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L'hyperparathyroïdie secondaire à l'insuffisance rénale chronique (IRC) est le 

résultat de nombreux facteurs qui entraînent une stimulation chronique de la sécrétion de 

l'hormone parathyroïdienne (PTH) et une hyperplasie secondaire des glandes 

parathyroïdes. 

La sécrétion et le métabolisme de la PTH dans l’IRC sont complexes et semblent 

répondre à un dérèglement du métabolisme du calcium, phosphore et de la vitamine D.[1] 

La croissance parathyroïdienne est initialement diffuse, mais devient nodulaire au 

fur et à mesure que la maladie progresse, ce qui rend la glande moins susceptible d'être 

inhibée.[2] 

Des taux constamment élevés de la PTH contribuent à la maladie osseuse et à 

d'autres caractéristiques cliniques de la maladie rénale chronique.[3] 

La prise en charge de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC est avant tout 

préventive, et a pour but de normaliser les taux du calcium et du phosphore, ainsi que de 

réduire sinon supprimer la réponse parathyroïdienne.[4] 

Lorsque la maladie est résistante au traitement médical, les patients souffrant 

d'une hyperparathyroïdie sévère sont orientés vers une prise en charge chirurgicale ayant 

pour but la réduction du parenchyme parathyroïdien, permettant ainsi d’améliorer les 

paramètres biologiques et les résultats cliniques.[5] 

 Le but de ce travail a été d’évaluer la prise en charge de l’hyperparathyroïdie 

secondaire chez le patient hémodialysé chronique, de préciser les indications cliniques, 

biologiques et radiologiques du traitement chirurgical et d’apprécier l’évolution à court et 

à long termes, à partir d’une étude rétrospective concernant 25 patients opérés sur une 

période de 03 ans au sein du service de Chirurgie Thoracique de l’hôpital Arrazi du CHU 

Mohamed VI de Marrakech.  
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I. Matériel : 

1. Type et période d’étude : 
Notre travail est une étude rétrospective à but descriptif, menée sur une période de 

03 ans ; de Mars 2018 à Décembre 2020. 

2. Population de l’étude : 
L’étude a concerné les patients admis au service de Chirurgie Thoracique de l’hôpital 

Arrazi du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) Mohammed VI de Marrakech. 

3. Taille de l’échantillon : 
Nous avons recensé 25 cas de patients opérés pour hyperparathyroïdie secondaire à 

l’IRC. 

4. Critères d’inclusion : 
• Patients opérés pour une hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC au sein du service de 

Chirurgie Thoracique du CHU Mohammed VI de Marrakech. 

• Dossiers exploitables. 

5. Critères d’exclusion : 
• Patients présentant une hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC non opérés. 

• Patients opérés pour thyroïdectomie. 

• Dossiers inexploitables. 

II. Méthodes : 
Pour la réalisation de notre travail, nous avons établi une fiche d’exploitation 

comprenant les différentes variables nécessaires à notre étude. 

Ces fiches ont été remplies en ayant recours aux dossiers des malades, ce qui nous a 

permis d’obtenir les résultats présentés dans le chapitre suivant. 
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III. Analyse des données : 
La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Microsoft Word 2016 ; 

les données ont été codées et importées vers Microsoft Excel 2016. 
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I. Données épidémiologiques : 

1. Âge : 
Dans notre série, l’âge moyen était de 43±15 ans avec des extrêmes de 17 ans et 65 

ans.  

 

Figure 1 : Répartition des patients de notre série selon l’âge. 

2. Sexe : 
Sur 25 patients, nous avons recensé 15 hommes, soit 60 % des patients et 10 

femmes, soit 40% avec un sex-ratio de 1.5 H/F. 
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Figure 2 : Répartition des patients de notre série selon le sexe. 

II. Antécédents : 
Tous les patients de notre série étaient suivis pour insuffisance rénale chronique 

terminale au stade d’hémodialyse (HD). 

1. Néphropathie causale : 
Dans notre série : 

• 52% des patients présentaient une néphropathie de cause indéterminée. 

• Une néphropathie hypertensive était responsable de l’insuffisance rénale dans 

16% des cas. 

• 4 de nos patients présentaient une glomérulopathie, dont 2 étaient des 

glomérulonéphrites membrano-prolifératives (GNMP) (8%), une 

glomérulonéphrite extra-capillaire (GNEC) (4%) et une glomérulonéphrite aigue 

(GNA) (4%). 

• 3 cas de polykystose rénale ont été retrouvés dans notre étude (12%). 

• Un de nos malades présentait une néphropathie diabétique (4%). 
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Tableau I :Répartition des patients de notre série selon la néphropathie causale. 

Néphropathie causale Nombre de patients 

Indéterminée 13 

Hypertensive 4 

Polykystose rénale 3 

GNMP 2 

Diabétique 1 

GNEC 1 

GNA 1 

 

 

2. Suppléance rénale : 
• Le délai moyen entre le début de la suppléance rénale et la parathyroïdectomie (PTX) 

était de 84 mois (7ans) avec un minimum de 36 mois (3ans) et un maximum de 276 

mois (23 ans). 

• Tous les patients de notre série étaient sous HD. 

• 72% des patients de notre étude bénéficiaient de 2 séances d’HD par semaine, contre 

3 séances pour 28% des patients. 
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Figure 3 : Répartition des patients de notre série selon la durée de la suppléance rénale. 

 

Figure 4 : Répartition des patients de notre série selon le nombre de séances d'HD par 
semaine. 
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3. Autres antécédents : 
• 40% des patients de notre série présentaient une hypertension artérielle (10 cas). 

• 16% de nos patients étaient suivis pour diabète. 

• Un de nos patients avait bénéficié d’une transplantation rénale avec rejet du greffon 

(4%). 

III. Données cliniques et paracliniques préopératoires : 
L’indication opératoire a été retenue devant des arguments cliniques, radiologiques 

et biologiques d’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC après échec du traitement médical. 

1. Données cliniques : 
Dans 56% des cas, l’hyperparathyroïdie était asymptomatique. 

Parmi les présentations cliniques, on retrouvait : 

• Une altération de l’état général dans 44% des cas (11 patients). 

• Des douleurs osseuses dans 24% des cas (6 patients). 

• Une ou plusieurs tumeurs brunes dans 20% des cas (5 patients). 

• Une notion de prurit dans 16% des cas (4 patients). 

• Une fracture pathologique dans 4% des cas (1 patiente). 

• Aucun cas de rupture tendineuse, calciphylaxie, ou manifestations neurologiques n’a 

été recensé. 
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Figure 5 : Répartition des patients de notre série selon les manifestations cliniques de 
l'hyperparathyroïdie. 

2. Données biologiques : 
Sur le plan biologique, nous avons étudié les variations des différents paramètres de 

l’équilibre phosphocalcique : 

2.1La parathormone (PTH) : 

Le taux pré-opératoire de la PTH était supérieur à 2000 pg/ml chez 64% des patients, 

soit dans 16 cas. 
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Figure 6 : Répartition des patients de notre série selon le taux pré-opératoire de la PTH. 

2.2 La calcémie : 

Sur nos 25 patients, 16 avaient présenté une calcémie corrigée normale lors du bilan 

pré-opératoire, soit un taux de 64%. 

 

Figure 7 : Répartition des patients de notre série selon la calcémie corrigéepré-opératoire. 
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2.3. La phosphorémie : 

Une hyperphosphorémie a été retrouvée chez 23 de nos patients, soit dans 92% des 
cas. 

2.4. Les phosphatases alcalines (PAL) : 
 

40% de nos patients présentaient un taux de PAL entre 3 et 5 fois la normale. 

Tableau II : Valeurs pré-opératoires moyennes, maximales et minimales de la PTH, calcémie, 
phosphorémie et PAL chez les patients de notre série. 

Paramètre biologique Moyenne Maximum Minimum 

PTH (pg/ml) 2200 3600 1171 

Calcium (mg/l) 96 145 72 

Phosphore (mg/l) 66 115 31 

PAL (UI/l) 815 1026 90 

 

3. Données radiologiques : 
• 60% de nos patients ont bénéficié d’une scintigraphie parathyroïdienne seule. 

• Le couple échographie cervicale- scintigraphie parathyroïdienne a été réalisé chez 

36% de nos malades. 

• Un seul patient a bénéficié d’une échographie cervicale seule, soit dans 4% des cas. 
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Figure 8 : Répartition des patients de notre série selon les examens d'imagerie pré-
opératoire. 

3.1. Echographie cervicale : 
 

Parmi les 10 patients ayant bénéficié d’une échographie cervicale : 

• 5 patients ont présenté un nodule parathyroïdien (20%). 

• 3 patients ont présenté 3 nodules parathyroïdiens (12%). 

• Chez 2 patients, l’échographie n’avait détecté aucun nodule parathyroïdien. 

• Par ailleurs, 4 patients avaient présenté des nodules thyroïdiens (16%) et un 

malade avait présenté un goitre multi-nodulaire (4%). 

3.2. Scintigraphie parathyroïdienne : 
 

Sur les 24 patients ayant bénéficié d’une scintigraphie parathyroïdienne : 

• Une rétention du MIBI (méthoxyisobutylisonitrile) en faveur de tissu parathyroïdien 

pathologique a été retrouvée au niveau des deux pôles thyroïdiens inférieurs dans 
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36% des cas, contre 28% au niveau du pôle thyroïdien inférieur droit et 20% au niveau 

du pôle thyroïdien inférieur gauche. 

• 3 des patients (12%) avaient présenté une captation du MIBI un niveau des pôles 

thyroïdiens supérieurs, dont deux se localisaient au niveau du pôle thyroïdien 

supérieur gauche (8%) et une au niveau du pôle thyroïdien supérieur droit (4%). 

• 3 cas d’adénomes parathyroïdiens ectopiques médiastinaux ont été retrouvés (12%). 

• 8% ne retrouvent pas d’arguments en faveur d’une glande parathyroïde pathologique. 

• 2 cas de tumeurs brunes ont été retrouvés (8%). 

 

Figure 9 : Répartition des patients de notre série selon la localisation de la captation du MIBI 
à la scintigraphie parathyroïdienne. 

3.3. Autres examens radiologiques : 

 
• Un scanner du rachis cervico-dorsal réalisé chez un de nos patients avec des 

douleurs osseuses a objectivé une déminéralisation osseuse diffuse ainsi que des 

lésions nodulaires évoquant une hypertrophie parathyroïdienne. 

• Aucun scanner cervico-thoracique n’a été réalisé. 
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IV. Prise en charge thérapeutique de l’hyperparathyroïdie 
tertiaire : 

1. Prise en charge médicale : 
Tous nos patients ont bénéficié d’un traitement médical fait d’une supplémentation 

calcique ainsi que de vitamine D. 

2. Prise en charge chirurgicale : 

2.1. Indication de la chirurgie parathyroïdienne : 

Chez nos malades, l’indication de la chirurgie parathyroïdienne a été posée devant 

une hyperparathyroïdie tertiaire résistante au traitement médical avec des valeurs élevées de 

la PTH. 

2.2. Préparation des patients : 

          Après une hospitalisation systématique, tous nos patients ont bénéficié d’un bilan 

biologique complet et d’une évaluation cardiaque. 

Une séance d’HD a été réalisée un jour avant le geste opératoire chez tous les 

patients de notre étude. 

2.3. L’intervention chirurgicale : 

Tous nos patients ont bénéficié d’une cervicotomie antérieure de type Kocher, sous 

anesthésie générale, en décubitus dorsal avec légère extension de la tête. 

L’exploration chirurgicale avait mis en évidence les 4 glandes parathyroïdes chez 96% 

de nos patients. 

Un seul de nos malades avait bénéficié d’une résection de la glande polaire inférieure 

gauche suite à la non visibilité du reste des glandes parathyroïdes (4% des cas). 
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Une PTX totale avec auto-transplantation a été réalisée chez 36% des patients de 

notre étude. 

Une PTX subtotale avec ablation des 7/8 ème a été réalisée dans 60% des cas. 

3 de nos patients avaient bénéficié d’une thymectomie associée à la PTX (8% des cas). 

Une lobo-ishtmectomie gauche a été réalisée chez un de nos patients pour un goitre 

multinodulaire (4% des cas). 

 

Figure 10 : Répartition des patients de notre série selon le type de PTX réalisée. 

 

2.4. Etude anatomopathologique : 

L’analyse anatomopathologique des pièces opératoires a objectivé : 

• Une hyperplasie parathyroïdienne diffuse chez 15 de nos malades (60% des cas). 

• Une hyperplasie parathyroïdienne nodulaire chez 10 patients (40% des cas). 

Aucun signe de prolifération tumorale maligne n’a été retrouvé. 
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Figure 11 : Répartition des patients de notre série selon l'étude anatomopathologique des 
pièces opératoires. 

3. Suites opératoires : 

3.1. Surveillance clinique et biologique : 

Tous les patients de notre série ont bénéficié d’un monitorage hémodynamique et 

respiratoire en post-opératoire afin d’assurer une surveillance optimale et de diagnostiquer 

précocement une complication. 

Un dosage de la PTH en post-opératoire immédiat a été réalisé chez tous les malades 

de notre série. 48% ont présenté une régression du taux de la PTH de plus de 90% par 

rapport à son taux en pré-opératoire. 

60%

40%

Hyperplasie diffuse Hyperplasie nodulaire
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Figure 12 : Répartition des patients de notre série selon le pourcentage de régression du 
taux de la PTH post-opératoire. 

3.2.  Evolution : 

A. Favorable 
Nous avons obtenu un taux de guérison de 88 %, définie dans notre pratique par : 

• Des critères cliniques, basés sur la disparition des signes cliniques liés à 

l’hyperparathyroïdie. 

• Des critères biologiques, jugés sur la normalisation des marqueurs 

biologiques, notamment les taux de la PTH et de la calcémie. 

 

 

 

0 2 4 6 8 10 12 14

<50%

Entre 50 et 90 %

> 90%

Régression du taux de PTH en post opératoire



La prise en charge chirurgicale de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’insuffisance rénale chronique  
 
  

 

22 
 

B. Compliquée : 
a) Complications immédiates et à court terme : 

 
• Hypocalcémie post opératoire :  

Un dosage de calcium sanguin a été demandé en post-opératoire immédiat et a 

révélé une hypocalcémie chez 16 patients, soit dans 64% des cas, et une normocalcémie 

chez 6 patients, soit dans 24% des cas. 

 

Figure 13 : Répartition des patients de notre série selon la calcémie corrigée post-
opératoire. 

Tous nos patients ont bénéficié d’une supplémentation calcique en post opératoire 

immédiat en intraveineux (IV) (entre 6 et 10g de gluconate de calcium) avec relais per os à J1 

post opératoire. 

6 patients ont présenté des signes d’hypocalcémie aigue avec une bonne évolution 

après correction. 

 

64%

24%

12%

Hypocalcémie Normocalcémie Hypercalcémie
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• Hématome de la loge thyroïdienne : 

Un des patients de notre série a présenté un hématome à J1 post-opératoire pour 

lequel il a été opéré avec une bonne évolution. 

• Paralysie récurentielle : 

Aucun cas n’a été retrouvé dans notre série. 

b. Complications à moyen et à long termes : 
 

• Récidive de l’hyperparathyroïdie : 

Dans notre pratique, la récidive de l’hyperparathyroïdie tertiaire a été définie par la 

réapparition de manifestations cliniques liées à cette pathologie et la ré-ascension de 

marqueurs biologiques, notamment la PTH et la calcémie. 

Aucun cas de récidive n’a été noté dans un délai allant de 12 à 48 mois après la PTX 

chez les patients de notre série. 

• Persistance de l’hyperparathyroïdie : 

Un des patients de notre série avait présenté un taux élevé de la PTH à 1900 pg/ml à 

J10 post-opératoire d’une PTX subtotale. La scintigraphie réalisée avait mis en évidence un 

foyer ectopique au niveau du thymus. Une reprise chirurgicale a été réalisée comprenant la 

totalisation de la PTX avec auto-transplantation et thymectomie. 

• Décès : 

Aucun cas de décès n’a été retrouvé dans notre série dans un délai allant de 12 à 48 

mois après la PTX. 
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I. Rappels : 

1. Rappel embryologique : 
La connaissance du développement embryonnaire des glandes parathyroïdes explique 

les différentes localisations glandulaires possibles, notamment celles liées à des anomalies 

de migration embryologique présentes chez 2 à 5% des sujets et qui expliquent un bon 

nombre d'échecs chirurgicaux. [6] 

Les glandes parathyroïdes sont d’origine endodermique et dérivent des 3èmes et 

4èmes poches branchiales. La 3ème poche conduit à la formation des parathyroïdes 

inférieures (P3) et du thymus, tandis que la 4ème poche donne les parathyroïdes supérieures 

(P4) et les corps ultimo-branchiaux (à l’origine des cellules C de la thyroïde).[6] 
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Figure 14 : Représentation schématique des trajets de migrations habituelle ( Flèches A1 et 
B1) et ectopique ( Flèches A2 et B2) [6]. 

 

2. Rappel anatomique : 

2.1. Anatomie descriptive et topographique des glandes parathyroïdes : 

Les parathyroïdes sont des glandes endocrines situées dans la région cervicale.  

En cas d’ectopie, elles peuvent être retrouvées en position thymique, pré-

thyroïdienne ou encore intra-thyroïdienne.[7] 

A l’état normal, les parathyroïdes mesurent 4 à 6 mm de long, 2 à 4 mm de largeur et 

1 à 2 mm d’épaisseur. Le poids d’une parathyroïde normale varie entre 25 et 40 mg. Au-

delà de 60mg la glande est considérée comme pathologique.[8] 

Elles sont habituellement au nombre de quatre mais ce nombre est variable : trois 

glandes dans 3 à 6 % des cas, cinq dans 2.5 à 17 % des cas.[8] 

Leur forme est également variable. Elles sont souvent ovales ou sphériques aplaties. 

Elles peuvent être oblongues, bi ou multilobées.[8] 

Leur couleur est classiquement ocre jaune chamois, différente de la graisse, laissant 

parfois apparaître la vascularisation en nervure de feuille.[8] 

2.2. Rapports : 

A. Rapports avec les muscles cervicaux :  
La thyroïde et les parathyroïdes sont protégées latéralement par les volumineux 

muscles sterno-cléido-mastoïdiens (SCM) et en avant par les muscles sous-hyoïdiens.[9] 

B. Rapports avec la thyroïde : 
Dans 80% des cas les parathyroïdes sont en contact étroit avec le corps thyroïdien et 

ainsi répondent : [10] 
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- En avant à la terminaison de l’artère thyroïdienne inférieure. 

- En dedans à la trachée et le bord latéral de l’œsophage. 

- En arrière et en dehors au paquet vasculo-nerveux du cou entouré de sa gaine 

vasculaire. 

C. Rapports avec le nerf laryngé inférieur : 
Les glandes parathyroïdes supérieures se trouvent généralement à proximité du 

croisement entre l’artère thyroïdienne inférieure et le nerf laryngé inférieur et constitue un 

repère anatomique important au cours de l’intervention chirurgicale.[10] 

 

Figure 15: Vue postérieure de la thyroïde avec mise en évidence des glandes parathyroïdes, 
nerfs laryngés inférieurs, artères thyroïdiennes supérieures et inférieures[11]. 
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2.3. Vascularisation et innervation : 

A. Vascularisation artérielle : [12] 
Le système de l’artère thyroïdienne inférieure est prépondérant dans 80 à 90% des 

cas grâce à l’artère glandulaire. 

B. Drainage veineux :  
Il est assuré par un réseau superficiel sous capsulaire qui conflue vers le hile et un 

réseau profond de distribution plus variable, non systématisé. [9] 

C. Innervation: 
Les glandes parathyroïdes bénéficient d’une innervation qui provient du nerf 

sympathique cervical et du nerf récurent.[9] 

3. Rappel physiopathologique : 
Au cours de l’IRC, un débit de filtration glomérulaire (DFG) en dessous de 60 

mL/min/h engendre une hyperphosphatémie responsable d’une augmentation de la 

sécrétion de FGF23 (FibroblastGrowth Factor 23) par les ostéoblastes et les ostéocytes.[13] 

Cette augmentation entraine une diminution de la synthèse rénale de calcitriol (1,25 

(OH) 2D) et donc une diminution de l’absorption intestinale du calcium ainsi qu’une 

diminution du rétrocontrôle négatif de la PTH, entrainant une hypocalcémie et une 

hyperparathyroïdie secondaire. Un déficit en 25-(OH)-vitamine D contribue également au 

développement de l’hyperparathyroïdie secondaire à tous les stades de l’IRC.[13] 

L’élévation de la PTH permettant une augmentation de la réabsorption tubulaire de 

calcium devient de moins en moins efficace au fur et à mesure que la fonction rénale se 

dégrade.[13] 
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Le set point du calcium pour la PTH (valeur de la calcémie requise pour induire 50 % 

de la PTH maximale) est augmenté dans l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC expliquant 

ainsi l’augmentation de la PTH alors que la calcémie est élevée.[13] 

La hausse de la PTH est donc d’abord due à une augmentation de synthèse et de 

sécrétion des cellules parathyroïdiennes, puis à une hypertrophie des cellules.[13] 

Sur l’os, l’hyperparathyroïdie secondaire va entraîner une augmentation du 

remodelage avec excès de formation, de résorption et dégradation corticale.[13] 

 

Figure 16 : Perturbation de l'homéostasie phosphocalcique dans l'IRC.[14] 
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II. Épidémiologie : 

1. Âge : 
Un âge jeune (<55 ans) a été considéré comme étant un facteur pertinent pour la 

réalisation de la PTX chez l’insuffisant rénal chronique par Malberti et al[15]. 

La moyenne d’âge des patients traités chirurgicalement pour hyperparathyroïdie 

secondaire à l’IRC varie selon les séries entre 40 et 50 ans. L’âge moyen des patients de 

notre série était de 43 ans, conforme à celui de la littérature. 

Tableau III : Répartition de l'âge moyen d'apparition de l'hyperparathyroïdie secondaire à 
l'IRC dans la littérature. 

Série Âge moyen 

Issouani et al [16] 46±15 ans 

Kuo et al [17] 49±12 ans 

Konturek et al [18] 44±14 ans 

El-kholey et al [19] 47±12 ans 

Lim et al [20] 48±18 ans 

Hadded et al [21] 41 ± 12 ans 

Oltmann et al [22] 44± 2 ans 

Notre série 43±15 ans 
 

2. Sexe : 
Selon Wemers et al [23], le sexe féminin est deux fois plus souvent affecté par 

l’hyperparathyroïdie que le sexe masculin, en raison du dysfonctionnement ovarien observé 

fréquemment  chez les femmes urémiques, les rendant plus sensibles à l’hyperactivité de la 

glande parathyroïde [24]. 
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Dans notre série, la répartition selon le sexe a été caractérisée par la prédominance 

du sexe masculin, contrairement à la plupart des études mondiales qui montrent une légère 

prédominance féminine. 

Tableau IV : Répartition du sex-ratio selon la littérature. 

Séries Femmes Hommes Sex-ratio 
Femme/Homme 

Issouani et al [16] 10 9 1.1 

Kuo et al [17] 446 450 0.97 

Konturek et al [18] 143 154 0.91 

Rajeev et al [25] 49 32 1.53 

Da Silva et al [26] 17 11 1.5 

Hadded et al [21] 11 7 1.57 

Notre série 10 15 0.67 
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III. Antécédents : 

1. Néphropathie causale : 
Les étiologies de l’IRC sont multiples et dépendent des facteurs de risques auxquels 

sont exposés les patients d’une région à une autre. 

Les néphropathies de cause indéterminée étaient les plus fréquentes dans notre 

série, conformément aux résultats de la littérature. 

Tableau V : Répartition de la néphropathie causale selon la littérature. 

Séries Etiologies Pourcentage 

Radoui et al [27] Néphropathies 
indéterminées 

25% 

Hamouda et al [28] Néphropathies glomérulaires 
chroniques 

50% 

Ivarsson et al [29] Néphropathies 
indéterminées 

28.8% 

Konturek et al [18] Gloméruloscléroses 
segmentaires et focales 

68% 

Lim et al [20] Néphropathies 
indéterminées 

38.9% 

Cha-Gu et al [30] Néphropathies glomérulaires 
chroniques 

60.5% 

Song Kim et al [31] Néphropathies  
hypertensives 

44% 

Hadded et al [21] Néphropathies glomérulaires 
chroniques 

33.3% 

Notre série Néphropathies 
indéterminées 

52% 
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2. Suppléance rénale : 
Une étude réalisée par Billa et al [32] rapporte une prévalence plus élevée de 

l’hyperparathyroïdie chez des patients sous dialyse péritonéale par rapport aux patients 

hémodialysés, expliquée par un contrôle sous optimal du phosphore. 

Chez les patients de notre série, la PTX a été réalisée après une durée moyenne de 

7,76 ans. Cette durée rejoint celle de la littérature, estimée entre 7 et 10 ans.  

Tableau VI : Répartition de l'ancienneté de l'hémodialyse selon la littérature. 

Séries Ancienneté de l’hémodialyse (en années) 
Radoui et al [27] 10±3 ans 

Issouani et al [16] 9±5.5 ans 
Sakman et al [33] 9.15±5.4 ans 

Konturek et al [18] 7.3±8.3 ans 
Valente Da Silva et al [26] 10.7±4.6 ans 

Lim et al [20] 8±5 ans 
Notre série 7.76±5.15 ans 

 

3. Autres antécédents : 
Le diabète sucré semble conférer un effet protecteur contre les manifestations 

squelettiques de l'hyperparathyroïdie secondaire selon les données de la littérature[34]. 

Selon McNair et al [35], les patients diabétiques hémodialysés chroniques présentent un taux 

de PTH plus faible par rapport aux patients non diabétiques.  

Plusieurs études portées sur la transplantation rénale démontrent que le besoin de 

PTX chez les insuffisants rénaux chroniques diminue nettement après une greffe réussie 

[15][36][37]. 
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IV. Diagnostic : 

1. Clinique : 
Le diagnostic de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC se fait le plus souvent au 

décours d’un bilan biologique réalisé dans le cadre du suivi d’un patient atteint de 

néphropathie chronique. Les signes cliniques sont insidieux et n’apparaissent qu’après une 

longue période de suppléance rénale. 

Dans notre étude, 56% des patients étaient asymptomatiques. 

1.1. Altération de l’état général : 

L’amaigrissement et l’asthénie sont les principales manifestations représentant le 

syndrome général. 

Selon Massry et al[38], La PTH est considérée comme un agent catabolique qui joue 

un rôle dans le syndrome d'amaigrissement. Après la PTX, une augmentation du poids a été 

rapportée par plusieurs études, et s’explique par la baisse du taux de phosphore sérique qui 

a un effet cellulaire toxique entraînant une diminution de la masse corporelle[39]. 

1.2. Signes ostéo-articulaires : 

Un excès d'hormone parathyroïdienne stimule l'activité ostéoclastique et entraîne une 

raréfaction de l'os avec dégénérescence fibreuse et la formation de kystes et de nodules 

fibreux (ostéite fibro-kystique) [40]. 

Les manifestations ostéo-articulaires sont représentées par [41] :  

• Des douleurs et des déformations osseuses qui affectent principalement le rachis, les 

hanches et les os longs des membres inférieurs, favorisés par la surcharge 

pondérale. 

• Des arthralgies à type de douleurs diffuses, asymétriques, d'horaire mécanique, à 

type de polyarthralgies ou pouvant simuler des arthrites aigues. 
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• Des fractures osseuses peuvent survenir spontanément ou suite à des traumatismes 

minimes.  

Les douleurs osseuses et articulaires disparaissent le plus souvent une à deux 

semaines après la PTX.[42] 

1.3. Prurit : 

Le prurit généralisé est une manifestation fréquente. Il est en rapport avec une 

précipitation de phosphates de calcium dans les tissus mous sous-cutanés [43]. 

La PTX a un effet positif et significatif sur la réduction du prurit, réduisant sa 

prévalence de 50 % à 22 % selon une étude réalisée par Valente Da Silva et al[26]. 

1.4. Calcifications extra-osseuses : 

A. Tumeurs brunes : 
Elles se présentent comme des lésions ostéolytiques uniques ou multiples bien 

limitées, parfois expansives. 

Elles sont principalement localisées au crâne et à la face (mandibule), aux côtes, au 

bassin et aux fémurs, mais elles peuvent également affecter le squelette périphérique.[44] 
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Figure 17 : Tumeur brune bilatérale de la mâchoire chez une patiente de 37 ans sous 
hémodialyse depuis 8 ans. A : Asymétrie faciale due à une tumeur brune. B : Tumeur 

s'étendant au palais. C : Tomodensitométrie du massif facial avec coupe coronale 
démontrant une tumeur bilatérale de la mâchoire. D : Aspect de la face après la PTX[45]. 
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B. Calcifications des tissus mous : 
Elles résultent de l’augmentation du produit phosphocalcique extracellulaire en 

raison de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC [46]. Les localisations principales de ces 

calcifications sont oculaires, artérielles, cartilagineuses, péri articulaires et viscérales[47]. 

C. Calcifications cardio-vasculaires : 
Les troubles du métabolisme phosphocalcique induits par l'hyperparathyroïdie 

participent à la formation de calcifications artérielles et valvulaires cardiaques [48] qui sont 

souvent silencieuses, justifiant un dépistage et un contrôle échographique chez les patients 

hémodialysés [49][50].  

Les calcifications cardio-vasculaires peuvent contribuer à l’augmentation de la 

morbi-mortalité des patients en IRC de plusieurs manières, dont l’ischémie myocardique et 

périphérique, la détérioration de la fonction myocardique, l’insuffisance valvulaire, la 

susceptibilité à l’arythmie, l’endocardite infectieuse et l’infarctus du myocarde [46].          
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Figure 18 : Calcifications valvulaires aortiques (A) et mitrales (B) à l’échographie Doppler 
cardiaque d’un patient de 42 ans hémodialysé chronique[51]. 

1.5. Autres manifestations :  

A. Faiblesse musculaire et myopathie :  
Elles concernent la musculature proximale et sont parfois associées à des ruptures 

tendineuses spontanées, témoins d’une hyperparathyroïdie mal contrôlée [41]. 

B. Calciphylaxie : 
L’artériolopathie calcique est un phénomène de nécrose ischémique cutanée, parfois 

systémique, secondaire à des dépôts calciques sous-intimaux. Elle engage un double 

pronostic fonctionnel et vital par le risque de surinfection entrainant l’amputation et le 

sepsis [52]. 



La prise en charge chirurgicale de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’insuffisance rénale chronique  
 
  

 

39 
 

 

Figure 19 : Lésions de calciphylaxie chez une patiente de 71 ans hémodialysée chronique  
[53]. 

         Sur le plan clinique, les résultats de notre série rejoignent ceux de la littérature. 

Tableau VII : Répartition des manifestations cliniques selon la littérature. 

        Séries 

 

Clinique 

Radoui et 
al [27] 

Hamouda et 
al [28] 

Valente 
Da Silva 
et al [26] 

Lim et 
al [20] 

El-Kholey 
et al [19] 

Kim et 
al [31] 

Notre 
série 

AEG - - - - - 20% 44% 

Douleurs 
osseuses 

87.5% 88.6% 96.4% 95.6% 85% - 24% 

Prurit 31.2% 81% 50% - 100% 12% 16% 

Fracture 
pathologique 

18.7% - - 3.3% 15% - 4% 
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2. Biologique : 

2.1. La PTH : 

Le diagnostic de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC est essentiellement 

biologique et se base sur le dosage immunologique de la PTH. 

Chow et al [54] rapporte une augmentation constante de la PTH sérique arrivant 

jusqu’à 20 fois la valeur normale chez les candidats au traitement chirurgical. 

La parathormonémie moyenne des patients de notre série était de 2200 pg/ml, soit 

10 fois la valeur normale. Nos résultats concordent avec ceux de la littérature. 

Tableau VII : Répartition du taux moyen de la PTH pré-opératoire selon la littérature. 

Séries Le taux moyen de PTH (pg/ml) 

El-Kholey et al [19] 2214 

Lim et al [20] 3110 

Valente Da Silva et al [26] 2290 

Radoui et al [27] 1731 

Kim et al [31] 1199 

Hadded et al [21] 1951 

Notre série 2200 
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2.2. La calcémie : 

L’hyperparathyroïdie secondaire hyper-calcémique, désormais connue sous 

hyperparathyroïdie tertiaire, est caractérisée par une sécrétion excessive de PTH malgré la 

disparition de l’hypocalcémie initiale [40]. 

Une normo-calcémie a été retrouvée chez 16 patients de notre série, contre 6 cas 

d’hypercalcémie. La calcémie moyenne était de 96 mg/l, conforme aux résultats de la 

littérature. 

Tableau IX : Répartition de la calcémie moyenne pré-opératoire selon la littérature. 

Série Calcémie moyenne (mg/l) 

El-Kholey et al [19] 87 

Lim et al [20] 97 

Valente Da Silva et al [26] 100 

Radoui et al [27] 98 

Kim et al [31] 101 

Hadded et al [21] 80 

Oltmann et al [22] 88 

Notre série 96 

 

2.3. La phosphorémie : 

Dans le cadre de l’IRC, la diminution de la filtration glomérulaire entraine une 

rétention phosphorée et explique l’hyperphosphorémie retrouvée chez les patients de notre 

série. Le taux moyen de phosphore sérique pré-opératoire dans notre étude était de 66 mg/l 

et rejoint ceux de El-Kholey et al [19] et Kim et al [31] ( 60 mg/l). 
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2.5. Les PAL :  

Selon Flores et al [55], il existe une corrélation significative entre les PAL et la PTH. Sa 

tendance à l’élévation est en faveur d’une augmentation du renouvellement osseux dans le 

cadre de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC [46].  

82% des patients de notre série présentaient un taux de PAL supérieur à 2 fois la 

normale. 

3. Radiologique : 

3.1. Echographie cervicale : 

L’échographie cervicale est l’examen morphologique de première intention. Elle 

permet d’effectuer une exploration de la glande parathyroïde à la recherche d’une 

hyperplasie et/ou des nodules. Elle est très limitée pour détecter une lésion ectopique ou 

une lésion inférieure à 5 mm de diamètre. Cet examen opérateur-dépendant peut-être 

rendu difficile par la coexistence d’une obésité, d’un goitre volumineux, d’une thyroïdite ou 

d’un antécédent de chirurgie cervicale (risque de faux négatifs). La coexistence de nodules 

thyroïdiens ou de ganglions cervicaux peut entraîner de faux positifs[56][57]. 
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Figure 20 : Coupes para-sagittale (A) et transversale (B) d’un nodule parathyroïdien inférieur 

droit [58]. 

A B 
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Figure 21 : coupe para-sagittale d’une échographie en doppler couleur montrant un nodule 
parathyroïdien inférieur droit [58]. 

 

Dans notre étude, 10 patients ont bénéficié d’une échographie cervicale, dont 80% 

ont présenté des anomalies parathyroïdiennes et 60% des nodules thyroïdiens classés EU-

TIRADS 2 et 4. Nos résultats concordent avec ceux de la littérature. 

Tableau X : Répartition du pourcentage d'anomalies parathyroïdiennes à l'échographie 
cervicale selon la littérature. 

Série Anomalies parathyroïdiennes à 
l’échographie cervicale 

Radoui et al [27] 93.75% 

Kim et al [31] 69.5% 

Notre série 80% 
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3.2. Scintigraphie parathyroïdienne : 

La scintigraphie parathyroïdienne représente le Gold Standard dans le diagnostic 

topographique pré-opératoire de l’hyperparathyroïdie [59]. La technique de soustraction en 

double Sestamibi-Tc 99m avec tomoscintigraphie couplée au scanner (TEMP /TDM) est la 

plus utilisée actuellement pour explorer les glandes parathyroïdiennes [5]. 

Le principal avantage de la scintigraphie parathyroïdienne est la détection des 

localisations ectopiques [5]. 

Kasai et al [60] rapporte une meilleure sensibilité de la scintigraphie dans la détection 

de glandes parathyroïdes hyperplasiques par rapport à l’échographie cervicale ( 84% et 

72.5% respectivement) et conclue que leur association améliore significativement la 

sensibilité et la spécificité finales de la localisation pré-opératoire des glandes 

hyperfonctionnelles. 

Dans notre étude, 24 patients ont bénéficié de la scintigraphie parathyroïdienne avec 

une prédominance de la captation du MIBI au niveau des deux pôles inférieurs (36%). 

Tableau XI : Répartition du nombre de glandes parathyroïdes pathologiques à la 
scintigraphie parathyroïdienne selon la littérature. 

Nombre de glandes pathologiques à la scintigraphie parathyroïdienne 

 Aucune 1 2 3 4 

Kim et al [31] 12% 32% 20% 24% 24% 

Alkhalili et al 
[61] 

12% 30.4% 34.8% 14% 8.7% 

Caxias et al [59] - 88% 4% 8% - 

Notre série 12% 44% 28% 16% - 
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Figure 22 : Image de soustraction d’une scintigraphie parathyroïdienne chez un patient de 
notre série mettant en évidence un foyer cervical (flèche verte). 

 

3.3. Autres examens radiologiques : 

A. Radiographie standard : 
Les patients atteints d’hyperparathyroïdie secondaire et tertiaire présentent des 

signes radiologiques d’ostéite fibreuse, dont l’importance est corrélée à la concentration 

plasmatique de la PTH et des PAL. Ces concentrations dépendent de la nature de la 

néphropathie causale, de l’ancienneté de l’HD, et surtout de la qualité du traitement médical 

[62]. 

Les principales caractéristiques retrouvées sont : 
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• La résorption osseuse sous-périostée : visible le plus fréquemment au niveau 

des mains, en particulier à l’extrémité des phalanges donnant un aspect en 

houppe. 

• La déminéralisation diffuse.  

• L’aspect granité du crâne. 

• Les fractures osseuses.  

• Le tassement vertébral. 

• La média-calcose.  

• La lyse costale. 

• Les déformations osseuses.  

• Les calcifications des parties molles.  

• Les tumeurs brunes. 

Aucune radiographie standard chez les patients de notre série n’a révélé de signes 

d’ostéite fibreuse. 
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Figure 23 : Manifestations radiologiques de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC. A : 
Radiographie de l’avant-bras montrant une tumeur brune chez un patient insuffisant rénal 

hémodialysé [63]. B : Radiographie de la main montrant une résorption des houppes 
phalangiennes chez un patient ayant une hyperparathyroïdie sévère [28]. 

B.TDM cervico-thoracique : 
La place du scanner cervico-thoracique dans l’arsenal diagnostic est justifiée en cas 

de [64] : 

• Discordance échographie/scintigraphie. 

• Localisation précise d’une ectopie détectée par la scintigraphie.  

• Persistance ou récidive d’une hyperparathyroïdie après chirurgie. 

• Topographie avant chirurgie mini-invasive. 

A B 
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Figure 22 : Coupes scannographiques montrant un adénome parathyroïdien supérieur droit. 
A : Cliché sans injection. B : Cliché avec injection. C : Reconstruction sagittale permettant de 

confirmer l’aspect extra-thyroïdien de ce nodule [65]. 
 

          Aucun scanner cervico-thoracique n’a été réalisé chez les patients de notre étude. 

 

A B 

C 
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V. Prise en charge thérapeutique de l’hyperparathyroïdie tertiaire  

1. Prise en charge médicale  
Le traitement de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC est avant tout préventif. Elle 

est initialement contrôlée par une diététique adaptée avec un régime hypophosphorémiant 

et un traitement médical comprenant du calcium, des chélateurs de phosphore et des 

métabolites actifs de la vitamine D [66]. 

Selon les dernières recommandations du KidneyDiseaseImproving Global Outcomes (KDIGO) 

[67], la prise en charge thérapeutique est dictée en fonction du stade de la maladie rénale 

chronique : 

• Dès le stade 1 : il est nécessaire de normaliser les apports calciques (1g/j) et 

protéique (1g/kg de poids théorique/j) et corriger l’insuffisance en 25(OH) vitamine 

D par vitamine D3 (ouD2). La vitamine D réduit la PTH sérique en augmentant 

l’expression du récepteur du calcium présent à la surface des cellules 

parathyroïdiennes et en limitant l’hyperplasie parathyroïdienne. Plusieurs études ont 

rapporté une meilleure survie chez les dialysés recevant une vitaminothérapie D [68]. 

• Dès le stade 3 : les chélateurs du phosphate sont préconisés en première ligne. Il est 

conseillé de les diminuer en cas de calcifications vasculaires ou de parathormonémie 

basse. Des chélateurs non calciques du phosphore sont à présent disponibles (le 

carbonate de lanthane) [68].  

• En cas d’hyperparathyroïdie secondaire réfractaire, un traitement par forme active de 

la vitamine D (en l’absence d’hypercalcémie ou d’hyperphosphatémie) ou par 

calcimimétiques peut être envisagé. Ces derniers, tel que le Cinacalcet®, représentent 

un traitement de choix de l’hyperparathyroïdie, puisqu’ils permettent de désamorcer 

le contrôle de la calcémie et de la vitamine D sur la sécrétion de la PTH et de limiter 

la prolifération clonale de cellules parathyroïdiennes conduisant à 
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l’hyperparathyroïdie autonomisée. Ils réduisent également l’incidence de la 

coronaropathie et des fractures. Leur prescription est limitée au Maroc car coûteux et 

peu disponibles. 

Dans notre étude, tous les patients ont bénéficié d’un traitement médical fait d’une 

supplémentation calcique et de vitamine D, ainsi que d’un régime hypo-protidique et hypo-

phosphorémiant. 

2. Prise en charge chirurgicale  

2.1. Indications de la chirurgie parathyroïdienne : 

 Malgré une prise en charge médicale agressive, jusqu'à près de 30 % des insuffisants 

rénaux chroniques atteints d'hyperparathyroïdie secondaire ne sont pas contrôlés de 

manière adéquate [69]. 

 La directive de la KidneyDiseaseOutcomesQuality Initiative (K/DOQI) recommande le 

traitement chirurgical de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC chez les patients présentant 

un taux sérique persistant de PTH intacte >800 pg/ml, associé à une hypercalcémie et/ou 

une hyperphosphatémie réfractaires au traitement médical [70].       
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Figure 23: Indications chirurgicales de l’hyperparathyroïdie secondaire à l'IRC selon 
Tominaga et al [71]. 

Dans notre étude, l’indication de la chirurgie parathyroïdienne a été posée devant 

une hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC résistante au traitement médical avec des valeurs 

élevées de la PTH. 

2.2. Période pré-opératoire : 

La mise en évidence pré-opératoire des parathyroïdes permet de réduire le taux 

d’échec de l’intervention chirurgicale causé par la présence de glandes surnuméraires ou 

ectopiques. Elle permet également de réduire la morbidité liée à la ré-intervention 

chirurgicale en cas de persistance ou de récidive de l’hyperparathyroïdie [69]. 

En pratique, les patients sont dialysés la veille de l’intervention (puis 48 heures après 

si nécessaire) [72].  

La consultation pré-anesthésique (CPA) apprécie la gravité de la maladie, l’état 

général du patient, les tares associées et la technique chirurgicale envisagée afin de 

proposer les examens complémentaires (si nécessaires) et la technique anesthésique 

adaptée [72]. 
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Tous les patients de notre étude ont bénéficié d’un bilan radiologique pré-opératoire 

par échographie cervicale et/ou scintigraphie parathyroïdienne au MIBI ainsi que d’un bilan 

biologique complet comprenant un ionogramme sanguin, une fonction rénale et une 

numérotation formule sanguine, ainsi que d’une CPA et une séance d’HD dans les 24h 

précédant le geste opératoire. 

2.3. Période opératoire : 

A. Installation du patient : 
L’opéré est placé en décubitus dorsal, les bras le long du corps. Le cou est en légère 

hyper-extension en plaçant un billot sous les épaules et la tête est stabilisée par un anneau 

en caoutchouc. La table est inclinée à 30º en proclive pour réduire l'engorgement veineux. 

Le champ opératoire découvre les régions cervicales antérieures et latérales, ainsi que 

la partie antérieure et médiane du thorax afin de bien dégager les articulations sterno-

claviculaires. 

 

Figure 24 : Installation d’un patient pour cervicotomie[73]. 
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B. Voie d’abord chirurgicale : 
 

La cervicotomie transverse bilatérale est considérée comme la voie d’abord 

conventionnelle et a été utilisée par plusieurs auteurs dans la littérature ainsi que dans notre 

étude [74][75][76]. 

L’incision de Kocher est tracée à 2 travers de doigts au-dessus de la fourchette 

sternale. Lorsqu’il existe un pli cutané, il est de bonne pratique de l’utiliser afin de diminuer 

la visibilité de la cicatrice à distance. Transversalement, l’incision déborde de 1 à 2 cm de 

chaque côté, sur le relief des muscles sterno-cléido-mastoïdiens (SCM) et mesure 5 à 7 cm. 

Après incision de la peau et le tissu graisseux sous-cutané au bistouri froid, le 

décollement sous-cutanéo-graisseux est réalisé. Il reste superficiel par rapport aux veines 

jugulaires antérieures et se fait jusqu'au niveau du cricoïde en haut et de la fourchette 

sternale en bas. Les lambeaux supérieurs et inférieurs sont maintenus écartés en donnant à 

la plaie opératoire une forme losangique. 
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Figure 27 : Repérage du site de l'incision [5]. 

 

Figure 28: Incision basi-cervicale de type Kocher : incision cutanée transversale concave en 
haut à 2 travers de doigts de la fourchette sternale [5]. 
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C. Ouverture de la loge thyroïdienne :  
La ligne blanche du cou est incisée de façon verticale pour permettre la dissection de 

chaque hémiloge. Une légère traction sur le plan des muscles sterno-hyoïdiens et plus en 

profondeur sur celui des muscles sterno-thyroïdiens permet de libérer la face profonde des 

muscles sous-hyoïdiens de la face antéro-externe de la thyroïde. Des écarteurs de Faraboeuf 

chargeant le plan musculaire permettront d'avoir accès au paquet vasculaire jugulo-

carotidien et d'exposer sur toute la hauteur de la loge la carotide primitive, après avoir lié 

une éventuelle veine thyroïdienne moyenne [77]. 

 

Figure 29 : Ouverture du fascia entre les muscles sterno-thyroïdien et sterno-hyodien pour 
exposer la glande thyroïdienne [11]. 
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Figure 30 : Etapes de l'ouverture de la loge thyroïdienne [77]. 

 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 sterno-thyroïdien. 
 D : Ligature de la veine thyroïdienne latérale. 
 E : Extériorisation du lobe thyroïdien : vue du pôle supérieur et d’une veine thyroïdienne latérale supérieure. 
 F 1 : Limite de l’aire de recherche en première intention (environ 80% des glandes s’y trouvent). 
 F 2 : Limite de l’aire de dispersion des glandes parathyroïdes (environ 98% des glandes s’y trouvent). 
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D. Repérage des glandes parathyroïdes : [77] 
La recherche des glandes parathyroïdes est indissociable de celle des éléments 

contenus dans la partie profonde de la loge thyroïdienne, dont les plus importants sont le 

nerf récurrent et l’artère thyroïdienne inférieure (ATI).  L’aire de recherche est 

schématiquement découpée en trois zones qui doivent être successivement explorées : la 

face postérieure du lobe thyroïdien, le trajet du nerf récurrent et la loge thymique. 

Recherche des glandes parathyroïdes « thyroïdiennes » : Elle se fait sur la face 

postérieure du lobe thyroïdien. Les glandes parathyroïdes pathologiques sont plus 

facilement reconnues du fait de leur augmentation de volume. En cas de doute sur leur 

discernement, il existe un plan de clivage entre la formation nodulaire et le reste du corps 

thyroïde qui permet de poser le diagnostic. 

Recherche des glandes parathyroïdes « récurrentielles » : En cas d’échec de 

localisation des glandes parathyroïdes lors de l’exploration de la face postérieure du corps 

thyroïde, il faut engager la dissection de l’espace cellulo-graisseux latéro-trachéal. Le nerf 

récurrent est retrouvé au niveau de la partie basse de la loge, en arrière du pôle inférieur du 

corps thyroïde, dans l’angle formé par l’ATI et le bord latéral de la trachée. 

[77]L’identification de l’ATI est essentielle car est utilisée comme fil conducteur menant aux 

glandes parathyroïdes qu’elle vascularise dans la majorité des cas. A la partie sous-artérielle 

du bord postérieur du nerf se trouve un site privilégié pour les glandes parathyroïdes 

supérieures(P4). 

Recherche des glandes parathyroïdes « thymiques » : L’absence de découverte des 

deux glandes parathyroïdes au niveau des zones précitées amène à explorer la partie basse 

de la loge thyroïdienne et son prolongement vers le médiastin supérieur. On isole 

d’éventuelles cornes thymiques, car c’est à leur contact que sont retrouvées les glandes 

parathyroïdes ectopiques les plus fréquentes. La parathyroïde est individualisée grâce à sa 
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coloration différente, orangée sur un aspect grisâtre ou rose pâle du thymus ainsi que 

l’existence d’une capsule et d’un réseau vasculaire superficiel. 

 

Figure 31 : Stratégie de recherche des glandes parathyroïdes. 1 : Parathyroïdes « 
thyroïdiennes » (en bleu). 2 : Parathyroïdes « récurrentielles » (en jaune). 3 : Parathyroïdes « 

thymiques » (en rouge) [77]. 

Dans les cas où l’exploration standard n’a pas permis la mise en évidence des quatre 

glandes, il faut laver et réviser de façon minutieuse le champ opératoire, faire le point sur les 

glandes trouvées et les confirmer histologiquement, ainsi que toutes les lésions douteuses. Il 

faut reprendre la dissection pour rechercher la quatrième glande du côté où elle manque et 

dans son aire de dispersion en adoptant une attitude probabiliste. 

 Quelle que soit la glande manquante, il est possible de réaliser une lobectomie 

thyroïdienne lorsque, au terme des manœuvres déjà décrites, seules trois glandes 

parathyroïdes ont pu être identifiées, et que le corps thyroïde est augmenté de volume. Si 
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cette recherche s’avère négative, il faut cryo-préserver les trois parathyroïdes retirées afin de 

pratiquer une auto-transplantation dans le cas d’une hypocalcémie sévère post-opératoire. 

Dans notre série, les quatre glandes ont été retrouvées au niveau de leur siège 

anatomique normal chez 21 patients. Cependant chez 3 patients, l’exploration chirurgicale a 

mis en évidence une glande parathyroïde au niveau thymique. Chez un des patients, une 

seule parathyroïde inférieure gauche a été retrouvée au terme de l’exploration chirurgicale. 

E. Stratégie opératoire : 
Trois types d'interventions chirurgicales peuvent être réalisés pour la prise en charge 

initiale d'une hyperparathyroïdie secondaire. La prise de décision dépend de la préférence du 

chirurgien et de l'état clinique du patient, impliquant des facteurs tels que l'âge, s'il est 

candidat à une transplantation rénale, la survie attendue après la PTX, et sa capacité à 

obtenir et à respecter son traitement [31]. 

PTX subtotale : Elle consiste en l’ablation de toutes les glandes parathyroïdes sauf 

une dont la moitié (PTX subtotale avec ablation des 7/8 ème) est laissée en place avec un 

clip ou un fil de soie pour la repérer.  

La vascularisation du moignon restant doit être soigneusement respectée afin d’éviter 

sa nécrose [7].  
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Figure 32 : PTX subtotale avec ablation des 7/8 ème. A : Identification des 4 glandes 
parathyroïdes avant la résection (flèches blanches). B : Vue chirurgicale après PTX subtotale 

laissant en place une partie de la glande inférieure gauche (flèche noire) [31]. 

PTX totale avec auto-transplantation : Après le repérage et l’ablation des 4 glandes 

parathyroïdes se fait la greffe du tissu le moins hyperplasique découpé en fragments de 1 

mm. Dans la littérature, les emplacements préférés d'auto-transplantation sont le muscle 

SCM et le muscle brachio-radial antérieur [78]. Dans ce dernier cas, elle est généralement 

effectuée sur le bras dominant afin de réserver le non-dominant pour la fistule artério-

veineuse (FAV) [33]. 
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Figure 33 : Vue per-opératoire d'une glande parathyroïde supérieure gauche (flèche verte) 
chez un des patients de notre série au cours d'une PTX totale avec auto-transplantation. 

 

Supérieure 
droite 

Supérieure 
gauche 

Inférieure 
droite 

Inférieure 
gauche 
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Figure 34: Les 4 glandes parathyroïdes retirées au cours d'une PTX totale avec auto-
transplantation chez un des patients de notre série. 

 

 

Figure 35 : Etapes d'auto-transplantation au cours d'une PTX totale chez un des patients de 
notre série. A : Fragments d’une des glandes parathyroïdes retirées. B : Seringue comportant 

les fragments. C : Injection des fragments dans le muscle SCM gauche. 

 

 

A B 

C 
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PTX totale sans auto-transplantation : Cette technique consiste à l’ablation de toutes les 

glandes parathyroïdes. 

 

Figure 36 : Schéma des différentes techniques chirurgicales de la PTX. A : PTX totale avec 
auto-transplantation. B : PTX totale sans auto-transplantation. C : PTX subtotale[31]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A. B. C. 
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Tableau XII : Avantages et inconvénients des PTX subtotale, totales avec et sans auto-
transplantation selon la littérature [16](25][76][79][80]. 

Intervention Avantages Inconvénients 

PTX subtotale -Diminution du risque 
d’hypocalcémie 

postopératoire grâce au 
moignon restant. 

-Diminution de la durée du 
geste opératoire et de 

l’hospitalisation 
postopératoire. 

-Risque de diffusion des 
cellules parathyroïdiennes dans 

la région cervicale. 

-Hyperplasie ou nécrose du 
moignon restant. 

-Augmentation du risque de 
récidive ou persistance. 

 

PTX totale avec auto-

transplantation 

-Diminution du risque de 
récidive. 

-Diminution du risque 
d’hypoparathyroïdie. 

-Augmentation de la durée du 
geste opératoire et de 

l’hospitalisation postopératoire. 

-Risque de migration et de 
transformation néoplasique du 

tissu transplanté. 

-Prolongement la période 
d’hypocalcémie postopératoire. 

PTX totale sans auto-

transplantation 

-Baisse importante des taux 
de la PTH et du phosphate. 

-Diminution du risque de 
récidive. 

-Hypocalcémie postopératoire. 

-Longue durée de substitution 
par la vitamine D. 
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Dans notre série, 9 patients ont bénéficié d’une PTX totale avec auto-transplantation 

et 15 patients ont bénéficié d’une PTX subtotale. Une PTX partielle a été réalisée chez un de 

nos patients après exploration chirurgicale ayant retrouvée une seule glande parathyroïde. 

Tableau XIII : Répartition selon le type d’intervention chirurgicale dans la littérature. 

Série PTX subtotale PTX totale avec 
auto-transplantation 

PTX totale sans 
auto-transplantation 

Hadded et al [21] 94% 6% - 

Sakman et al [33] 50% 50% - 

Kuo et al [17] 73.7% 26.4% - 

Liu et al [80] - 58% 42% 

Dotzenrath et al [81] 65.7% 34.3% - 

Schneider et al [82] 3.7% 90% 5.7% 

Gu Et al [30] 57.8% 42.1% - 

Rajeev et al [25] 29.6% 70.4% - 

Notre série 62.5% 37.5% - 
 

F. Examen extemporané : 
L’examen histologique extemporané de la pièce opératoire aide à s’assurer de 

l’efficacité du geste opératoire et de déterminer le degré de l’hyperplasie parathyroïdienne. Il 

permet d’identifier le tissu le moins hyperplasique et de laisser en place en cas de PTX 

subtotale ou de le greffer en cas de PTX totale avec auto-transplantation. Cette technique 

est pratiquée en cas de doute diagnostique ou que la distinction entre adénome 

parathyroïdien, adénome thyroïdien, et adénopathie ne peut être établie par son aspect 

macroscopique [84].  

Dans notre série, aucun examen extemporané n’a été réalisé. 
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G. Fermeture et drainage [77] : 
Le site opératoire est soigneusement lavé et l’hémostase vérifiée. Un ou deux drains 

de redon mis en place dans la loge thyroïdienne assurent un drainage aspiratif.  

La ligne blanche est fermée en rapprochant les muscles sous hyoïdiens à l'aide de fil 

résorbable de diamètre 3/0, tout en respectant le triangle de sécurité faisant communiquer 

la loge thyroïdienne avec le plan de décollement sous-cutané. L’intérêt de cette 

communication est d’éviter d’enfermer un hématome dans la loge profonde. 

 La fermeture cutanée se fait en deux plans : profond au fil résorbable et superficiel 

par un surjet intradermique avec un fil de vicryl rapide 3/0.  

 
Figure 37 : Fermeture d'une cervicotomie sur drain. 

 

Le pansement doit être occlusif, non compressif et permettre une surveillance 

cervicale.  

Tous les patients de notre série ont été drainés. 
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2.4. Examen anatomopathologique : 

L’examen anatomopathologique des glandes parathyroïdes prélevées lors de la PTX 

est systématiquement réalisé pour s’assurer de la nature tissulaire des lésions responsables 

de l’hyperparathyroïdie secondaire.  

Tominaga et al [84] confirment que le tissu parathyroïdien hyperplasique nodulaire a 

un potentiel de croissance plus élevé que l'hyperplasie diffuse et suggèrent que le traitement 

médical devrait être abandonné chez les patients présentant une hyperparathyroïdie 

secondaire à l’IRC accompagnée d’une hyperplasie nodulaire. 

Dans notre série, 60% des patients présentaient une hyperplasie diffuse. Nos résultats 

rejoignent ceux de la littérature. 

Tableau XIV : Répartition des données de l'étude anatomopathologique selon la littérature. 

Série Hyperplasie diffuse Hyperplasie nodulaire 

Lim et al [20] 92.9% 7.8% 

Radoui et al [27] 62.5% 37.5% 

Issouani et al [16] 78.9% 21.1% 

Notre série 60% 40% 
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3. Suites opératoires : 

3.1. Surveillance clinique et biologique : 

La surveillance post-opératoire immédiate porte sur des paramètres généraux 

(tension artérielle, fréquence cardiaque, paramètres respiratoires et douleur) ainsi que 

locaux (état de la plaie et drains). 

Les drains sont retirés au deuxième jour post-opératoire. 

Le dosage de la PTH en post-opératoire immédiat a été réalisé chez tous les patients 

de notre série. 12 d’entre eux avaient présenté une dégression du taux de la PTH de plus de 

90% par rapport à son taux pré-opératoire.  

Tableau XV : Répartition du taux moyen de la PTH en post-opératoire immédiat. 

Série Taux moyen de la PTH en post-opératoire immédiat 

El Kholey et al[19] 41.74 

Valente Da Silva et al [26] 215.5 

Radoui et al[27] 46 

Notre série 226 

 

3.2. Evolution : 

A. Favorable : 
Les critères de guérison établis par la littérature sur le suivi biologique comportent 

un taux de PTH sérique inférieur à 300 pg/ml [85]. 

Dans notre série, nous avons obtenu un taux de guérison de 88%. Nos résultats 

concordent avec ceux de la littérature. 
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Tableau XVI : Répartition du taux de guérison selon la littérature. 

Série Technique chirurgicale Taux de guérison 

Sakman et al [33] PTX subtotale et totale avec 
auto-transplantation 

94% 

Tominaga et al [84] PTX totale avec auto-
transplantation 

94.2% 

Radoui et al [27] PTX subtotale 87.5% 

Dotzenrath et al [81] PTX subtotale et totale avec 
auto-transplantation 

91.1% 

Konturek et al [18] PTX subtotale 78.3% 

Notre série PTX subtotale et totale avec 
auto-transplantation 

88% 

 

B. Compliquée : 

a. Complications immédiates et à court terme : 

 
• Hypocalcémie aigue post-opératoire :  

Les signes cliniques les plus fréquents sont une excitabilité neuromusculaire avec des 

paresthésies, des crampes et/ou des crises de tétanie avec signe de Chvostek et spasme 

carpopédal à la manœuvre de Trousseau. Il n’y a cependant pas de parallélisme entre ce 

signe et le degré d’hypocalcémie. À un stade plus évolué apparaissent des troubles de 

conscience, des crises convulsives et des bronchospasmes ou laryngospasmes, d’où 

l’intérêt de la surveillance rapprochée de la calcémie en post-opératoire[84]. 

Il est recommandé de substituer systématiquement les patients en post-opératoire 

par du gluconate de calcium en IV lente ou du calcium per os. 
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Dans notre série, tous nos patients ont été supplémentés en post-opératoire 

immédiat par du gluconate de calcium en IV avec relais per os a J1.  

Tableau XVII : Répartition du pourcentage d'hypocalcémie post-opératoire selon la 
littérature. 

Série Hypocalcémie post-opératoire 

Hadded et al [21] 38% 

Radoui et al [27] 37.5% 

Sayad et al [74] 21% 

Notre série 24% 

 

• Hématome de la loge thyroïdienne : 
La surveillance post-opératoire est réalisée avec le souci de diagnostiquer un 

éventuel hématome de la loge thyroïdienne. Une ré-intervention immédiate s’impose si les 

drains de redon ramènent plus de 100 ml/h, sans attendre les signes de détresse 

respiratoire liés à un hématome compressif. 

 Dans notre série, un seul malade a présenté un hématome cervical avec une bonne 

évolution après reprise chirurgicale. Dans la littérature, dans une série de 57 cas, 

l’hématome de la loge thyroïdienne a été observé chez 2 cas [64]. 

 

• Paralysie récurentielle : 
La chirurgie thyroïdienne et parathyroïdienne est classiquement associée à un risque 

de lésions récurrentielles allant de l’ordre de 1 %.  Ce trouble est le plus souvent transitoire 

avec une récupération dans les deux premiers mois suivant l'intervention. Une rééducation 
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orthophonique précoce doit être anticipée afin de limiter les conséquences de cette paralysie 

[89]. 

Radoui et al[27] et Bratucu et al [78] rapportent dans leurs études un taux de 

paralysie récurentielle de 6.25 et de 1.5% respectivement. Aucun des patients de notre série 

n’a présenté cette forme de paralysie. 

• Autres complications :  

 Des complications telles que les infections de la paroi, les nausées et les 

vomissements peuvent se voir dans 5 à 8% des cas [27]. 

b. Complications à moyen et long termes : 

 

• Persistance de l’hyperparathyroïdie : 

L’hyperparathyroïdie est considérée comme persistante devant l’absence de 

régression des signes cliniques et de normalisation des marqueurs biologiques, notamment 

les taux de la PTH et du calcium, en post-opératoire immédiat ou à moyen terme. 

Un des patients de notre série avait présenté une persistance de l’hyperparathyroïdie, 

révélée par un taux de PTH à 1900 pg/ml à J10 post-opératoire d’une PTX subtotale des 7/8 

ème, avec persistance de la symptomatologie clinique. Une scintigraphie parathyroïdienne au 

MIBI avait mis en évidence un foyer ectopique médiastinal. L’exploration chirurgicale par 

thoracoscopie avait retrouvé une glande parathyroïde complétement enchâssée dans le 

parenchyme thymique, entrainant une thymectomie et une totalisation de la PTX avec auto-

transplantation du greffon dans le muscle SCM gauche. 



La prise en charge chirurgicale de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’insuffisance rénale chronique  
 
  

 

73 
 

 

Figure 38 : Thoracoscopie réalisée chez un patient de notre série pour ablation de 
parathyroïde ectopique. 

• Récidive de l’hyperparathyroïdie : 

La récidive se traduit par la réapparition des signes cliniques de l’hyperparathyroïdie 

avec ascension des taux du calcium et de la PTH à long terme du geste chirurgical. 

Aucun cas de récidive n’a été retrouvé sur une période allant de 12 à 48 mois suivant 

la PTX chez nos patients. 

La littérature retrouve plusieurs causes expliquant la persistance ou la récidive de 

l’hyperparathyroïdie :  

o PTX initiale incomplète : L'ablation de seulement trois glandes ou moins entraîne un 

taux de persistance/récurrence de 34,7 à 73 % [88][89]. 

o Glandes surnuméraires : Le thymus est considéré comme la localisation la plus 

fréquente des glandes parathyroïdes ectopiques et surnuméraires, d’où l’intérêt 

d’une thymectomie cervicale bilatérale durant la PTX initiale chez les patients avec 
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une hyperparathyroïdie secondaire [82]. Guevara et al rapporte que 32% des cas de 

récidive sont dus à la présence des glandes surnuméraires passées inaperçues. 

o L’hyperplasie du moignon restant : Cattan et al [90] suggèrent que l'hyperplasie de 

la parathyroïde résiduelle est la principale cause de récidive chez les patients ayant 

subi une PTX subtotale. 

o L’hyperplasie du tissu parathyroïdien auto-transplanté : La fonction autogène du 

tissu greffé est une cause possible de récurrence de la maladie après la PTX totale 

avec auto-transplantation [90]. Il est difficile de choisir le tissu approprié lorsque 

les quatre parathyroïdes sont hypertrophiées [91] . Niederle et al [92] signalent une 

incidence de 7,8 % de récidives dépendantes du greffon. 

o L'ensemencement néoplasique ou la parathyromatose : C’est un problème majeur 

au cours de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC. Il est causé par 

l'hyperfonctionnement du tissu parathyroïdien dispersé au cours de la première 

opération. 

• Décès : 

La mortalité post-opératoire dans les 30 jours suivant la PTX pour hyperparathyroïdie 

secondaire à l’IRC est très faible dans la littérature, allant de 0.8 à  1.1% selon les études 

[29][79][20]. 

Dans plus de 50% des cas, les principales causes de décès étaient d’ordre cardio-

vasculaire (syndrome coronarien aigu, œdème aigu du poumon, insuffisance cardiaque). 

Certaines études retrouvent également des causes infectieuses entrainant une défaillance 

multi-viscérale [25][29]. 

Dans notre série, la mortalité était nulle sur une période allant de 12 à 48 mois après 

la PTX. 
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L’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC est due à une cascade d’altération 

phosphocalcique et reste une complication inéluctable chez les patients hémodialysés 

chroniques. 

Son diagnostic est clinique et essentiellement biologique, basé sur le dosage de la PTH 

et des paramètres du métabolisme phosphocalcique. 

Le couple échographie cervicale – scintigraphie parathyroïdienne au MIBI est un outil 

sensible pour la localisation des glandes parathyroïdes. 

La prise en charge de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’IRC est médico-chirurgicale, 

nécessitant une étroite collaboration entre les néphrologues, les chirurgiens, les 

anesthésistes et les anatomopathologistes. 

Le traitement est avant tout préventif et a pour but de freiner la réponse 

parathyroïdienne. 

La chirurgie est indiquée en dernier recours, en cas d’échec du traitement médical. 

La PTX subtotale et la PTX totale avec auto-transplantation sont deux techniques 

chirurgicales largement utilisées avec des résultats satisfaisants sur les plans clinique et 

biologique. 

Les indications de la chirurgie doivent être bien codifiées devant ses complications 

post-opératoires non négligeables. 

La persistance et la récurrence de l’hyperparathyroïdie sont secondaires à de 

nombreux facteurs et peuvent être réduites grâce à une prise en charge adéquate. 
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Résumé 

L’hyperparathyroïdie secondaire à l’insuffisance rénale chronique est une complication 
fréquente suite aux perturbations du métabolisme phosphocalcique, en particulier chez les 
patients hémodialysés. La prise en charge chirurgicale intervient au terme d’une certaine 
période d’évolution, sur des formes particulièrement sévères et résistantes au traitement 
médical. 

L’objectif de ce travail a été d’évaluer la prise en charge de l’hyperparathyroïdie 
secondaire chez le patient hémodialysé chronique, de préciser les indications cliniques, 
biologiques et radiologiques du traitement chirurgical et d’apprécier l’évolution à court et à 
long termes, à partir d’une étude rétrospective concernant 25 patients opérés sur une 
période de 03 ans au sein du service de chirurgie thoracique de l’hôpital Arrazi du CHU 
Mohamed VI de Marrakech. 

L’âge moyen de nos patients était de 43 ± 15 ans, avec une prédominance du sexe 
masculin. La néphropathie causale la plus retrouvée était de cause indéterminée, et la 
moyenne de la durée d’hémodialyse était de 7 ans. 

Le tableau clinique était très varié, dominé par les signes généraux à type d’asthénie et 
d’amaigrissement ainsi que les douleurs osseuses et le prurit. 

Le diagnostic était confirmé par la biologie avec une parathormonémie moyenne de 
2200pg/l, une calcémie moyenne de 96mg /l et une phosphorémie moyenne de 66mg /l.  

L’indication de la chirurgie parathyroïdienne a été posée devant une 
hyperparathyroïdie secondaire à l’insuffisance rénale chronique symptomatique résistante au 
traitement médical et/ou avec des valeurs de PTH élevées. 

L’échographie cervicale et/ou la scintigraphie parathyroïdienne au MIBI ont été 
utilisées pour la localisation des glandes parathyroïdes. 

Les techniques chirurgicales utilisées dans notre étude étaient la parathyroïdectomie 
totale avec auto-transplantation et la parathyroïdectomie subtotale avec ablation des 7/8ème. 
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Des complications post-opératoires précoces à type d’hypocalcémie aigue et 
d’hématome de la loge thyroïdienne ont été retrouvées. 

Un patient avait présenté une persistance de l’hyperparathyroïdie ayant nécessité une 
reprise chirurgicale. 

 L’évolution a été jugée favorable sur des critères cliniques, biologiques et 
radiologiques chez 88% des patients. 

La parathyroïdectomie est un moyen thérapeutique efficace qui permet de freiner 
l’hypersécrétion de la parathormone chez l’insuffisant rénal chronique.Cependant, ses 
indications doivent être bien codifiées devant ses complications postopératoires non 
négligeables. 
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ABSTRACT: 

Secondary hyperparathyroidism to chronic renal failure is a frequent complication 
following disturbances in phosphocalcic metabolism, particularly in hemodialysis patients. 
Surgical management is performed after a certain period of evolution, on particularly severe 
forms that are resistant to medical treatment. 

The objective of this work was to evaluate the management of secondary 
hyperparathyroidism in the chronic hemodialysis patient, to specify the clinical, biological 
and radiological indications of the surgical treatment and to appreciate the evolution in the 
short and long term, from a retrospective study concerning 25 patients operated on over a 
period of 03 years in the thoracic surgery department of Arrazi Hospital of the Mohamed VI 
University Hospital of Marrakech. 

The mean age of our patients was 43 ± 15 years, with a predominance of male gender. 
The most common cause of nephropathy was undetermined, and the average duration of 
hemodialysis was 7 years. 

The clinical picture was very varied, dominated by general signs such as asthenia and 
weight loss as well as bone pain and pruritus. 

The diagnosis was confirmed by biology with a mean parathormone level of 2200 pg/l, 
a mean calcemia of 96 mg /l and a mean phosphoremia of 66 mg/l.  

The indication for parathyroid surgery was given in case of symptomatic secondary 
hyperparathyroidism to chronic renal failure resistant to medical treatment and/or with high 
PTH values. 

Cervical ultrasound and/or MIBI parathyroid scintigraphy were used to localize the 
parathyroid glands. 

The surgical techniques used in our study were total parathyroidectomy with auto-
transplantation and 7/8th subtotal parathyroidectomy. 
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Early postoperative complications such as hypocalcemia and hematoma of the thyroid 
compartment were found. 

One patient presented persistent hyperparathyroidism which required a surgical 
revision. 

 The evolution was judged favorable on clinical, biological and radiological criteria in 
88% of the patients. 

Parathyroidectomy is an effective therapeutic method to control parathyroid hormone 
hypersecretion in chronic hemodialysis patients. However, its indications must be well 
codified in view of its non-negligible postoperative complications. 
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: صمُلَخَّ م

فرطنشاطالغدةالدرقيةالثانويإلىالفشلالكلويالمزمنهومضاعفاتمتكررةبعداضطراباتفيالتمثيلالغذائيالفوس
. فوكالسي،وخاصةفيمرضىغسيلالكلى

 يتمإجراءالإدارةالجراحيةبعدفترةمعينةمنالتطور،علىأشكالحادةبشكلخاصمقاومةللعلاجالطبي
كانالهدفمنهذاالعملهوتقييمإدارةفرطنشاطالغدةالدرقيةالثانويلدىمريضغسيلالكلىالمزمن،وتحديدالمؤشرات
السريريةوالبيولوجيةوالإشعاعيةللعلاجالجراحيوتقديرالتطورعلىالمدىالقصيروالطويل،مندراسةبأثررجعيتتع

 03 مريضاتمإجراءعملياتجراحيةلهمعلىمدى 25 لقب
 سنواتفيقسمجراحةالصدربمستشفىالرازيالتابعلمستشفىمحمدالسادسالجامعيبمراكش

. عاما،معغلبةجنسالذكور 15 ± 43 كانمتوسطعمرمرضانا
 .سنوات 7 لميتمتحديدالسببالأكثرشيوعالاعتلالالكلية،وكانمتوسطمدةغسيلالكلى

كانتالصورةالسريريةمتنوعةللغاية،تهيمنعليهاعلاماتعامةمثلالوهنوفقدانالوزنبالإضافةإلىآلامالعظاموال
 .حكة

72T2200 تمتأكيدالتشخيصمنقبلعلمالأحياءبمتوسطمستوىالباراثورمون 
 .لتر/ملغم 66 لترومتوسطفوسفوريميا/ملغم 96 متوسطكالسيميا72Tلتر،و/بيكوغرام

تمإعطاءمؤشرجراحةجاراتالدرقيةفيحالةفرطجاراتالدرقيةالثانويالأعراضإلىالفشلالكلويالمزمنالمقاوم
 .أومعقيمباراثورمونعالية/للعلاجالطبيو

 .الغددالدرقيةلتوطينأوالتصويرالومضانيللغدةالدرقية / تماستخدامالموجاتفوقالصوتيةو
كانتالتقنياتالجراحيةالمستخدمةفيدراستناهياستئصالالغدةالدرقيةالكليمعالزرعالتلقائيواستئصالالغدةالدر

 قيةفيالمجموعالفرعي
تمالعثورعلىمضاعفاتمبكرةبعدالجراحةمثلنقصكالسيومالدموالورمالدمويفيحجرةالغدةالدرتمالعثورعلى.7/8
 .قية

 .قدمأحدالمرضىفرطجاراتالدرقيةالمستمرالذيتطلبمراجعةجراحية
 .٪منالمرضى88 تمالحكمعلىالتطوربشكلإيجابيوفقًاللمعاييرالسريريةوالبيولوجيةوالإشعاعيةفي

استئصالالغدةالدرقيةهووسيلةعلاجيةفعالةللسيطرةعلىفرطإفرازهرمونالغدةالدرقيةفيمرضىغسيلالكلىا
 .لمزمنومعذلك،يجبأنتكونمؤشراتهمقننةجيدافيضوءمضاعفاتهالتيلايستهانبهابعدالعمليةالجراحية

 
 

 

https://www.reverso.net/traduction-texte#sl=eng&tl=ara&text=The%20diagnosis%20was%20confirmed%20by%20biology%20with%20a%20mean%20parathormone%20level%20of%202200%20pg/l,%20a%20mean%20calcemia%20of%2096%20mg%20/l%20and%20a%20mean%20phosphoremia%20of%2066%20mg/l.�
https://www.reverso.net/traduction-texte#sl=eng&tl=ara&text=The%20diagnosis%20was%20confirmed%20by%20biology%20with%20a%20mean%20parathormone%20level%20of%202200%20pg/l,%20a%20mean%20calcemia%20of%2096%20mg%20/l%20and%20a%20mean%20phosphoremia%20of%2066%20mg/l.�
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Fiche d’exploitation 
I. Identité : 
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• Nom et prénom : 

• Âge : 

• Sexe :    F                     M  

 

II. Antécédents : 

1. Médicaux :  

• Néphropathie causale : 

• Type de suppléance rénale :       Hémodialyse            Dialyse péritonéale 

• Ancienneté et nombre de séances par semaine : 

• Autres pathologies : Diabète                          HTA                          Dysthyroïdie 

                                Autres                        Si oui traitement :  

 

2. Chirurgicaux : 

• Chirurgie cervicale antérieure        non                    oui          cause :  

• Chirurgie rénale/ Transplantation rénale        non                    oui           

cause :  

•  Autres :  

3. Toxico-allergiques :  

• Tabac                            Alcool 

• Prise médicamenteuse prolongée               si oui, durée et cause : 

• Autres :  

4. Familiaux :  

• Cas similaires dans la famille  
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• Antécédents de néo thyroïdien ou parathyroïdien dans la famille  

• Autres 

III. Diagnostic 

1. Clinique : 

• Signes généraux : Asthénie           Amaigrissement 

• Douleurs osseuses 

• Prurit 

• Tumeur(s) brune(s)  

• Calcifications sous cutanées/conjonctivales 

• Calciphylaxie 

• Fracture pathologique 

• Autres  

2. Biologique : 

• Taux de PTH : 

• Taux de Calcium : 

• Taux de Phosphore : 

• Taux de phosphatase alcaline : 

• Taux d’albumine :  

3. Radiologique : 

• Echographie cervicale : non réalisée                   réalisée         résultat : 

• Scintigraphie parathyroïdienne : non réalisée               réalisée          résultat : 

• Radiographie standard : non réalisée                       réalisée           résultat : 

• TDM cervico-thoracique : non réalisée                       réalisée             résultat : 
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• Autres :  

IV. Prise en charge de l’hyperparathyroïdie tertiaire : 

1. Médicale : 

• Régime : non                 oui  

• Supplémentation calcique : non                oui        molécules et durée du 

traitement : 

• Supplémentation vitaminique D : non             oui         molécules et durée du 

traitement: 

2. Chirurgicale : 

• Indication :  
 

• Intervention chirurgicale :  
 

 Type d’anesthésie : 

 Voie d’abord : 

 Exploration peropératoire : Nombre de glandes parathyroïdes découvertes = 

 Geste opératoire : PTX totale avec auto-transplantation  

                            PTX subtotale avec ablation 7/8 ème 

Résection d’une glande polaire   

 Gestes complémentaires : 

• Examen extemporané : non                oui          résultat et conduite à tenir :  
• Etude anatomopathologique : 

 Hyperplasie nodulaire  

 Hyperplasie diffuse 

 Autre :  

•   Suites opératoires : 
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 Surveillance post-opératoire :  

Clinique :     Fréquence cardiaque :                      Fréquence respiratoire :     

                   Tension artérielle :                            Saturation en O2 : 

Etat de la plaie :                                Drain :                           

Biologique :   PTH= 

                                 Calcémie corrigée= 

                                 Phosphorémie= 

 Complications immédiates et à court terme : 

Hypocalcémie aiguë 

Hématome de la loge thyroïdienne 

Paralysie récurentielle 

Si oui, signes retrouvés :                                   PEC : 

 Complications à moyen et à long termes : 

Persistance de l’hyperparathyroïdie         si oui, délai et PEC :  

Récidive de l’hyperparathyroïdie               si oui, délai et PEC : 

Décès                    si oui délai et cause : 

 Evolution favorable : 

Régression des signes cliniques :  

Régression des signes biologiques :  
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 أقْسِمبِاللهالعَظِيم
 .مِهْنَتِيأنأراقبَاللهفي

 وأنأصُونَحياةالإنسانفيكآفّةِأطوَارهَافيكلالظروف
 قاذهامِنالهَلاكِوالمرَضِ نوسْعِيفياةلوالأحَوالباذ

 .والألمَوالقَلقَ

هُمْ وأنأحفَظَللِنَاسِكرَامَتهُم،وأسْترعَوْرَتهُم،وأكتمَ   .سِرَّ

باذلة وأنأكونَعَلىالدوَاممنوسائلِرحمةالله، 

 .والعدو،والصديقطالحالطبيةللقريبوالبعيد،للصالحوالرعَايتَي

رَهلنَِفْعِالإنِْسَانلالأذَاه  .وأنأثابرعلىطلبالعلم،وأسَخِّ

والتقوىتا وأنأوَُقّرَمَنعَلَّمَني،وأعَُلمَّمَنيَصْغرَني،وأكونأخ يَةمُتعَاونيِنَعَلىالبرِّ بِّ  .لكُِلِّزَميلفٍيالمِهنَةِالطِّ

ةمِمّايُشينهَاتجَاهَ   وأنتكونحياتيمِصْدَاقإيمَانيفيسِرّيوَعَلانيَتي،نَقِيَّ

 .اللهوَرَسُولهِِوَالمؤمِنين

واللهعلىماأقولشهيد 
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