été réalisé chez 4 malades avec 2 cas de pancréatite aigiie

(2,4% des cas)



VI. FORMES CLINIQUES:
- HPT1 étaient sporadiques chez 75 patients soit 93,97% des cas.
- 5 patients avaient une NEM de type 2A soit 6,02% des cas.

- [l n’y avait aucun cas de carcinome parathyroidien.

= HPT1 sporadiques = néoplasie endocrinienne multiple de type 2

Graphique 8 : Répartition des formes cliniques d’HPT1.

VIlI.  TRAITEMENT :

A. Traitement Médical :

v' 77 malades ont bénéficié¢ d’une réhydratation par voie orale et Intraveineuse soit
92,8% des cas.

v' Le furosémide a été utilisé chez 15,7% des patients,

Le Cinacalcet (MIMPARA) chez 4,8% des patients

v' Les Bisphosphonates (ZOMETA) chez 15,7% des patients.
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VIII.
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Graphique 9 : Répartition des patients selon le traitement médical

B. Traitement Chirurgical :

» 79 malades ont bénéficié d’une adénomectomie dont 7 patients ont subi une
thyroidectomie totale associée et 3 patients ont subi une isthmo-lobectomie.
» 4 patients n’ont pas bénéficié d’un acte chirurgical, dont 2 cas en raison de 1’age

avance et les comorbidités, et 2 cas par refus de la chirurgie.

ETUDE ANATHOMOPATHOLOGIQUE :

v' L’adénome parathyroidien est le type histologique le plus retrouvé : 68 cas soit
81,92 % ;

v' L’hyperplasie a été notée chez 11 patients soit 13,25 % ;

v' L’association adénome parathyroidien et carcinome papillaire de la thyroide a été
retrouvé dans un cas soit 1,2 %.

v' Il n’y avait aucun cas de carcinome parathyroidien.
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Graphique 10 : Répartition des différents types histologiques.
IX.  Evolution :
Dans notre série, les suites opératoires immédiates des malades opérés, ont été marquées par :

o L’installation de signes cliniques et biologiques d’hypoparathyroidie chez 29
malades soit 34,9 % des cas.

o La survenue d’un Hungry Bone Syndrome (HBS) chez 3 patients soit 3,6% des cas.

o Un cas de paralysie récurrentielle transitoire.

o 1 cas d’hyperparathyroidie primaire persistante, Opéré a 3 reprises avec remission

o 1 cas de mortalité opératoire de cause non connue.

40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%
0,00% [ | — — —

Graphique 11 : Evolution a court terme de nos malades

Les suites opératoires tardives de nos malades opéres, ont été marquées par 3 cas de

récidives de la maladie sur un adénome parathyroidien ectopique.
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DISCUSSION :

I.  Epidémiologie :
L’HPT1 peut s’observer a tout age, cependant, I’incidence de la maladie augmente a

I’age adulte, elle affecte avec prédilection la femme d’age moyen entre 50 et 60 ans [19].

Selon les séries internationales publiées, 1’dge moyen des patients atteints de I’HPT 1est
de 68 ans pour la série de DANG Christine qui a été mené en France [20] , 56,5 ans pour la
série de HARIGA et collaborateurs en Tunisie [21], et de 51,35 ans pour la série de Niasse
Moustapha et collaborateurs qui a été mené au Sénégal [22], avec une prédominance féminine

dans I’ensemble des séries.

Dans notre étude, 1’age moyen des patients atteints de 1’ HPT1 est de 53,2 ans, avec une
prédominance féminine dans  90,4% de cas dont 60 % sont ménopausées, rejoignant

parfaitement les résultats retrouvés dans les différentes séries.

Tableau 1 : Les moyennes d’age et le sexe prédominant selon les séries internationales.

Séries Nombre de cas | Age moyen en Prédominance
années féminine (%)
DANG Christine (2016)
80 68 83
[20]
HARIGA et al (2007) [21] 25 56,5
Niasse Moustapha (2018)
22 51,3 81
[22]
Notre série au Maroc 83 53,2 90,4
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II. DIAGNOSTIC POSITIF:

A. Circonstance de découverte et signes fonctionnels :

Les patients atteints d’HPT1 sont le plus souvent asymptomatiques dans 80% des cas
[18], et présentent rarement les symptdmes classiques de calculs rénaux ou de maladies

0SSeuses graves.

Les manifestations de I'HPT1 peuvent inclure des symptdomes musculo-squelettiques,

rénaux, gastro-intestinaux, cardiovasculaires, neuromusculaires et neuropsychiatriques [23].

Dans notre série, I’HPT1 est de découverte fortuite sur un bilan systématique dans
39,7%, Ceci est discordant avec les résultats de la littérature, cela peut étre expliqué par le fait
que le diagnostic était tardif d’ou I’intérét d’un dosage systématique de la calcémie surtout chez

les femmes agées ménopausees.

Dans notre série le tableau clinique est dominé par des signes ostéo-articulaires dans

56,6% ce qui est concordant avec les résultats retrouvés dans 1’étude de NIASSE [22].

Les signes urinaires représentent des résultats similaires avec la série de DANG de
Christine avec 10.8% des cas [20].

Les signes digestifs représentent 15,7% des cas, ce qui rejoint les résultats de 1’¢tude de
DANG de Christine [20],

Les signes généraux représentent 36,1%, ces résultats sont similaires a 1’étude de
Manuel DOLZ [12].
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Tableau 2 : Comparaison des symptémes selon les séries internationales.

DANG de G
Niasse et Al Christ Pétude de
ristine Manuel
Symptomes Notre série (2018)
ymp (2016) DOLZ (2003)
22
=2l [20] [12]
Les signes ostéo-
o 56,6% 54,54% 23,2% 45,7 %
articulaires
les signes urinaires 10,8% 31,8% 10,8% 30,5 %
les signes digestifs 15,7% 4,5% 18,9% 18,6 %
Les signes
_ _ 10,8% 45 ,45% 2,7%
cardiovasculaires
Les signes généraux 36,1% 31,8% 40 %

B. Les examens complémentaires :

a. Biologie :

La confirmation de I’HPT1 est biologique devant la présence de trois criteres majeurs :

1-Une hypercalcémie : vérifiée sur au moins 2 prélevements [24]

La calcémie totale peut étre normale dans 4 a 25 % des [25], cependant, le calcium

ioniseé est tres souvent élevé. [26],

Une calcémie totale normale se voit dans certaines situations :

-Une hypo-albuminémie.

-Une carence profonde en vitamine D surtout chez les sujets agés.

-Une acidose,
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-Une association d’HPT1 et d’hypothyroidie, la correction de I’hypothyroidie démasque
I’hypercalcémie [27],

La calcémie mesuree doit étre corrigée par I'albuminémie selon la formule suivante :
Calcémie corrigée (mg/l) = calcium mesuré + 0.8 x (40 - albumine) [26].

Dans notre étude, la calcémie a été faite chez tous les patients et nous avons objectivé
une calcémie plasmatique moyenne de 122,8 + 21,4mg/l, avec des extrémes allant de 80 a 225

mg/l.

Une hypercalcémie a été retrouvée chez 90, 4% des cas, alors que 9,6% de nos patients

avaient une calcémie normale, ce qui rejoint les données de la littérature.
2- Un taux de parathormone normal ou élevé (PTH 1-84) :

Le dosage de laPTH constitue le gold standard pour la confirmation du diagnostic quand
la PTH (I-84) est élevée ou normale avec une hypercalcémie. Cependant, dans 10 a 20 % des

cas, le taux de PTH 1,84 est dans les limites de la normale [28], ceci pourrait s’expliquer par :
-une hyperthyroidie
-Une sarcoidose.

Dans notre série, le taux de parathormone était élevé chez tous nos patients avec un taux

moyen de 261,7pg/ml.
3- Une calciurie normale ou élevée,

Une hypercalciurie est définie par une calciurie de 24h > 4 mg/kg/24h, La calciurie est
élevée chez 29% a 50% des cas [26]. Elle est surtout utile pour écarter une hypercalcémie

familiale hypocalciurique.

Dans notre étude, la calciurie de 24heure était élevée chez 40 cas soit 51,3%, avec un
taux moyen de 274,12 mg/24h

Les critéres mineurs, sont moins constants, et ne sont pas obligatoires pour le diagnostic
(une hypophosphatémie, une acidose hyperchlorémique, une augmentation des marqueurs

0sseux ou une augmentation de I’AMP cyclique urinaire).
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Une Hypophosphatémie : elle est habituellement rapportée dans I’HPP1,

La phosphatémie est basse dans 50 a 70 % des cas, elle peut étre normale chez les

femmes ménopausees en raison de la carence ostrogenique [28].

Dans notre étude, la phosphatémie était basse chez 58 malades soit 68,7% des cas, ce

qui rejoint les données de la littérature.

Le taux de 1,25 (OH) 2 cholécalciférol : le dosage de 1,25(0OH) 2D n’a pas d’intérét
dans le diagnostic d’HPT1, L’insuffisance vitaminique D (250HD) est fréquente, le diagnostic
d'HPP doit se faire apres correction de l'insuffisance en vitamine D pour les formes
normocalcémiques ou discrétement hypercalcémiques. La présence d'une insuffisance en
vitamine D ne permet pas d’écarter le diagnostic d'HPP dans les formes franchement

hypercalcémiques.

Cependant, il est déconseillé de la corriger avant une chirurgie parathyroidienne si
I'nypercalcémie est sup a 3 mmol / | [26].

Dans notre série, une hypovitaminose D a été retrouvée chez 78,7% des cas.

b. Radiologie
b-1- Bilan de localisation préopératoire :

Ce bilan a pour objectif de localiser les glandes parathyroides pathologiques et de
dépister une pathologie thyroidienne afin d’aider les chirurgiens a décider du type de la
chirurgie.

1- L’échographie cervicale :

C’est un examen morphologique ayant démontré ses performances a 1’étage cervical

avec une sensibilité de 70 % a 80%, [29].

Dans notre série, L’échographie cervicale a été réalisée chez tous nos malades, elle a
mis en évidence la présence de nodules parathyroidiens chez 74 patients, sa sensibilité est de

89,1%, rejoignant les résultats retrouvés dans la littérature.
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2- La scintigraphie parathyroidienne au méthoxy-isobutylisonitrile (MIBI) :

Elle permet de localiser le tissu parathyroidien, par une injection du sestamibi
radiomarqué qui s’accumule et persiste dans le tissu parathyroidien pathologique, elle est utile
pour le dépistage de la localisation ectopique. La sensibilité de la scintigraphie au Sestamibi

pour détecter les adénomes parathyroidiens est d’environ 84-90%. [30-31]

Figure 5 : Scintigraphie parathyroidienne montrant un adénome parathyroidien chez
une patiente de 39 ans.

3 = 5 MEDIASTIN FACE ANT
CER\{ICAL ANT - PRECOCE

CERVICAL ANT FTARDIF 2H30 3 - MEDIASTIN FAGE ANT
T g e ; : TARDIF :

Figure 6 : Scintigraphie parathyroidienne montrant un adénome parathyroidien chez
une patiente de notre étude.
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Dans notre serie, la scintigraphie au MIBI a été réalisée chez 64 malades et a mis en
évidence la presence de nodules parathyroidiens chez 59 malades. Sa sensibilité est de 92%, ce

qui concorde avec les résultats de la littérature.
3-Le scanner et I’'IRM cervico-thoracique :
IIs sont demandés en cas de :
-Discordance entre I’échographie cervicale et la scintigraphie au Sestamibi,
-Localisation ectopique difficile d’étre visualisée a 1I’échographie cervicale.
-Suspicion d’un cancer parathyroidien pour détecter les métastases.

-Le scanner cervico thoracique a une sensibilité de 50-80% alors que I’'IRM cervico
thoracique a une sensibilité de 88% [29-32].

Dans notre étude, la TDM cervicothoracique a été réalisée chez 35 et a mis en évidence

la présence de nodules parathyroidiens chez 27 patients, sa sensibilité est de 77%.

L’IRM cervico-thoracique a été réalisé chez 5 malades et a mis en évidence la présence
de nodules parathyroidiens chez la totalité des patients.

4- La tomographie par émission de positon a la 18 fluoro-choline
Elle a des multiples avantages :
- Peu d’irradiation par rapport a la scintigraphie au MIBI,

- Son taux de détection est de 96 % par patient diagnostiqué, et de 90 % par Iésion
diagnostiquée [33].
- Permet la détection des formes multiglandulaires ectopiques, hyperplasiques et les

récidives d'HPT1 [34],

-Le codt et la présence de nombreux faux négatifs et de faux positifs, limiterait son

utilisation de premiere intention.

Dans notre série, la tomographie par émission de positon a la 18 fluoro-choline a été
faite chez une seule patiente, elle a mis en évidence un adénome parathyroidien rétro-

cesophagien droit.
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b-2- Bilan de retentissement :

L’évaluation du retentissement d’HPT1 s’impose apres avoir confirmé le diagnostic,
elle permet de poser I’indication opératoire dans les formes asymptomatique, et de surveiller

les patients en cas d’abstention thérapeutique.
1-Retentissemnt rénal :
Le bilan comporte le dosage de :
- La calciurie de 24h,
- La fonction rénale avec estimation du débit de filtration glomérulaire

-La radiographie de I’abdomen sans préparation, I’échographie rénale voir 1’uro-scanner

a la recherche de calculs rénaux, de lithiase rénales, et de néphrocalcinose.

Dans notre série,I” ASP et I’échographie rénale ont montré, respectivement, des lithiases
dans 37,3% et 39,8% des cas.

La calciurie de 24h était supérieure a 400 mg/24h dans 11,8% des cas.
2-Retentissement 0sseux :
Le bilan comporte :

- Des radiographies osseuses a la recherche de : signes d’ostéite fibrokystique avec des
tumeurs brunes, ostéoporose granuleuse et des tassements vertébraux, la résorption sous
périostée.

-L’ostéodensitométrie : pour rechercher une ostéoporose ou ostéopénie

Dans notre étude, 1’ostéodensitométrie a objectivé une ostéoporose dans 33,7 % des cas

et une ostéopénie dans 20,50% des cas.
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I1l.  FORMES CLINIQUES :

L> HPT1 est sporadique dans la majorité des cas et seulement 5 a 10 % d’ HPT1 primaire
sont familiales [35], rentrant dans le cadre de maladies héréditaires telles que les NEM de type

1 ou 2A, et I'hyperparathyroidie familiale isolée.

Dans la NEM1 ou syndrome de Wermer : I’ HPT1 est précoce, elle est due a des

mutations du géne de la ménine, présent en 11q13, souvent révélatrice de la maladie.

Dans la NEM2A (syndrome de Sipple) : L’ HPT1 primaire est plus rare et tardive, elle
est due a des anomalies du géne RET (10921 ) .

L’HPT1 familiale isolée est évoquée en I’absence de caractéristiques de NEM 1 ou 2A
[36]

Le carcinome parathyroidien est exceptionnel et représente moins de 1% des cas d’
HPT1. [37]

Les circonstances qui justifient la recherche d’une HPT1 familiale sont [35] :
—1’age jeune < 40 ans voir 50 ans.

— Atteinte multi-glandulaire

— Hyperplasie (méme pauci glandulaire)

— HPT1 persistante ou récidivante apres chirurgie

_ Notion d’atteinte familiale

Selon la série de Niasse et Al, qui a été menée au Sénégal [34], 90,9% des cas d’HPT1
sont sporadiques, et 9,09% des cas rentrent dans le cadre de néoplasie endocrinienne multiple
de type 2A.

Dans notre série,

- ’HPT1 est sporadiques dans 93,97% des cas, et seulement 6,02% des cas rentre dans

le cadre de NEM de type 2A, rejoignant parfaitement les résultats retrouvés dans la littérature.
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IV. Traitement:

A. Buts:
Le but du traitement est de :
-Obtenir la normo calcémie,
-Diminuer les symptomes,

-Stopper 1’évolution vers les complications et éviter les récidives

B. Moyens et indications :
1. Mesures hygiéno-diététiques :
-Boissons abondantes

-Eviter les médicaments hypercalcémients comme les diurétiques thiazidiques, lithium,

vitamine D (en dose supra physiologique).
-Surveillance de la calcémie en cas d’alitement prolongé
- un apport normal en calcium en 1g /jour [38].

-supplémentation en vitamine D si calcémie inférieure a 3 mmol /1 et en cas d’insuffisance

envitD

Le taux de vitamine D doit étre a 30 ng / ml pour éviter toute stimulation
parathyroidienne [39].

2. Traitement médicamenteux :
La prise en charge médicamenteuse est indiquée en cas de :
-Préparation a la chirurgie.
-En cas contre-indication opératoire.
- En cas de refus de la chirurgie.

Ce traitement médicamenteux consiste a :
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- Equilibrer I'noméostasie du calcium : & l'aide de médicaments calcimimétiques (le

cinacalcet).

- Améliorer la densité minérale osseuse: a l'aide de médicaments antirésorptifs

(cestrogenes, les modulateurs sélectifs des récepteurs des cestrogeénes et les bisphosphonates).
> Les Biphosphonates :

Ce sont des analogues du pyrophosphate inorganique, qui ont une grande affinité pour
I’os, ils inhibent fortement la résorption osseuse. Le plus étudié et le plus utilisé dans ’'HPT1

est I’Alendronate prescrit a des doses de 10 mg/j pendant deux ans [40]
o Ayant comme des effets : [41-42]
- Amélioration significative de la masse osseuse.
- Réduction des marqueurs du remodelage osseux
- pas ou peu d’effets sur la calcémie et la PTH.

Les bisphosphonates sont utiles si la chirurgie est non indiquée et chez les patients

ostéoporotiques.
> Les Calcimimetiques : [43-44]

IIs sont capables de potentialiser les effets du calcium extracellulaire sur la fonction des
glandes parathyroides, ils agissent sur le récepteur sensible au calcium (CaSR) a la surface des

cellules parathyroidiennes, et au niveau du néphron.
IIs agissent en diminuant I’hypersécrétion de la PTH et de I’hypercalcémie dans I’HPT1.
IIs sont Indiqués en cas de :
- Echec du traitement chirurgical

- Carcinome parathyroidien non-opérable.
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> Calcitonine :

Elle peut s’administrer toutes les 5 a 10 h a la dose de 4 a 8 (Ul)/kg/j, par voie sous-
cutanée avec une amélioration rapide la calcémie, mais risque d’échappement thérapeutique

avec réascension de la calcémie.
> Modulateurs Sélectifs des Récepteurs des Estrogénes (SERM ):

Ils ont été utilisés au cours de I’ HPT1 pour diminuer I’hypercalcémie secondaire a

I’augmentation de la résorption osseuse.

> Dans notre série, nos malades ont été traités par :
v Une réhydratation par voie orale et Intraveineuse dans 92,8% des cas.
v Les diurétiques (furosémide) dans 15,7% des cas,
v Cinacalcet (MIMPARA) dans 4,8% des cas.
v Bisphosphonate (ZOMETA) dans 15,7% des cas.

3. Alcoolisation de ’adénome parathyroidien [45]

Elle correspond a I’injection d’éthanol liquide in situ sous guide échographique ce qui

va entrainer une thrombose et une nécrose de la zone tumorale.

Elle est indiquée chez les patients a haut risque chirurgical ou en cas d’impossibilité de
la chirurgie. Elle permet de normaliser la calcémie dans 76 & 93 % des cas et du PTH dans 55

a 75 % des cas

4. Traitement chirurgical :

La chirurgie est le gold standard du traitement de I’HPTL1. Elle permet la guérison des

symptomes liés a I’hypercalcémie avec une bonne efficacité osseuse et rénale.
Le geste chirurgical consiste a une :

- Ablation de toute la glande concernée en cas d’adénome unique.
- Ablation de trois glandes et résection partielle de la parathyroide restante en cas
d’hyperplasie ou adénomes multiples.

- Résection large avec curage ganglionnaire en cas de cancer.
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- Dans notre série : 79 malades ont été opérés pour adénome parathyroidien dont 7
patients ont subi une thyroidectomie totale associée et 3 patients ont subi une
isthmolobectomie.

- 4 patients n’ont pas bénéfici¢ d’un acte chirurgical, dont 2 cas en raison de 1’age

avance et la comorbidité, et 2 cas par refus de la chirurgie.
a-Indications theérapeutiques [46] :

L’indication chirurgicale est posée devant toutes les formes symptomatiques : fracture,

lithiase, hypercalcémie symptomatique.

Alors pour les formes asymptomatiques, 1’indication chirurgicale est posée en présence
d’un seul critére selon les dernieres recommandations de 1I’international workshop publié en

2022, a savoir :

- L’age de patient < 50 ans ou

- Si la Calcémie est > 1 mg/dL (0,25 mmol/L) au-dessus de la limite supérieure de la
normale, ou

- La DMO avec T -score < 2,5 sur n'importe quel site

- La Présence d’une fracture vertébrale radiographique (Rx, scanner, IRM,) ou

- La clairance de la créatinine < 60 ml/min /1,73 m2 ou

- L’hypercalciurie > 250 mg/j chez la femme et > 300 mg/j chez les hommes ou

- Lithiase ou néphrocalcinose (Rx, Echographie ou TDM)

C. Surveillance :
> Surveillance en cas d’abstention chirurgicale : [47]

-La surveillance de la calcémie, I’albuminémie, de la 250H Vit D et de la fonction

rénale annuellement.

-Une mesure annuelle de DMO ou tous les 2 ans, en fonction du degré d’ostéopénie, des

radiographies du rachis ou VFA sont réalisées si perte de taille ou en cas de douleur.

- Si suspicion de lithiase rénale : imagerie et recueil des urines des 24 heures.
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> Surveillance apres une parathyroidectomie :

La Mesure postopératoire de la calcémie est effectuée a JO, a J1, puis a J8. Le dosage de

la PTH a J1 postopératoire est préconisé [48].

- Mesure de la calcémie, albuminémie, PTH, tous les 6 mois pendant un an puis

annuellement : pour s’assurer de la guérison de I'nyperparathyroidie et I’absence de récidives.
D. EVOLUTION APRES TRAITEMENT CHIRURGICAL :

Les suites opératoires sont simples dans la majorité des cas 98% [80 ,81], le taux de

mortalité est faible, moins de 1% dans la majorité des séries [49].

Les complications opératoires immédiates et a long terme sont marqués par la survenue
de :

-Paralysie récurrentielle dans de 1 a 5% [50],
-Hématome cervical compressif,

-Abcés de paroi,

-Hypoparathyroidie transitoire ou définitive.

-Le Hungry Bone Syndrome (HBS): est une complication rare de la chirurgie,
caractérisé par une hypocalcémie importante et une hypophosphatémie secondaire a un afflux
massif de calcium et de phosphore sur un os avide et il survient dans les formes osseuses de
I’HPTI.

-Hyperparathyroidie primaire récidivante : se définit par la réapparition biologique de

I’HPT1 6 mois aprés une chirurgie curative [51].
Dans notre série, les suites opératoires a court et & moyen terme ont été marquées par :

% Une hypocalcémie postopératoire dans 34,9 % des cas traitée par une
supplémentation vitaminocalcique.
% Hungry Bone Syndrome (HBS) dans 3,6% des cas.

% Un cas de paralysie récurrentielle transitoire soit 1,2%.
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L 1 cas d’hyperparathyroidie primaire persistante, Opéré a 3 reprises avec
rémission.
% 1 cas de mortalité opératoire de cause inconnue soit 1,2%.

% 3 cas de recidive de la maladie sur un adénome parathyroidien ectopique.

V. ANATOMOPATHOLOGIE :
Selon les séries, 1’adénome parathyroidien est plus fréqguemment responsable de I’HPT1
dans pres de 90 % [52], et une hyperplasie parathyroidienne dans 10 a 15 % cas, Le carcinome

parathyroidien est une cause tres rare d'HPT1 (moins de 1 % des cas) [2].

Dans notre étude, L’adénome parathyroidien a été retrouvé dans 81,92 % des cas et
I’hyperplasie a été notée dans 13,25 %, I’association adénome parathyroidien et carcinome
papillaire de la thyroide été retrouvé chez 1,2 % des cas. Il n’y avait aucun cas de carcinome

parathyroidien.
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CONCLUSION: :

L’HPT1 est une pathologie a prédominance féminine, qui se manifeste par des signes
cliniques trés évocateurs (manifestations ostéo-articulaires, signes urinaires, signes

généraux...).

Le dosage de la calcémie doit étre systematique méme devant des signes cliniques

mineurs (asthénie, amaigrissement....) pour diagnostiquer une HPT1 asymptomatique.

Le diagnostic positif de I’HPT1 repose sur la mise en évidence d’une calcémie élevée
associee a un taux de parathormone (PTH) élevé ou inapproprié¢ a I’hypercalcémie et une

calciurie normale ou élevée.

Les explorations radiologiques par I’échographie cervicale et la scintigraphie des
glandes parathyroides sont recommandées en premiére intention dans la prise en charge des
HPT1.

Les indications de la chirurgie ont récemment été révisees sur la base d'un consensus

international.

Le dosage peropératoire de la PTH est tres utile pour s’assurer de 1’efficacité¢ de la

chirurgie.
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Résumé :

Titre : Hyperparathyroidie primaire : A propos de 83 cas.

Auteur : Gorgi Khaoula

Mots clés :Hyperparathyroidie primaire, Hyperparathormonémie,adénome parathyroidien
L’hyperparathyroidie primaire correspond a une hyperproduction inappropriée de
parathormone. C’est une maladie a prédominance féminine et le plus souvent asymptomatique.
Son diagnostic positif est purement biologique, son traitement curatif est chirurgical.

Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle portant sur 83 patients hospitalisés et suivis
pour HPT1 au service d’endocrinologie (MH. GHARBI) au Centre Hospitalier Universitaire
(CHU) de Rabat et au service d’endocrinologie (A GUERBOUB) de I’hdpital militaire
Mohamed V, sur une période de 07 ans (entre 2015 et 2022).

L’age moyen de nos malades est de 53,27 ans+16,86 ans avec une prédominance féminine dans
90,4% des cas. Le tableau clinique était variable, dominé par des manifestations ostéo-
articulaires dans 65,6% des cas, des signes urinaires 10,8% des cas et des signes généraux dans
36,1 % des cas. L’hyperparathyroidie était asymptomatique dans 39,7% cas des cas.

Le taux moyen de la calcémie est de 122,8+21,4 mg/l et elle etait normale dans 9,6% cas. La
Parathormonémie était élevée dans tous les cas avec un taux moyen de 261,7+186,8 pg/ml
L’échographie cervicale a été réalisée chez la totalit¢ de nos malades avec une sensibilité de
89,1%, et 64 malades ont été bénéficiées d’une scintigraphie au MIBI avec une sensibilité de
92% .

La prise en charge de L’HPP1 repose sur le traitement de I’hypercalcémie et la chirurgie quand
celle-ci est indiquee.

Le traitement chirurgical a été effectué chez 79 patients, soit 95,18% des cas.

L’¢étude anatomopathologique a montré un adénome parathyroidien dans la majorité des cas.
Notre étude confirme la prédominance féminine de I’HPT1 et souligne I’intérét, d’une part, de
dosage systématique de la calcémie notamment chez toute femme agée de plus de 50 ans, pour
un dépistage précoce au stade asymptomatique de I’HPT1 afin d’éviter des complications

pouvant engager le pronostic vital, et la survenue de complications rénales et osseuses.
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Abstract:

Title: Primary hyperparathyroidism: About 83 cases.

Author: Gorgi Khaoula

Keywords: Primary hyperparathyroidism, hyperparathormonemia, parathyroid adenoma
Primary hyperparathyroidism is a common endocrine disease secondary to autonomous
hypersecretion of PTH by one or more parathyroid glands. It is a predominantly female disease
and most often asymptomatic. Its positive diagnosis is purely biological. Its curative treatment
is surgical.

This is a retrospective observational study of 83 patients hospitalized and followed for HPP1 at
the endocrinology department (MH. GHARBI) at the University Hospital Center (CHU) of
Rabat and at the endocrinology department (A GUERBOUB) of the Mohamed V military
hospital, over a period of 07 years (between 2015 and 2022)

The average age of our patients was 53.27+£16.862 years with a female predominance in 90.4%
of cases. The clinical picture was variable, dominated by osteoarticular manifestations in 65,6%
of cases , urinary signs in 10,8% of cases and general signs in 36,1 % of cases .
Hyperparathyroidism was asymptomatic in 39.7% of cases.

The mean blood calcium level was 122,8+21,4 mg/l mg/l and was normal in 9.6% of cases.
Parathyroidism was elevated in all cases with a mean level of 261,7+186,8 pg/ml

Cervical ultrasound was performed in all our patients with a sensitivity of 89.1%, and 64
patients underwent MIBI scintigraphy with a sensitivity of 92%.

The management of HPT1 is based on the treatment of hypercalcemia and surgery when
indicated.

Surgical treatment was performed in 79 patients (95.18% of cases).

The anatomopathological study showed a parathyroid adenoma in 81.92% of cases.

Our study confirms the female predominance of HPT1, and underlines the interest, on the one
hand, of systematic dosage of calcemia in particular in any woman over 50 years of age, for an
early detection at the asymptomatic stage of HPP1 in order to avoid complications that can

engage the vital prognosis, and the occurrence of kidney and bone complications
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Annexe

Fiche d’exploitation d’Hyperparathyroidie:

Nom et prénom :
Age:
Sexe :
Ménopause :
ATCD: HTA:
Lithiase rénale:
cholécystectomies :
Fracture:
Pathologie thyroidienne associée :
Cancer associé :
Irradiation cervicale :
Endocrinopathie familiale :
CDD:
Manifestation clinique : Signe généraux
Signe urinaire
Signe digestifs
Signe cardio vasculaire
Signe osteoarticulaire
Examen clinique : Glascow :
Poids :
Taille :
BMI :
TA:
FC:
Examen Cervicale :
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Examen
Osteoarticulaire :

Paraclinique : | Biologie Calcémie corrigé :

Phosphore :

PTH :

VitD:

Calciurie de 24h :

Fonction rénal : créatinine :

DFG:
Fonction thyroidienne : TSH : T3: T4:
NFS :
Radiologie Radio du squelette :
Bilan de localisation : Echographie cervicale :

Scintigraphie :

TDM :

IRM :

Bilan de retentissement : ASP et Echographie rénale :

ETT:

DMO :

FO:

Traitement médical :

Traitement Chirurgical :

Suites opératoires : Signes d’hypocalcémie :
Paralysie récurrentielle :
Hématome cervical

Abcés de paroi

Anatomopathologique :

Evolution :
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