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L’hyperparathyroïdieprimitive (HPTP) est une maladie due à une production excessive et 

inappropriée d’hormone parathyroïdienne par une ou plusieurs glandes parathyroïdes, ayant pour 

conséquence une hypercalcémie [1].Considérée il ya longtemps comme une maladie rare, voire 

exceptionnelle, découverte fortuitement suite à une complication. Elle occupe actuellement 

letroisièmerang des pathologies endocriniennes après le diabète sucré et la pathologie 

thyroïdienne, grâce à la généralisation des dosages de calcémie en pratique courante [2,3]. 

L’hyperparathyroïdie primitive résulte dans 75 à 85% d’un adénome bénin unique, et 

sporadique.L’atteintede plusieurs glandes (adénomes multiples) ou l’hyperplasie ne représente que 

15 à 20% des cas [1].La plupart des atteintes multiglandulaires sont sporadiques sauf celles qui 

entrent dans le cadre d’une atteinte familiale isolée ou d’une néoplasie endocrinienne multiple 

NEM1 ou NEM2a. La présence d’un cancer parathyroïdien est rare, moins de1% [3]. 

Le profil clinique a beaucoup évolué au cours des dernières décennies, les formes 

compliquées sont de moins en moins rencontrées [1].La forme asymptomatique étant actuellement 

la plus fréquente. Le diagnostic est biologique, associant une calcémie supérieure à la normale 

avec une concentration élevée et inappropriée d’hormone parathyroïdienne [3]. 

Le traitement curatif repose essentiellement sur la chirurgie [1].Cette chirurgie a largement 

progressée ces dernières années grâce au développement de techniques d’imagerie permettant 

une localisation préopératoire de l’anomalie, dont la sensibilité n’a cessée d’augmenter avoisinant 

les 90%. On assiste aujourd’hui à des chirurgies mini-invasives ciblées, réalisables parfois sous 

anesthésie locale, dirigées directement vers la glande pathologique sans explorer les autres sites 

parathyroïdiens, cela permet de réduir la morbidité postopératoire, le temps d’intervention, durée 

d’hospitalisation, et le coût global de la prise en charge [4]. 

L’objectif de notre travail est de rapporter l’expérience du service de rhumatologie du 

centre hospitalier universitaire Mohamed VI de Marrakech dans la prise en charge des 

hyperparathyroïdies primitives. C’est une étude rétrospective qui porte sur les dossiers de malades 

atteints d’hyperparathyroïdie primitive étalée sur une période allant de 2004 à 2016. Le profil 
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épidémiologique, clinique, biologique, radiologique, histologique, thérapeutique, et évolutif de 

cette affection sera étudié, ainsi qu’une revue des actualités de la prise en charge des 

hyperparathyroïdiesprimitives dans la littérature. 
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I-TYPE DE L’ETUDE 

Il s’agitd’une étude rétrospective descriptive portant sur les cas d’hyperparathyroïdie 

primitive colligés au service de rhumatologie du CHU Mohamed VI de MARRAKECH, sur une période 

étalée de 2004 à 2016. 

II-POPULATION D’ETUDE 

Ont été inclus dans cette étude les malades ayant présentés une hyperparathyroïdie 

primitive diagnostiquée, et pris en charge dans le service de rhumatologie entre 2004 et 2016. 

Ont été exclus de cette étude les patients porteurs de d’hyperparathyroïdie d’origine 

secondaire ou tertiaire vu qu’il y avait aucun cas. 

III-VARIABLES ETUDIEES 

1-Identité 

 Age 

 Sexe 

2-Antécédents  

 Exposition à l’irradiation 

 Prise au long cours de bicarbonate de lithium, bisphosphonates 

 Endocrinopathie familiale multiple NEM 

 MICI 

 Ostéomalacie 

 Dysthyroidie 

 Neoplasie 

 Maladie rénale chronique 

3-Les manifestations cliniques de l’HPTP 

 Atteinte rénale 
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 Atteinte osseuse 

 Atteinte digestive 

 Atteinte cardiovasculaire 

 Atteinte neuro-musculaire 

 Atteinte psychique 

 Symptômes de l’hypercalcémie 

4-Biologie 

Les taux sanguins de calcium, de phosphore, des phosphatases alcalines totales et de la 

PTH, fonction rénale, 25OH vit D2 D3, et la calciurie de 24h. 

5-Imagerie 

 Radiologie standard 

 Echographie rénale 

 Bilan de localisation :Echographie cervicale, Scintigraphie parathyroïdienne au MIBI, TDM et 

IRM cervicothoracique. 

6-Ostéodensitométrie 

7-Traitement 

 Traitement médical : traitement symptomatique de l’hypercalcémie. 

 Traitement chirurgical : indications de la chirurgie, opérabilité, type d’interventions 

réalisées, chirurgie de la thyroïde associée. 

8-Etude histologique 

Les résultats de l’analyse anatomo-pathologique du tissu parathyroïdien réséqué, 

notamment la confirmation de la nature parathyroïdienne des tissus réséqués, et l’aspect 

histologiques des glandes réséquées. 

9-Suites opératoires 
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 Immédiates : notion d’hémorragie et d’hématome, atteinte du nerf récurent, 

l’hypocalcémie 

 Moyen terme : persistance de l’hypercalcémie, calcémie normale, hypocalcémie, 

PTH augmentée, basse ou normale. 

 Notion de reprise chirurgicale 

 Traitement d’une éventuelle hypoparathyroidie 

 Résultat final 

IV-COLLECTE DE DONNEES 

Les variables étudiées sont recueillies à partir des dossiers médicaux des malades à l’aide 

d’une fiche d’exploitation préétablie annexe I. 

V-ANALYSE STATISTIQUE 

L’analyse statistique a été faite par le logiciel SPSS version 16 et elle a fait appel à une 

analyse descriptive : 

Pour les variables qualitatives, nous avons utilisé les pourcentages. 

Pour les variables quantitatives, nous avons utilisé les moyennes et les écarts types. 

VI-CONSIDERATIONS ETHIQUES 

Le respect de l’anonymat des patients ainsi que la confidentialité de leurs informations ont 

été pris en considération lors de la collecte de données. 
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I-EPIDEMIOLOGIE 

Nous avons colligés 18 cas d’hyperparathyroïdie primitive. 

1-Age 

 L’âge moyen de nos patients est de 56,5 ± 14 ,06 ans avec des extrêmes allant de 23 ans à 

87 ans. 

 La tranche d’âge prédominante est celle des 55-75 ans soit 55,5%. 

 

 

Figure 1:Répartition des malades par tranches d’âge 

2-Sexe 

Tous les malades étaient de sexe féminin. 

 

Figure 2:Répartition des malades par sexe 

 

0
2
4
6
8

10

<45 ans 45-54 ans 55-75 ans >75 ans

4 3

10

1

N
om

br
e 

de
 c

as

Tranches d'âge

100%
0

Femme

Homme



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 10 - 
 

II- LES ANTECEDANTS PATHOLOGIQUES 

 Une seule patiente avait un antécédent de néoplasie rectale, ayant subie un traitement par 

radiothérapie. 

 Par ailleurs, aucune de nos patientes n’a rapporté les antécédentssuivants : 

o Exposition aux radiations ionisantes au niveau de la région cervicale ou thoracique. 

o Antécédents de chirurgie thyroïdienne.  

o Prise  au long cours de bicarbonates de lithium, de diurétiques thiazidiques, ou de 

bisphosphonates. 

o Cas similaire dans la famille. 

o Endocrinopathie familiale (NEM). 

III-CLINIQUE 

1-L’atteinte osseuse 

Le maitre symptôme était la douleur osseuse d’allure mécanique, présente chez 94,4% de 

nos patientes (n=17). Par ailleurs six patientessoit (33,3%) ont présentés des fractures osseuses 

pathologiques. 

Des masses osseusesontétéobservées chez cinq cas (27,8%). 

 
Figure 3:Les signes osseux trouvés chez nos malades 
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2-L’atteinte rénale 

Retrouvée chez 9 patientes soit 50%,dont5 cas (55,5%) avaient un DFG<60ml /kg/min.Une 

patiente était connue porteuse de lithiase rénale, par ailleurs chez l’autre malade la lithiase a été 

découverte au cours de l’hospitalisation.  

 

 

Figure 4:Répartition des malades porteuses d’atteinte rénale selon le type d’anomalie 

 

3-Atteinte digestive 

14 patientes ont présenté des signes digestifs soit 77,8%, représentés dans le graphique ci-

dessous. 

 

Figure 5:répartition des malades selon les signes digestifs 
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4-Atteinte cardiovasculaire 

 L’HTA est retrouvée chez 5 cas (27,8%). 

 La tachycardie étaitmarquée chez 6 cas (33,3%). 

 Un seul cas d’aplatissement de l’onde T à l’ECG.  

5-Atteinte neuromusculaire et psychique 

Seize cas (88,9%) dans notre étude ont présentés des signes neuromusculaires, quant à 

seulement 3 cas de dépression ont été notés. Les résultats sont répartis dans le tableau I. 

TableauI : Répartition des malades selon les signes neuromusculaires 

Signes neuromusculaires Nombre (%) 
Asthénie physique 11(68,7) 

Céphalées  4(25) 
Hypotonie musculaire 10(62,5) 

Adynamie  7(43,7) 
Paralysie des 2 MI 3(18,7) 

Hyporéfléxie 1(6,2) 

6-Autres manifestations cliniques 

 3 cas (16,7%) de déshydratation ont été observés dans notre série. 

 2 cas (11,1%) de fièvre. 

 Un seul cas de prurit cutané noté parmi nos patientes. 

 

IV-PARACLINIQUE 

1-Données de la biologie 

La totalité de nos patientes ont bénéficiées d’un bilan phosphocalcique, comportant la 

calcémie ; la phosphorémie.  

La calciurie a été mesurée chez 16 patientes, la 25 OH vit D est dosée chez 12 cas. Un 

dosage de la Parathormonémie est fait chez toutes nos malades, ainsi que le dosage  de l’urée et 

de la créatinine pour évaluer la fonction rénale. 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 13 - 
 

Chez une seule malade, les valeurs de calcémie et phosphorémie étaient manquantes dans 

le dossier médical. 

 La calcémie moyenne était de 121,7± 11,7 mg/l avec des extrêmes de 103 à 

140mg/l. une seule malade avait une calcémie normale. L’hypercalcémie est noté 

chez 16 cas soit 88,9%. 

 La phosphorémie était diminuée dans 15 cas soit 83,3%, avec une moyenne de  

21,6± 7,8 mg/l (15 à 49mg/l). 

 la parathormone était élevéeChez toutes les patientes, la moyenne est de 694± 

605,3pg/ml avec des extrêmes de 128 à 1987pg/ml. 

 L’hypercalciurie est notée dans 8 cas soit 50%, la moyenne est de 315± 

177,2mg/24h. 

 Les phosphatases alcalines ont été dosées chez 13 cas (72,2%), augmentées dans 11 

cas avec une moyenne de 542,4±492,7 UI/L et des extrêmes allant de 93 à 

1822UI/L. 

 Marqueurs de la fonction rénale : 5 cas (27,7%)  avaient un DFG< 60 ml/kg/min, les 

valeurs de créatininémie et urémie de toutes les malades sont mentionnées  sur le 

tableau II. 

 La vitamine D (25OH vit D2 D3) : été dosée chez 11 cas soit 61,1%, dont 6 cas 

(54,5%) étaient en insuffisance, 4 cas (36,3%) en carence et dans 2 cas le taux était 

normal. 

 La calcitonine : dosée chez 2 patientes dont le taux était normal. 

 Les dérivés méthoxylés : réalisés chez une seule patiente et ils étaient normaux. 

Le tableau ci-dessous rapporte les différentes valeurs des paramètres biologiques dosés 

chez nos patientes 

 

 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 14 - 
 

Tableau II : Valeurs des paramètres biologiques dans notre série 

Dosages 
 

Patientes   

Ca(mg/l) 
Normale 
(88-105) 

Ph(mg/l) 
Normale 
(25-45) 

PTHi(pg/ml) 
Normale 
(11-54) 

CaU /24H 
Normale 

(100-
300) 

PAL(UI/l) 
Normale 
(35-100) 

Créatinine 
(mg/l) 

(normale 
6-12) 

Urée (g/l) 
(normale 
de 0,15- 
0,45g/l) 

1 109 16 201,8 234,7 245 14 0,5 

2 121 19 128 449 - 8,7 0,31 

3 140 22 1685 364 1822 3 0,12 

4 130 24 683,5 383,4 607 7,48 0,22 

5 120 24 950 304 - 10 0,25 

6 127 22 1987,4 271 1163 3 0,15 

7 115 19 309 615 - 12,5 0,5 

8 140 19 594,5 - 339 9 0,35 

9 110 49 220 70 99 10,4 0,32 

10 140 15 789 384 460 4 0,22 

11 - - 1700 - - 79,5 0,94 

12 111 27 151,2 678 240 4 0,22 

13 130 15 190 460 413 7 0,22 

14 115 22 232,2 210 127 5,3 0,31 

15 126 20 288 181 - 5 0,48 

16 124 17 1209 50 788 5 0,41 

17 109 18 182 177 93 5 0,48 

18 102,7 18 992 199 421 4,8 0,16 
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2-Données de l’imagerie 

2-1-Radiographie standard 

 

13 de nos malades soit 72,2% ont bénéficié d’un bilan radiographique standard fait de : 

 Radiographie du crâne F, P 

 Radiographie du thorax F 

 Radiographie des 2 mains F 

 Radiographie du bassin F 

 Radiographie du rachis F, P (cervical, dorsal, lombaire) 

 D’autres incidences en fonction des signes d’appel  

Des anomalies évocatrices de l’hyperparathyroïdie primitive objectivées dans les 13 cas 

sont réparties comme suit :  

 

 

Figure 6:Répartition des anomalies radiographiques chez nos malades 

 

• Des fractures vertébrales multiples ont été objectivées chez 2 malades, une fracture 

du col du  fémur droit été notée chez une patiente. 

• 2 patientes avaient une double fracture : uneprésentaitune fracture de la diaphyse 

fémorale droite et fracture de hanche gauche, l’autre malade présentait une fracture 

mandibulaire et une fracture du tibia. 
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Figure 7 : Radiographie de crane de face bouche ouverte objectivant une tumeur brune (lésion 

lytique) siégeant au niveau mandibulaire droit 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8 :Résorption osseuse  des houppes phalangiennes 
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Figure 9 : tumeurs brunes (lésions lytiques) de l’extrémité supérieure du tibia gauche 

 

2-2-Autres investigations complémentaires 

 Ostéodensitométrie : 

La mesure de densité osseuse était réalisée dans 15 cas soit 83,3%, elle a révélée une ostéoporose 

chez 13 patientes (86,6%). 

 Echographie rénale : 

Faite chez 14 cas soit 77,7%, dont la majorité était normale. 

 

Figure 10:Résultats de l’échographie rénale dans notre série 
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2-3-Bilan radiologique de localisation 

 

Dans notre étude, les examens complémentaires à visée diagnostique topographique d’une 

éventuelle lésion parathyroïdienne ont fait appel à l’échographie cervicale, TDM cervicothoracique, 

et à la scintigraphie au MIBI. 

 

 

Figure 11:Fréquence des examens complémentaires de localisation préopératoire dans 

notre série 

 Echographie cervicale : 

 Un nodule parathyroïdien a été détecté chez 7 cas soit 43,7%, quatre nodule au niveau 

parathyroïdien inférieur gauche, deux supérieur droit, un inférieur droit. 

 Un nodule ectopique trouvé dans 2 cas soit 12,5%, intrathyroïdien lobaire gauche, et 

satellite de l’axe jugulo-carotidien gauche. 

 Normale dans 7 cas (43,7%). 
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Figure 12 : Echographie d'un adénome parathyroïdien ectopique intrathyroïdien gauche chez une 

de nos patientes : Coupe parasagittale du lobe thyroïdien gauche : nodule hypoéchogène 

Allongé, de 29 mm de grand axe. 

 TDM cervicothoracique : 

 Nodule parathyroïdien trouvé chez 3 malades (25%). 

 Nodule ectopique objectivé chez 4 cas (33,3 %). 

 Nodulesparathyroïdien+ectopique chez une seule patiente. 

 Normale dans 4 cas (33,3 %). 

 Scintigraphie au MIBI : 

Les résultats sont mentionnés dans le tableau IV : 

Tableau III : lésions scintigraphiques chez nos malades 

Lésions scintigraphiques Nombre (%) 
Nodule parathyroïdien 5 (50%) 
Nodule ectopique 3 (30%) 
Nodule parathyroïdien+ectopique 1 (10%) 
Normale  1 (10%) 
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V-TRAITEMENT 

1-Le traitement symptomatique de l’hypercalcémie 

13 patientes de notre série (72,2%) ont bénéficiés d’un traitement de leurhypercalcémie, à 

base de réhydratation, de corticothérapie intraveineuse, et chez seulement 11 cas de diurétique 

(furosémide), avec surveillance de l’état rénal et cardiaque. 

Les bisphosphonates ont été administrés chez 4 patientes. Par ailleurs, aucune de nos 

patientes n’a pris de traitement à visée étiologique. 

2-Traitement chirurgical 

Les indications opératoires dans notre série: 

• Le caractère symptomatique de l’hyperparathyroïdie et l’hypercalcémie majeure retrouvées 

dans 16 cas (88,9%) chacun. 

• Un T-score<-2,5 à l’ostéodensitométrie retrouvé dans 13 cas (72,2%). 

Le traitement chirurgical a été réalisé sous anesthésie générale par cervicotomie transverse 

bilatérale dans 72,2% des cas (n=13), deux patientes ontbénéficiées d’une thyroïdectomie partielle 

associée, dont une pour lobectomie gauche pour adénome ectopique intrathyroïdien. 

L’intervention chirurgicale a consisté en une adénomectomie chez les 13 cas soit 100%. 

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

L’examen extemporané de la pièce d’exérèse n’a été réalisé dans aucun cas. 

Dans notre série, le dosage peropératoire de PTH ainsi que la gamma-caméra, n’ont pas été 

réalisé. 

VI-ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE 

L'examen anatomopathologique des pièces d'exérèseretrouvait : 

 Adénome parathyroïdien : 5 cas 

 Hyperplasie parathyroïdienne diffuse : 1 cas. 

 Association d’un adénome et d’une hyperplasie parathyroïdienne : 1 cas. 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 21 - 
 

 Carcinome parathyroïdien : 1 cas. 

Le compte rendu anatomopathologique n’était pas disponible chez 5 patientes. 

VII-SUITES POST-OPERATOIRES 

1-Immédiates 

La majorité de nos patients ont eu des suites immédiates simples, la calcémie dosée 

systématiquement ainsi que la parathormonémie avaient présentés des fluctuations importantes: 

• Normalisation de la calcémie et de la PTH dans 23%. 

• Survenue d’une hypocalcémie aigue chez 38,4% corrigée par une supplémentation calcique 

avec normalisation progressive du bilan phosphocalcique et de la PTH sous traitement 

symptomatique de l’hypocalcémie. 

• Persistance de l’hypercalcémie et d’une PTH augmentée chez 38,4% descas.  

2-Evolution à moyen terme 

Le suivi post opératoire s’est basé essentiellement sur l’interrogatoire à la recherche de 

signe d’hypo ou hypercalcémie, un examen clinique et une vérification de la calcémie et de la 

parathormonémie. 

La reprise chirurgicale a été réalisée dans 4 cas, une Adénomectomie dans 2 cas pour 

résection de lésion persistante. Une parathyroïdectomie subtotale dans 2 cas pour hyperplasie 

diffuse. 

L’évolution était fatale dans 1 cas par complications du cancer parathyroïdien. 

3-Evolution à long terme 

Les résultats biologiques recueillis mettent en évidence une calcémie et untaux de PTHi 

normaux chez 9 cas, par contre une persistance d’hypercalcémie et de la symptomatologie été 

observée dans 3 cas dont l’évolution était manquante dans les dossiers médicaux. 
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Rappel 

l – EMBRYOGENESE [2,5,6] 

En dépit d'une large variation dans la distribution des glandes parathyroïdes, toutefois leur 

localisation estPrédictible d'après la connaissance de leur origine embryologique. 

Le développement embryonnaire des parathyroïdes (PT) est directement lié à la prise en 

charge chirurgicale de l’hyperparathyroïdie primitive. Il explique les différentes localisations 

glandulaires possibles, notamment celles liées à des anomalies de migration embryologique qui 

sont présentes chez 2 à 5 % des sujets et qui expliquent un bon nombre d'échecs chirurgicaux. 

Les glandes parathyroïdiennes se développent aux environs de la 5ème semaine de 

gestation à partir de l'appareil branchial qui apparaît à la fin de la 3ème semaine de vie 

embryonnaire sur les parois latérales de l'intestin pharyngien primitif. 

L'embryon humain possède cinq paires de sacs pharyngiens, les troisième et quatrième sacs 

sont à l'origine des parathyroïdes. 

 Les parathyroïdes supérieures (P4) dérivent de la partie dorsale du revêtement 

endoblastiquedu 4ème sac pharyngien (dont dérivent également les ébauches thyroïdiennes 

latérales). Elles ne migrent que légèrement vers le bas et restent en relation étroite avec la portion 

postéro médiale ou postéro-supérieure des lobes thyroïdiens. 

Les parathyroïdes inférieures (P3) dérivent de la partie dorsale du 3ème sac pharyngien 

ainsi que le thymus. L’aire de dispersion possible de la parathyroïde inférieure sera comprise entre 

le tiers moyen de la face postérieure des lobes thyroïdiens en haut, et la loge thymique dans le 

médiastin antéro-supérieur en bas. 

La migration des parathyroïdes inférieures sur une plus grande distance explique la grande 

variation de distribution à l'âge adulte qui est directement applicable à la chirurgie des 

parathyroïdes: les parathyroïdes inférieures sont souvent très basses, les supérieures jamais très 

hautes. 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 24 - 
 

Au moment de la déflexion du cou et de la descente du cœur et des gros vaisseaux, P3 

descend plus ou moins bas avec l'ébauche thymique, tandis que P4 se laisse croiser en 

descendantavec la thyroïde jusqu'au point d'entrée de l'artère thyroïdienne inférieure dans la 

thyroïde ou jusqu'au niveau du croisement entre le Nerf récurrent et l'artère thyroïdienne 

inférieure. 

Ce croisement est à l'origine que la parathyroïde inférieure (P3) peut être très haute, au-

dessus du pôle supérieur de la thyroïde, si la migration thymique est incomplète ou si la glande 

perd précocement contact avec le thymus au coursde la descente de celui-ci, et que P4 n'est jamais 

très haute puisqu'elle est retenue par le croisement embryologique. 

 

Figure 13 : Vue schématique montrant l'origine des glandes parathyroïdes. 

II - ANATOMIE DES GLANDES PARATHYROïDES 

Les glandes parathyroïdes sont des glandes endocrines paires et symétriques, de petite 

taille, ovalaires, situées dans la loge viscérale du cou à la face postérieure en arrière et en dedans 

du corps thyroïde [7]. 

A-NOMBRE 

Elles sont habituellement au nombre de quatre, deux parathyroïdes supérieures (P4) et deux 

parathyroïdes inférieures (P3). Ce nombre est cependant variable [5]. Les parathyroïdes supérieures 

peuvent manquer uni- ou bilatéralement. Il existe également très souvent de petits îlots 
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parathyroïdiens accessoires inclus dans la thyroïde ou le thymus. Ces variations dans le nombre 

des parathyroïdes (2 à 6) paraissent rares cependant [8]. 

B – MORPHOLOGIE [8] 

Sur le plan morphologique, les parathyroïdes sont classiquement de forme ovoïde mais il 

existe une variabilité importante de forme source potentielle d'exérèse incomplète (fig 2). 

 

Figure 14 : Morphologie des parathyroïdes. 

(1 : ovoïde; 2 : falciforme; 3 : discoïdale; 4 : lancéolée; 5 : trifoliée ; 6 : segmentée) 

D’autres caractéristiques morphologiques permettent de les reconnaître en cas de doute 

per opératoire, et d’orienter le chirurgien sur la nature du prélèvement notamment : 

• Leur consistance plus ferme que celle du tissu adipeux, plus molle et plus friable que celle 

du tissu thyroïdien. 

• Leur coloration jaune ocre ou brun chamois, toujours bien distincte du rose violacé du 

corps thyroïde. 

• Leurs contours sont nets et elles sont délimitées par une capsule propre, qui peut être 

clivée de celle de la glande thyroïde. 

• Leur surface lisse est parcourue d'un fin réseau vasculaire sous-capsulaire en nervure de 

feuille. 

• Elles possèdent toujours un pédicule vasculo-nerveux unique où se trouve une artériole 

terminale venant essentiellement des branches de l’artère thyroïdienne inférieure, plus 

accessoirement des artères thyroïdiennes supérieures, une veine se jetant dans l’une des 
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veines thyroïdiennes et des rameaux nerveux provenant du nerf sympathique cervical et du 

nerf récurrent des lymphatiques. 

C - DIMENSIONS ET POIDS 

Ils sont également variables et sans rapports avec le nombre de glandes existant. La taille 

des glandes parathyroïdes s'accroît lentement à partir de la naissance, atteignant un maximum à 

l'âge de 20 ans [8]. 

A l'état normal elles mesurent de 4 à 8 mm de longueur, 2 à 4 mm de largeur et 1 à 2 mm 

d'épaisseur. Le poids moyen de toutes les glandes avoisine 120 mg (±3,5mg) chez l'homme et 142 

mg (± 5,2 mg) chez la femme, pour un poids unitaire moyen d'une parathyroïde normale variant 

entre 25 et 50 mg.  

Au-delà de 60 mg la glande est considérée comme pathologique [5,9]. 

D- TOPOGRAPHIE [5,10,11,12,13] 

En dehors des cas d’ectopies, les parathyroïdes sont situées dans l’atmosphère cellulo-graisseuse 

comprise entre la gaine péri thyroïdienne et la capsule du corps thyroïde, classiquement le long ou 

au voisinage des bords postéro-internes du lobe thyroïdien. 

1-Parathyroïdes supérieures (P4) 

Elles sont généralement situées dans une zone relativement limitée, centrée sur la jonction 

des tiers supérieur et moyen du bord postéro-interne du lobe thyroïdien, en situation postérieure 

par rapport au nerf récurrent, juste au-dessus de la branche la plus craniale de l’artère 

thyroïdienneinférieure (ATI). 

La localisation des parathyroïdes supérieures est le plus souvent symétrique. 

Les parathyroïdes supérieures sont retrouvées : 

• En position moyenne dans 75 % des cas, à la hauteur du deuxième anneau trachéal dans les 

branches de division de l’ATI, au niveau du croisement avec le nerf récurrent. 

• En position haute dans 25 % des cas, en rapport avec la petite corne du cartilage thyroïde, le 

muscle crico-pharyngien, et la zone de pénétration récurrentielle. 
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Les localisations ectopiques des P4 décrites sont : 

• Rétro- et sous-artérielles, par étirement du pédicule et descente de l’adénome sous l’ATI  

• Rétro-œsophagiennes et intertrachéo-œsophagiennes  

• Latéropharyngées ou rétro pharyngées  

• Intercricothyroïdiennes 

• Artérielles thyroïdiennes supérieures, satellites du pédicule vasculaire  

• Intra thyroïdiennes : classiques mais rares (1,5 % des ectopies) 

 

 

Figure 15 : Aire de distribution de la parathyroïde supérieure P4 

 

2-Parathyroïdes inférieures (P3) 

Elles ont une aire de dispersion plus importante que les parathyroïdes supérieures, au-

dessous de l’ATI, en position pré-récurrentielle, leur répartition entre les deux côtés est souvent 

asymétrique. 

Les parathyroïdes inférieures sont retrouvées : 

• En position basse, dans la majorité des cas, c’est-à-dire, au niveau des quatrième et cinquième 

anneaux trachéaux, à la limite du pôle inférieur du lobe thyroïdien, ou au sommet de la loge 

thymique.  

• En position moyenne, dans 20 % des cas, entre les branches de division de l’ATI. 

Les localisations ectopiques des P3 décrites sont : 
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• Thymiques : dans la lame thyro-thymique ou le thymus cervical (la plus fréquente). 

• Pré trachéales (rares). 

• Pré thyroïdiennes : à la face antérieure du pôle inférieur thyroïdien. 

• Intra thyroïdiennes (rares). 

• Sous-angulo-mandibulaires : par absence de migration (exceptionnelle). 

• Médiastinales : dans le médiastin antérieur et moyen, elles se dispersent jusqu’à la limite de la 

face antérieure de la crosse de l’aorte, en arrière du plan veineux (exceptionnelles). 

 

 

Figure 16 : Aire de distribution de la parathyroïde inférieure P3 

E-RAPPORT [6,10] 

Les rapports des parathyroïdes peuvent varier considérablement selon leur situation anatomique. 

1-Avec la thyroïde 

Dans 80% des cas les parathyroïdes sont en contact étroit avec la face postéro-médiale de 

la capsule fibreuse du corps de la thyroïde, et restent souvent extra-capsulaires, rarement intra-

capsulaires et exceptionnellement à développement Intra- thyroïdien. 

2- Avec les nerfs 

2-1-Le nerf laryngé supérieur 

Le nerf laryngé supérieur issu de l'extrémité inférieure du ganglion plexiforme se divise en 

deux branches : 

-Une branche supérieure entrant dans le larynx à travers la membrane thyro-hyoïdienne, 
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-Une brancheinférieure (nerf laryngé externe), plus petite, descendant le long de l'artère 

thyroïdienne supérieure en avantdu constricteur du pharynx jusqu'au muscle crico-thyroïdien. 

 Seule cette branche externe peut être lésée aucours de la chirurgie parathyroïdienne au 

moment de la ligature du pédicule vasculaire supérieur. Uneparalysie du muscle crico-thyroïdien 

est responsable d'une faiblesse de la voix avec fatigue précoce. 

2-2-Le nerf laryngé inférieur : Nerf récurrent 

Le nerf récurrent n’a pas la même origine des deux côtés. A droite, il naît du nerfvague au 

niveau de son croisement avec l'artère sousClavièrequ'il contourne par en dessous, puis se 

dirigevers le haut et en dedans vers la gouttière que forment la trachée et l'œsophage.  

A gauche, il naît sous laCrosse de l'aorte, son trajet cervical est donc beaucoup plus interne, 

dans l'angle trachéo-œsophagien. Lesdeux nerfs récurrents se terminent sous le muscle crico-

thyroïdien en entrant dans le constricteur inférieurdu pharynx. Les rapports des nerfs récurrents 

avec l'artère thyroïdienne inférieure et les parathyroïdes(surtout P3) sont variables. Ils sont le plus 

souvent profonds, en arrière de la terminaison de l'artère, plusrarement antérieurs ou passent au 

milieu de ses branches de division. Enfin, le nerf laryngé inférieur peut avoir un trajet non récurrent 

dans 1 à 5 % des cas, presque exclusivement à droite. Une paralysie dunerf récurrent est 

responsable d'une dysphonie par paralysie de la corde vocale homolatérale (fig17). 
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Figure 17 [14]: Vue anatomique schématique postérieure du cou montrant l’origine des nerfs 
laryngés inférieurs des 2 côtés et leurs rapports avec les parathyroïdes inferieures. 

 
F-VASCULARISATION ET INNERVATION [5] 

1-vascularisation artérielle  
Elle est de type terminal unique. L’artère glandulaire pénètre la glande au niveau d’un hile, 

où elle peut se bifurquer ou se trifurquer. 

 La longueur de l’artère glandulaire est variable : courte ou flexueuse (1 à 40 mm) ce qui 

favorise sa dissection. 

 Le système de l’ATI est prépondérant dans la majorité des cas (80 à 90 %). L’artère 

glandulaire provient de l’ATI ou del’arcade marginale postérieure d’Halsted et Evans, tendue au 
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bord postéro-interne du lobe thyroïdien, entre l’ATI et labranche de trifurcation postérieure de 

l’ATS. Dans ce cas, l’artère glandulaire naît de cette arcade près du tronc del’ATI. Le plus souvent, 

l’artère glandulaire naît d’une branche dedivision de l’ATI, quelquefois directement du tronc de 

l’ATI, elle est alors courte. 

• La parathyroïde supérieure peut être vascularisée par la branche de division la plus 

postérieure de l’artère thyroïdienne supérieure (5 à 10 %).l’artère glandulaire dans ce cas est 

toujours très courte. 

• La parathyroïde inférieure en situation basse peut être vascularisée par une branche 

venant de la crosse de l’aorte (artère thyroïdienne moyenne), du tronc artériel 

brachiocéphalique ou de l’artère mammaire interne homolatérale. 

2-Drainage veineux 

Les veines se résument souvent en un tronc unique de chaque côté qui va se jeter dans une 

des veines thyroïdiennes. 

Les parathyroïdes supérieures se drainent vers les veines thyroïdiennes moyennes, ou vers les 

veines du corps thyroïde. 

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

3-Innervation 

L’innervation des parathyroïdes, proviennent du nerf sympathique cervical, nerf  récurrent 

et nerfs vasculaires péri-artériels. 

III-HISTOLOGIE [15,16,17] 

Les premiers caractères cytologiques propres du tissu parathyroïdien, apparaissent à la 

sixième semaine de gestation avec seulement des cellules claires moins denses que le tissu 

avoisinant. A la fin de la XXème semaine débutent l’hyperplasie puis la différenciation cellulaire, 

apparition de deux types de cellules épithéliales : cellules claires à fines granulations éosinophiles 

et des cellules sombres au cytoplasme condensé. 
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1-Organisation architecturale 

Les parathyroïdes sont tapissées d'une fine capsule conjonctive qui s'invagine dans laglande et de 

laquelle se détachent des septa. Ces derniers cloisonnent la glande en lobules etsont le support 

des vaisseaux sanguins, des nerfs et des lymphatiques. Les lobules contiennent les cellules 

glandulaires parathyroïdiennes regroupées en plagesou cordons entre lesquels se dispose un 

réseau conjonctif contenant de nombreuxcapillaires fenêtrés et des cellules adipeuses dont le 

nombre augmente avec l’âge,pouvant représenter jusqu’à un tiers de la masse totale du 

tissuparathyroïdien. Cette proportion dépendégalement de la morphologie du sujet. Les sujets 

obèses ontproportionnellementplus d’adipocytes dans les parathyroïdes que les sujets maigres. 

Les adipocytes constituent untissu de soutien au sein duquel se disposent les cellules glandulaires 

(fig18). 

 

Figure 18 : Segmentation lobulaire de la glande parathyroïde 

2-Cellules glandulaires 
2-1-Cellules principales 

Représentent la proportion cellulaire la plus élevée du parenchyme parathyroïdien, 

possèdent un cytoplasme légèrement éosinophile avec un noyau arrondi, clair, en position centrale. 

Leur diamètre varie entre 8 et 12 µm. On reconnait deux types de cellules principales : les cellules 

claires très riches en glycogène, en réticulum endoplasmique rugueux, et des mitochondries 

allongées, et les cellules oncocytaires qui correspondent à des cellules principales en phase de 

dégénération. 
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L’ultrastructure des cellules principales dépend de l’activité de celles-ci (phase de repos ou 

d’activité). 

Les cellules actives contiennent des grains de sécrétion denses, qui correspondent à l’hormone 

parathyroïdienne, qu’elles synthétisent et sécrètent dans les capillaires adjacents. 

2-2-Cellules oxyphiles 

Elles sont peu nombreuses, dispersées au sein du parenchyme parathyroïdien avec 

tendance à se regrouper en amas. Leur taille est beaucoup plus grande avec un diamètre moyen de 

20 µm. Le cytoplasme est très éosinophile du fait sa richesse en mitochondries. Ces cellules sont 

dépourvues de granulations sécrétoires. Leur noyau est petit, sphérique hyperchromatique. Leur 

fonction demeure inconnue. 

IV-PHYSIOLOGIE  

Le maintien de l’homéostasie calcique est un élément primordial pour le remodelage 

osseux, et de nombreux processus cellulaires physiologiques. L’homéostasie du calcium est 

régulée par l’action d’hormones calcitropes (parathormone, calcitriol ou la 1,25 dihydroxyvitamine 

D, et le fibroblast-growth-factor 23 (FGF-23)), dont la sécrétion est soumise à un rétrocontrôle 

ionique [18]. 

1-Calcium [19] 

Le calcium osseux représente près de 99,9 % du calcium total du corps humain adulte (1 kg 

soit 25 moles). Environ 99 % de ce calcium est déposé autour de la trame osseuse protéique sous 

forme de cristaux d’hydroxyapatite [Ca10(PO4)6(OH)2] qui confèrent à l’os ses propriétés de 

résistance mécanique. Cette masse cristalline représente aussi une abondante réserve, lentement 

mobilisable, dans les situations où la balance métabolique du calcium demeure durablement 

négative. Le reste du calcium osseux (≈ 5–10 g) est déposé sous forme de phosphate de calcium 

complexé et constitue le « pool calcique échangeable ».Ce pool est capable de compenser 

rapidement (quelques dizaines de minutes) une variation brutale du bilan calcique, soit en stockant 

un excès soit en libérant du calcium en cas de déficit. 
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Le calcium extracellulaire représente seulement 0,1 % du calcium de l’organisme. Ce 

calcium est réparti en une phase ionisée (45 %), la seule forme physiologiquement active, une 

phase liée aux protéines du plasma (45 %), essentiellement à l’albumine, et une phase liée à de 

petits anions (10 %) tels quephosphates, citrates,etsulfates. Le maintien à l’état stable du calcium 

ionisé correspond à la fonction d’homéostasie rapide du calcium, cruciale pour la survie car le 

calcium ionisé contribue à la régulation de l’excitabilité neuromusculaire et à la fonction de 

coagulation. 

Le calcium intracellulaire représente environ un millionième du calcium total. Le secteur 

intracellulaireest cliniquement inabordable et il n’existe pas de proportionnalité entre la calcémie 

et le calcium intracellulaire. 

La concentration du calcium ionisé extracellulaire est détectée dans différents tissus par un 

récepteur sensible au calcium (Ca + + sensingreceptor=CaSR). CaSR est principalement exprimé à 

la membrane des cellules principales des parathyroïdes, des cellules C de la thyroïde (où il stimule 

la sécrétion de calcitonine).Auniveau des parathyroïdes, CaSR permet une régulation fine et rapide 

de la sécrétion de PTH en réponse à des variations du calcium ionisé extracellulaire (fig19). 

 

Figure 19 : Différents intervenants dans la Régulation de l’homéostasie calcique. Les flèches vertes 
indiquent un effetstimulant. 
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Cette homéostasie est assurée par l'équilibre entre l'absorption digestive, l'excrétion urinaire, le 
stockage et la libération osseuse du calcium. 
2-Parathormone 

2-1-Synthèse et structure de PTH 
La PTH est un polypeptide monocaténaire de 84 acides aminés, sécrété par les cellules 

principales des glandes parathyroïdiennes. Le gène codant de la PTH est situésur le bras court du 

chromosome 11p15 et code pour une protéine de 115 acides aminés appelée la pré-pro-PTH qui, 

après clivageau niveau du réticulum endoplasmique, donne naissance à lapro-PTH de 90 acides 

aminés puis à la PTH. Les 34 premiers acides aminés N terminaux sont responsables de l’activité 

biologique de la PTH [18]. 

La PTH est stockée dans des granules sécrétoires avec la Chromogranine A (CgA). Ces 

granules fusionnent avec la membrane cellulaire et libèrent la PTH, et la Chromogranine A par 

exocytose dès que la calcémie ionisée diminue. La demi-vie de la PTH circulante est d’environ sept 

minutes [20]. 

Dans le plasma, les formes circulantes correspondent à un mélange d’hormone 

physiologiquement active (PTH₁⁃₈₄) ou PTH intacte,  et de multiples fragments N-terminaux et C-

terminaux issus de la protéolyse de la molécule entière et aussi du métabolisme périphérique, 

essentiellement hépatique et qui s’accumulent dans le sang périphérique à une concentration cinq 

à vingt fois plus que la PTH intacte et sont filtrés par le rein. Le plus important étant le fragment 7-

84 décrit depuis longtemps et connu depuis peu comme un antagoniste de l’action de la PTH 1-84 

en possédant une action propre hypocalcémiante [21].  

Il existe trois récepteurs à la PTH. Mais l’effet biologique de celle-ci s’effectue 

principalement grâce à son action sur le récepteur de la PTH de type 1 (PTHR1), fortement exprimé 

dans le rein et l’os, et à un moindre degré également dans plusieurs autres organes. Ce récepteur 

est aussi stimulé par le peptide apparenté à l’hormone parathyroïdienne (PTHrP). Le récepteur de la 

PTH de type 2 n’est exprimé ni dans le rein, ni dans l’os et n’est pas stimulé par laPTHrP. Les deux 

récepteurs sont activés par la portion N-terminale de la PTH (PTH 1-84 ou fragment N-PTH). Le 
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3ème type de récepteur, non encore cloné. Appelé « PTHR C-terminal », il induit des effets 

antagonistes à ceux des deux autres récepteurs de PTH, en abaissant la calcémie et augmentant la 

phosphorémie et diminuant le remodelage osseux [21]. 

2-2-Actions physiologiques de la PTH intacte [18] 

a-Mode d’action 

La PTH est une hormone hypercalcémiante et hypophosphatémiante, capable de stimuler la 

résorption osseuse, la synthèse du calcitriol, la réabsorption du calcium au niveau du tubule rénale, 

et l’excrétion urinaire du phosphate. Elle exerce son action sur les organes cibles, via la liaison de 

sa potion 1-34 N-terminale au récepteur à sept domaines transmembranaires PTHR1, appartenant 

à la famille des récepteurs couplés aux protéines G, avec activation de l’adénylate cyclase et 

production de l’AMPc. 

b-Action sur l’os 

La PTH exerce une action directe catabolique sur l’os, via la fixation à son récepteur PTHR1 

exprimé uniquement par les ostéoblastes, qui libèrent des facteurs régulant la fonction 

ostéoclastique. Particulièrement RANKL (ligand of receptoractivator of nuc1ear factor-kappaB), 

encore appelé ODF (pour ostéoclast-differentiating factor), qui en présence du M-CSF permet la 

maturation des précurseurs des ostéoclastes. Ce processus, est très rapide, et ne concerne 

quelecalcium « rapidement échangeable » présent sur les couches superficielles de l’os, 

notamment l’os cortical. Cette action est corrélée à un tauxélevé de PTH présent en continu, et 

c’est le cas de  l’hyperparathyroïdie. 

c-Action sur le rein 

Au niveau du rein, la PTH exerce trois actions principales : 

• Elle augmente la réabsorption rénale du calcium au niveau du tubule contourné distal. Ce 

qui réduit l’excrétion fractionnelle du calcium, ça concerne 5 à 15 % de la quantité de 

calcium filtrée par le glomérule. 
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• Elle diminue la réabsorption rénale au niveau du tubule proximal des phosphates (ce qui 

abaisse la phosphatémie et augmente la phosphaturie) 

• Elle stimule la synthèse et l’activité de la 1-alpha hydroxylase, qui catalyse la 

transformation de la 25OHD en 1,25(OH)2D dans les cellules du tubule proximal. 

d-Action sur l’intestin  

La parathormone augmente l'absorption intestinale du calcium.  Pas d'effet direct, il se fait 

par l'intermédiaire de la vitamine D (dont elle favorise l’hydroxylation au niveau du rein) qui par 

des mécanismes actifs favorise les flux ioniques de calcium. 

e-Action sur le pancréas  

La parathormone stimule la sécrétion de la gastrine par les cellules delta dupancréas, et par 

conséquentune augmentation de la sécrétion acide au niveau gastrique entraînant des ulcères 

récidivants. 

2-3-Régulation de la sécrétion de la PTH [19,20,22] 

À l’état basal, la régulation de la sécrétionde la PTH obéit à un rétrocontrôle ionique, les 

parathyroïdes sécrètent la PTH de deux façons, une tonique et l’autre pulsatile. La sécrétion 

tonique représente 30 % de la sécrétion totale et la pulsatile 70 %. Lorsque les cellules 

parathyroïdiennes répondent, en fraction de secondes, aux changements de la calcémie, grâce à 

leur haute densité de CaSR présents à leur surfaces mais aussi dans le tissu rénal et d’autres tissus, 

c’est la sécrétion pulsatile de PTH qui peut augmenter jusqu’à plus de 1000 % par rapport à la 

situation de base. Ainsi, le principal élément régulateur  de PTH étant la concentration de la 

fraction ionisée du calcium extracellulaire,une diminution de la calcémie ionisée 

augmentesystématiquementla sécrétion de PTH. En situation normale, la concentration sérique de 

PTH se situe à 50 % de sa sécrétion maximale. 

La sécrétion de PTH n’est jamais abolie, et quelle que soit l’augmentation de la calcémie, il 

reste Une fraction minimale de PTHrelarguéede façon continue dans le milieu extracellulaire pour 

maintenir la calcémie stable. 
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Le calcitriol (La 1,25-dihydroxyvitamine D) exerce une action transcriptionnellevia la liaison 

avec son récepteurNucléaire VDR (vitamine D receptor) présents sur les cellules parathyroïdiennes. 

Le VDR est un facteur transcriptionnel qui, une fois activé, se lie à l’ADN pour moduler la 

transcription de ses gènes cibles dont le gène codant la PTH qu’il inhibe dans les cellules 

parathyroïdiennes, et donc diminution de sécrétion de PTH. 

La phosphatémie a été décrit comme un régulateur post-transcriptionnel de la sécrétion de PTH, en 

modifiant l’interaction entre la protéine de liaison et l'ARNm de la PTH, l’hyperphosphatémie 

s’accompagne d’une stabilisation de l’ARNm de la PTH. 

D’autres facteurs modifient accessoirement la sécrétion de PTH, dont Le magnésium 

extracellulaire. C’est un agoniste faible du CaSR. L'hypermagnésémie diminue la sécrétion de PTH. 

Alors hypomagnésémie modérée, l’augmente. En revanche, si l'hypomagnésémie est sévère, la 

sécrétion de PTH est inhibée. 

V-PHYSIOPATHOLOGIE [23] 

L’hormone parathyroïdienne n’est sécrétée que s’il existe  une hypocalcémie détectée par 

les récepteurs présents sur les cellules parathyroidiennes, l’HPTP résulte d’une perte de 

rétrocontrôle de sécrétion de PTH suites aux variations du calcium extracellulaire. Cette 

hypersécrétion de PTH dans l’HPP est liée à l'augmentation, focale ou diffuse, de la masse de tissu 

parathyroïdien qui prend contrôle de l’homéostasie calcique, il se développe une résistance par 

diminution de l’expression des récepteurs au calcium extracellulaire au niveau des glandes 

pathologiques. Ce qui en résulte une élévation de la calcémie par activation du remodelage osseux, 

principalement une ostéolyse, par l’augmentation de la réabsorption tubulaire distale rénale du 

calcium, et majoration de l’absorption intestinale, par le biais du calcitriol dont la synthèse est 

stimulée par la PTH. 

L’hormone parathyroïdienne est phosphodiurétique en diminuant l’élimination rénale des 

ions H+, la calciurie est élevée du fait de l’augmentation de la fraction filtrée par le glomérule. 
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  Tout ceci produit un tableau d’hyperparathyroïdie primitive fait de : hypercalcémie– 

hypercalciurie – hypophosphatémie – hyperphosphaturie. 

VI-ETIOLOGIES DES HPTP 

A-Les HPTP héréditaires  

1-Néoplasie endocrinienne multiple, NEM1 [24] 

NEM1 ou syndrome de Wermerest  la variante syndromique la plus fréquente d’HPTP 

héréditaire, c’est un ensemble de maladies autosomiques dominantes causées par des mutations 

germinales hétérozygotes inactivatrices du gène de la ménine, situé sur le chromosome 11 

(11q13). C’est un gène suppresseur de tumeur. L’HPTPsurvient chez 75 à 95% des patients 

porteurs deNEM 1, et c'est habituellementLa première manifestation de cesyndrome,l’âge 

d'apparition est généralement entre 20 et 25 ans et souvent il s’agitd’une hyperplasie 

parathyroïdiennemultiglandulaire  qui récidive fréquemment après résection partielle ou des 

adénomes multiples bénins. 

Les tumeurs hypophysaires se produisent dans 15 à 55% des cas dont le prolactinome est la 

tumeur hypophysaire la plus commune.  

Les tumeurs gastroentero-pancréatiques sécrétantes ou non sécrétantes ( gastrinomes, 

insulinomes, se produisent dans plus de 50% des cas.  

Les tumeurs non endocrines lors des NEM1 sont représentées par les angiofibromes, 

collagénomes, lipomes, leiomyomes, et les méningiomes.  

2-Néoplasie endocrinienne multiple, NEM2 [25] 

La néoplasie endocrinienne multiple de type 2 (NEM2) est une affection multiglandulaire 

héréditaire, elle est de transmission autosomique dominante à pénétrance complète. Il existe trois 

variantes phénotypiques de la NEM2 qui ont pour constante la présence d’un cancer médullaire de 

la thyroïde (CMT) dans 100% des cas : 

● La NEM2A (syndrome de Sipple), forme la plus fréquente (60 % des NEM2)  qui associe au 

CMT un phéochromocytome dans 20–50 % des cas et une hyperparathyroïdie primitive 
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(HPp) dans 5–20 % des cas. Des affections cutanées (notalgia ou lichen amyloïde : zone 

hyperpigmentée et prurigineuse) peuvent être observées au niveau de la partie haute du 

dos de façon précoce. 

 ● La NEM2B (syndrome de Gorlin), plus rare (5 % des NEM2) qui associe au CMT un 

phéochromocytome (50 % des cas), une dysmorphie de type Marfan, une 

ganglioneuromatose digestive et sous-muqueuse (lèvres, langue, paupières, tissu 

conjonctival), l’HPTP est ici absente. 

● Le CMT isolé familial (syndrome de Farndon : 35 % des NEM2) chez lequel les autres 

composantes de la maladie sont absentes. 

La NEM2  est le seul cancer héréditaire connu lié à la mutation germinale dominante d’un 

proto-oncogène : le gène RET, situé sur la région péricentromérique du chromosome 10 (10q11.2) 

et qui code pour un récepteur membranaire à  activité tyrosine kinase. Les mutations de RET 

associées aux NEM2 entraînent une autoactivation constitutive du domaine tyrosine kinase et une 

activité transformante oncogénique. 

3-Néoplasie endocrinienne multiple, NEM4 [24] 

La NEM4 est une affection multigandulaire héréditaire autosomique dominante très rare, 

décrite pour la première fois par Fritz en 2002 sous appellation NEM X chez des rats qui ont 

développé des Paragangliomes multiples, phéochromocytomesbilatéraux  dans 100% des cas, la 

néoplasie des cellules C de la thyroïde, l'hyperplasie parathyroïdienne multiple, l'adénome 

hypophysaire été présent chez la totalité des rats et des cataractes bilatérales. Ces lésions 

chevauchaient entre laNEM 1 et NEM 2, mais aucune mutation des gènes RET ni MEN 1 n'a été 

Trouvé chez ces rats affectés. 

L’anomalie génétique a été identifiée en 2006, comme une mutation hétérozygote 

inactivatrice du gène CDKN1B situé sur le chromosome 12 (12p13) codant pour une protéine 

inhibitrice de la cycline 1B dépendante de kinase (p27Kip1). 
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L'adénome hypophysaire est le type de tumeur le plus fréquent (46% des cas), généralement 

non fonctionnel.D'autres tumeurs comprennent les carcinoïdes gastriques et bronchiques, les 

tumeurs neuroendocrines du duodeno-pancréas et le col de l'utérus, le cancer du testicule, les 

tumeurs surrénales, le rein. Aucune tumeur MEN-2 (phéochromocytome,Paragangliome, néoplasie 

médullaire de la thyroïde) n’a été signalée.  

La NEM4 est suspectée si les patients présentant un tableau clinique évoquant une MEN1 

mais sans mutation identifiable du gène de la ménine. 

4-Hyperparathyroidism-Jaw Tumor (HPT-JT) Syndrome [26] 

Le syndrome de HPT-JT est un syndrome autosomique dominant caractérisé par le 

développement de tumeurs parathyroïdiennes, dont 15% sont des carcinomes et des tumeurs 

fibro-osseuses de la mâchoire. En outre, certains patients peuvent également développer des 

tumeurs de Wilms, des kystes rénaux, des hématomes rénaux, des adénomes corticaux rénaux, 

des carcinomes rénales papillaires, des adénocarcinomes pancréatiques, des tumeurs utérines, des 

tumeurs à cellules germinales mixtes testiculaires avec une composante majeure de séminome et 

des adénomes a cellules deHurthledela thyroïde.  

Le gène responsable de ce HPT-JT est situé sur le chromosome 1q31.2 et se compose de 17 

exons qui codent pour une protéine de 531 acides aminés conservée d'une manière omniprésente 

et évolutive, désignée parafibromine. Ce gène, CDC73, est également appelé HRPT2 (c'est-à-dire 

hyperparathyroïdie de type 2). Les mutations CDC73 associées à HPT-JT se sont dispersées dans la 

région codante de 1593 pb, la majorité (> 80%) prédisant une perte fonctionnelle par troncature 

prématurée. 

5-Hyperparathyroïdie familiale isolée [27] 

L'hyperparathyroïdie isolée familiale (FIHPT) englobe plusieurs troubles de 

l'hyperparathyroïdie familiale qui sont hérédités d'une manière autosomique dominante par des 

mutations chez MEN1, CDC73 / HRPT2, CaSR ou CDKI (CDKN1B, CDKN1A, CDKN2B, CDKN2C). 
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Cependant, contrairement aux syndromes d'hyperparathyroïdie héréditaires précédemment 

décrits, FIHPT se manifeste de manière non syndromique. Il n'est pas clair si FIHPT est vraiment 

une entité autonome non syndromique ou si elle est une expression incomplète de l'un des autres 

syndromes familiaux d'hyperparathyroïdie. En d'autres termes, le FIHPT est un diagnostic 

d'exclusion chez les patients atteints de mutations de la lignée germinale qui sont connues 

deprovoquer une hyperparathyroïdie, après avoir exclu d'autres syndromes familiaux 

d'hyperparathyroïdie. 

Cliniquement, les patients atteints de FIHPT présentent un début précoce de 

l'hyperparathyroïdie primaire en l'absence d'une autre endocrinopathie. 

B-Les HPP non héréditaire par anomalies génétiques [26] 

D’autres anomalies somatiques qui ont été signalées dans les adénomes 

parathyroïdienscomprennent: 

Un réarrangement chromosomique impliquant 11p15 et 11q13 dans lequel les éléments 

régulateurs 5 'PTH se sont juxtaposés à la cycline D1, ce qui entraîne une surexpression de la 

cycline D1, qui est un régulateur important du cycle cellulaire. 

  Une mutation de β-caténine stabilisatrice et un récepteur tronqué (LRP5) ont activé la voie 

WNT / β-caténine mais qui étaient mutuellement exclusives. 

   La Perte d'hétérozygotie (LOH) dans les tumeurs parathyroïdiennes impliquant le locus de 

protéine 1 du doigt de zinc (RIZ1) interagissant avec le rétinoblastome ou l'hyperméthylation de la 

région promoteur RIZ1; Et LOH du chromosome Xp11 dans les tumeurs parathyroïdiennes de 

patients atteints d'insuffisance rénale chronique. 

En outre, des mutations somatiques du gène du rétinoblastome (RB) se retrouvaient dans 

tous les carcinomes parathyroïdiens et dans environ 10% des adénomes parathyroïdiens, mais il est 

important de noter que les mutations RB de la lignée germinale ne sont pas associées aux tumeurs 

parathyroïdiennes mais sont associées à l'apparition de rétinoblastomes d'apparition d'enfance et 

des ostéosarcomes. 
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 L’analyse du génome d'un carcinome parathyroïdien a rapporté d'autres mutations 

somatiques impliquant: la cible de mammifère de la rapamycine (mTOR); La protéine 2 de la 

leucémie de lignée mixte (MLL2) - une histone lysine N-méthyltransférase; Inhibiteur de kinase 4 

cycline-dépendante C (CDKN2C); Et les gènes phosphatidylinositol-4, 5-bisphosphaste 3-kinase, 

sous-unité catalytique alpha (PIK3CA). 

  De plus, la perte de la mutation activant PIK3CA a été observée pendant l'évolution du 

carcinome primaire à la récurrence du cancer parathyroïdien. 

C-HPP induite par le lithium [28] 

Il n'est encore élucidé si le lithium déclenche HPTP ou favorise un état subclinique sous-

jacent de HPTP. Il a été démontré que le lithium provoque un décalage dans le point inhibiteur de 

la sécrétion de PTH à une concentration plus élevée de calcium sérique, ce qui suggère plus tard 

que le lithium antagonise le récepteur de détection de calcium (CASR), ce qui entraîne une 

augmentation du seuil de calcium requis pour la suppression de la production de PTH sérique par 

les parathyroïdes. Cette théorie est encore validée par le fait que de nombreux patients atteints de 

LAH ont une basse excrétion urinaire de calcium urinaire. 

Le lithium est capable d'activer les GPCR et d'induire la phosphorylation de la protéine 

kinase C, un facteur clé dans les réactions intracellulaires habituellement induites par l'activation 

de la CASR,en tant que cation monovalent, on peut penser que le lithium est un faible activateur de 

la CASR. Cependant, le lithium apparemment interfère également avec d'autres réactions 

intracellulaires habituelles observées dans les cas d'activation du CASR, conduisant éventuellement 

à une inactivation de la CASR. 

C-HPP induite par une radiothérapie [29] 

La relation entre la thérapie RAI (radioactive iodine therapy) et le développement ultérieur de 

HPTP, n'est pas aussi clairement définie. L'incidence des adénomes parathyroïdes chez les patients 

qui ont été exposés à la RAI n'est pas claire. À ce jour, il y a eu 36 cas documentés de patients 

ayant des antécédents de traitement RAI qui ont ensuite présenté une HPTP. 
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VII-ANATOMOPATHOLOGIE [1,2] 

Dans la plupart des cas (75-85 %), la formation tumorale pathologique est un adénome 

unique sporadique, une hyperplasie de plusieurs glandes est retrouvée dans 15 à 25 % des cas. 

L’association à une néoplasie endocrinienne multiple (NEM I ouII) ou la présence d’un cancer 

parathyroïdien (< 0,5 % des HPTP) est très rare. 

1-ADENOMES 

Macroscopiquement, il s’agit d’une lésion de forme régulière, piriforme ou arrondie, de 

coloration brun chamois, de consistance molle. Elle est entourée d’une fine capsule. Son poids 

varie de 100 mg pour les microadénomes jusqu’à 10, voire 20 g ou plus pour les glandes plus 

volumineuses. La taille moyenne est de l’ordre de 15 mm de grand axe pour un poids de 1 g. 

Microscopiquement, les adénomes parathyroïdiens sont constitués d’une majorité de 

cellules principales associées à un nombre variable de cellules oxyphiles dispersées ou formant des 

nids. Un liseré de tissu parathyroïdien normal ou rim, riche en stroma adipeux et bien identifié 

macroscopiquement, est situé au niveau de la capsule de l’adénome. 

2-HYPERPLASIES  

L’hyperplasie parathyroïdienne est en cause dans 10 à 15 % des cas des hyperparathyroïdies 

primaires. Elle peut être sporadique, mais, le plus souvent, survient dans un contexte familial, 

génétiquement déterminé. Les quatre glandes sont augmentées de volume, de manière symétrique 

ou asymétrique. Deux types d’hyperplasies sont distingués, l’hyperplasie à cellules principales, la 

plus commune, et l’hyperplasie à cellules eau de roche, beaucoup plus rare. 

En microscopie, l’hyperplasie à cellules principales est diffuse. Il n’y a pas de liseré de 

parathyroïde saine, mais la persistance de stroma adipeux à la périphérie de la glande peut 

entraîner des images trompeuses faussement interprétées comme un « rim ». L’hyperplasie à 

cellules eau de roche ou hyperplasie à cellules claires est rare et entraîne le développement de 

glandes volumineuses de couleur brun acajou, souvent kystiques et lobulées. 
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3-CARCINOME PARATHYROIDIEN 

Le carcinome parathyroïdien est exceptionnel, moins de 1 % des cas d’hyperparathyroïdie 

primaire. 

 Macroscopiquement, la tumeur paraît invasive, très dure, ligneuse, associée souvent à des 

adénopathies de voisinage. La présence d’une invasion vasculaire est un critère suffisant pour 

affirmer la malignité, mais elle est rarement retrouvée de façon nette. 

En revanche, l’invasion capsulaire isolée n’est pas suffisante pour affirmer la nature 

carcinomateuse, certains adénomes volumineuxpouvant être le siège de remaniements 

hémorragiques trompeurs. Le seul signe indiscutable de malignité est la présence de métastases 

retrouvées dans les ganglions cervicaux. 

VIII-MOYENS D’EXPLORATION [1,2,21] 

Le diagnostic de l’HPTP repose essentiellement sur la biologie par la mise en évidence d’une 

hypercalcémie associée à une sécrétion excessive et inappropriée de PTH, même s’il existe de rares 

formes d’HPTP normocalcémiques. En cette situation le dosage de CaI est très utile pour la 

détection de ces formes. Le dosage de PTH intacte de deuxième ou troisième génération est le 

temps essentiel au diagnostic et permet la discrimination des différentes autres causes 

d’hypercalcémie où il est constamment bas. 

Les explorations visant à localiser l’anomalie parathyroïdienne sont des outils pour guider 

le geste chirurgical, la négativité de ces techniques d’imageries n’exclut pas le diagnostic. 

A-BIOLOGIE 

1-Hypercalcémie 

L’hypercalcémie est variable dans l’HPTP, liée à l’importance de l’hypersécrétion de PTH. La 

calcémie totale peut être normale dans 5 à 22 %.Cependant, le calcium ionisé (Ca I) est très souvent 

élevé. Une calcémie totale normale peut s’expliquer par une hypoalbuminémie, une acidose, une 

carence profonde en vitamine D, ou une hypothyroïdie, La calcémie mesurée sera corrigée par 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 46 - 
 

l’albuminémie ou la protidémie à l’aide de formules. La calcémie corrigée, même modestement 

augmentée, devra être confrontée à une PTH mesurée sur le même échantillon : si la PTH est haute 

ou normale haute, inadaptée à la calcémie, le diagnostic sera suspecté. Le Ca I, plus précis que la 

calcémie corrigée, pourra alors faciliter le diagnostic. 

2-Hypophosphatémie 

La phosphatémie est basse dans 50 à 70% des cas, elle expliquée par la fuite rénale du 

phosphore mise en évidence par un TmP/DFG (seuil de réabsorption des phosphates sur débit de 

filtration glomérulaire). 

3-Hypercalciurie 

Présente chez 30 à 40 % des cas, conséquente directe de l’hypercalcémie par augmentation 

du calcium complexé ultrafiltrable non réabsorbable, la PTH entraîne une augmentation de la 

réabsorption tubulaire du calcium. Cela explique que, pour une calcémie filtrée par les néphrons 

équivalente dans le cas d’hypercalcémies parathyroïdiennes, rendant l’élimination urinaire du 

calcium plus importante. En l’absence d’hypercalciurie, et surtout une calciurie basse, se posera le 

diagnostic différentiel avec l’hypercalcémie hypocalciurie familiale ou syndrome de Marx. 

4-Parathormone 

La concentration de la PTH sérique est habituellement déterminée par des méthodes 

immunologiques. Celles-ci ont largement évolué ces 20 dernières années. La première génération 

des tests immunologiques n’était pas spécifique de l’hormone active ni très sensible puisqu’elle 

mesurait à la fois la PTH native et plusieurs fragments inactifs, incluant des fragments C-

terminaux, ce qui conduisait à une surestimation considérable de la concentration de PTH entière. 

Une deuxième génération de mesure a ensuite été développée, dans les années 1980. Elle était 

supposée refléter la PTH « intacte ». Cette méthode immunologique à deux anticorps s’est avérée 

très utile en clinique, aussi bien pour le diagnostic de l’hyperparathyroïdie primaire que pour celui 

de l’hyperparathyroïdie secondaire à l’insuffisance rénale. C’est elle qui est la plus communément 

utilisée à l’heure actuelle. Cependant, s’est avéré par la suite que la méthode de 2e génération ne 
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déterminait pas seulement l’hormone native mais encore quelques fragments C-terminaux, 

notamment le fragment de PTH 7-84. De ce fait, une 3e génération de mesure a été développée, en 

utilisant également deux anticorps, le premier étant dirigé contre la région C terminale et le 

deuxième contreles quatre premiers acides aminés N-terminaux de l’hormone, ce qui permet 

maintenant de mesurer la PTH « bioactive » ou « entière » de façon spécifique. 

En dépit de ces progrès dans les techniques de mesures, 10 à 20% des cas d’HPTP la concentration 

de PTH intacte est dans les limites de la norme. D’où la nécessité de prise en compte du couple 

calcium notamment ionisé-PTH. Permettant ainsi d’évoquer le diagnostic d’HPTP. 

 Certaines situations pathologiques qui freinent la sécrétion de PTH : hyperthyroïdie, sarcoïdose, 

peuvent expliquer une concentration normale haute. 

5-Difficultés de diagnostic biologique 

Se rencontre surtout dans les HPTP normocalcémiques, ou la correction d’une éventuelle 

insuffisance vitaminique D s’avère la première étape pour aider le diagnostic. Une mesure de la 

calcémie ionisée ou un test de charge calcique seront envisagés après avoir écarté toutes les autres 

causes d’hyperparathyroïdie secondaire. 

B-IMAGERIE DE L’HYPERPARATHYROIDIE PRIMITIVE 

L’enquête morphologique ne sera envisagée qu’après avoir affirmé biologiquement le 

diagnostic d’HPTP relevant d’un traitement chirurgical indiqué sur un certain nombre de critères 

validés. L’échographie et scintigraphie au MIBI étant les deux méthodes les plus émergés. 

1-Echographie cervicale 

Les parathyroïdes normales ne sont pas visibles en échographie, l’aspect de l’adénome est 

ovalaire, allongé dans le sens craniocaudal, très hypoéchogène, différencié du nodule thyroïdien 

par la présence d’une interface brillante avec la thyroïde, qui parait plus épaisse si adénome en 

ectopie postérieure (fig20,21).  

Il existe une variabilité dans la taille, la forme, et l’échostructure, rendant ainsi 

l’interprétation parfois difficile. L’intérêt du Doppler semble fructueux si le pédicule vasculaire 
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unique est repéré, qui s’agissait dans la majorité des cas d’une branche de l’artère thyroïdienne 

inférieure qui gagne l’adénome par un de ces pôles. Et donc sert au diagnostic différenciel avec 

une image vasculaire (fig 22).  

Les adénomes sont recherchés au niveau des zones de dispersion anatomiques expliquées 

par l’origine embryologique, souvent en arrière du corps thyroïde au tiers supérieur pour les P4, et 

au tiers inférieur pour les P3. 

En échographie, pas de possibilité de différencier un adénome d’une hyperplasie qui sera 

fortement suspectée si visualisation de plusieurs glandes avec présence parfois de calcifications. 

Le cancer parathyroïdien est de diagnostic difficile en échographie, pas de signes 

spécifiques, un certains nombres de critères de malignités permettent une forte suspicion : taille 

supérieure à 2 cm, hypoéchogénicité, présence de lobulations, bords irréguliers, envahissement 

des structures de voisinage, et l’existence d’adénopathies cervicales suspectes [30].   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20 : Adénome parathyroïdien unique gauche, coupe longitudinale 
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Figure 21 : Adénome parathyroïdien unique gauche en contact étroit avec la thyroïde, coupe 

transversale 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : Adénome partiellement kystique de la P3 

 

2-Scintigraphie parathyroïdienne 

La scintigraphie au99mTc-sestamibi (MIBI) est reconnue comme étant la méthode 

d’imagerie la plus sensible dans L’HPTP, dans 80 à 90% des cas avec une valeur prédictive positive 

de 91à 96% pour la détection des adénomes quel que soit le protocole utilisé. Les faux positifs se 

résument généralement aux nodules thyroïdiens. 
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Le principe de cette méthode étant la captation du sestamibi par les cellules 

parathyroïdiennes qui dépendra de nombreux facteurs, parmi lesquels la vascularisation, l’activité 

métabolique, le type histologique ou la richesse en mitochondries. Les glandes non pathologiques, 

de petit volume et hypofonctionnelles, présentent une captation inférieure à la limite de détection 

des gamma-caméras actuelles. À l’inverse, les lésions hyperfonctionnelles concentrent bien le 

99mTc-sestamibi. 

L’adénome apparait comme une formation ovalaire bien limitée hyperfixante, située dans la 

zone anatomique des parathyroïdes. En dehors de l’aire thyroïdienne, toute image focalisée dans 

les sites possibles de glandes parathyroïdes, indépendante des autres fixations physiologiques du 

traceur (glandes salivaires, myocarde, foie notamment) est considérée comme pouvant 

correspondre à une parathyroïde anormale ectopique (fig 23). 

 

Figure 23 : L’image de soustraction, permet d’individualiser la fixation au niveau de la 

glande anormale 

3-Imagerie par résonance magnétique 

Son utilisation est limitée en pratique, à cause de l’absence d’antenne de surface adaptée 

cou-thorax et difficulté dans la synchronisation cardiaque et respiratoire. La sensibilité n’est pas 

meilleure que celle des autres techniques, chiffrée environ à 65 à 80 % 

Classiquement, l’adénome parathyroïdien est en hypo- ou isosignal T1 et surtout en 

hypersignal T2 ou T2 avec saturation de graisse. Dans 40 % des cas. Le signal n’est pas typique, il 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 51 - 
 

devient hyposignal T1-T2 en cas de fibrose et hémorragie, hypersignal T1-T2 en cas d’hémorragie 

subaiguë.  

Les séquences injectées en saturation de graisse n’apportent pas d’élément déterminant 

montrant un rehaussement de la lésion. Les ganglions ont le même aspect. 

4-TDM 

Actuellement, sa place est rediscutée, le scanner peut aussi contribuer à faire le diagnostic 

notamment différentiel avec les nodules thyroïdiens ectopiques et les ganglions. 

 L’interprétation est basé d’une part sur le gradient de densité spontané entre la thyroïde 

spontanément dense, supérieure à 80 unités Hounsfield (UH) et la parathyroïde, et d’autre part sur 

la différence de cinétique de rehaussement et de wash out entre parathyroïde, thyroïde et 

ganglions analysée sur un scanner multiphase au temps veineux à 45 secondes et spire tardive à 

70 secondes (fig 24).  

Au temps tardif, les parathyroïdes et la thyroïde présentent une diminution de densité qui 

les différencie des ganglions qui, eux, restent denses. 

 

Figure 24 : Scanner multiphase. Adénome parathyroïdien en ectopie basse dans le défilé 

cervicomédiastinal gauche (flèche) 

IX-RECOMMANDATIONS DE PEC [31,32] 

Le traitement chirurgical reste le choix unique et efficace contre l’HPTP, l’indication 

opératoire est indiscutable quand il s’agit de formes symptomatiques. Cependant, ce traitement 

chirurgical peut être d’application médicale difficile chez certains patients. En raison de situations 
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médicales associées du fait de comorbidités importantes, d’un échec de cervicotomieexploratrice, 

présentant une HPTP récurrente ou persistante (formes familiales), quand il y a des contres 

indications de chirurgie, ou chez les patients ne souhaitant pas être opérés. Il doit être réservé aux 

patients présentant une hypercalcémie nécessitant d’être traitée, ou une diminution significative de 

l’ODM.  

Divers traitements médicaux ont été tentés, surtout destinés à prévenir les effets délétères 

sur l’os de l’accroissement permanent de la PTH. Les oestrogènes, le raloxifène ou les 

bisphosphonates sont capables de réduire la résorption osseuse, une des composantes de 

l’hypercalcémie induite par la PTH, au moins transitoirement puisque les cellules parathyroïdiennes 

adénomateuses finissent toujours par répondre aux changements des concentrations de calcium 

extracellulaire.Lecinacalcet, traitement oral « calcimimétique », est indiqué dans 

l’hyperparathyroïdie secondaire, l’hypercalcémie non contrôlée dans le cadre de 

l’hyperparathyroïdie primaire ou des carcinomes parathyroïdiens, et agit comme modulateur 

allostérique du récepteur au calcium, En diminuent la sécrétion de PTH et la calcémie, en 

augmentant la sensibilité des récepteurs sensibles au calcium aux concentrations du calcium 

extracellulaire. 

Concernant plus spécifiquement les formes modérées et asymptomatiques un certain 

nombre de critères ont été établis pour indiquer la prise en charge chirurgicale dont le tableau IV 

ci-dessous en résume. Un seul critère suffit à indiquer la prise en charge chirurgicale : 
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Tableau IV : Indication de prise en charge devant une hyperparathyroïdie asymptomatique, 

recommandations en 2014, 2009 et de la SFE en 2005 

Paramètre clinique ou 
biologique 

SFE en 2005 2009 2014 

Elévation de la 
calcémie 

≥ 11 mg/dl ou 2,75 
mmol/L avec protides 
normaux 

> 1 mg/dl (0,25 
mmol/l) au-dessus 
de la norme 

> 1 mg/dl (0,25 
mmol/L) au-dessus de 
lanorme 

Retentissement 
osseux 

T-score ≤ 2,5 quel 
que soit le site 

– T-score ≤ – 2,5 quel 
que soitle site 
–Antécédent de 
fracture de fragilité 

– T-score ≤ – 2,5 au 
niveau lombaire, 
hanche, col fémoral ou 
1/3 distal du radius 
– Présence d’une 
fracture vertébrale sur 
une radiographie, un 
scanner, une IRM ou 
par VFA 

Retentissement rénal – DFG< 60 ml/min 
– Calciurie > 400 
mg/24 h ou 

10 mol/24 h 

-DFG< 60 ml/min 
-Calciurie non 
indiquée 

– DFG< 60 ml/min 
– Calciurie > 400 mg/j 
et augmentation 
des marqueurs 
biochimiques du 
risque delithiase 
urinaire 
– Présence de lithiases 
urinaires ou designes 
de néphrocalcinose à 
l’ASP, auTDM ou à 
l’échographie 

L’âge  < 50 ans < 50 ans < 50 ans 
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DISCUSSION 

I-EPIDEMIOLOGIE 

1-Fréquence [33] 

Le profil épidémiologique de l’HPTP a été radicalement transformé d’unemaladie très rare à 

une maladie fréquente dont la prévalence selon les données les plus récentes est del’ordre de 1 à 

6/1000. Actuellement, parmi les endocrinopathies, seuls le diabètesucré et l’hyperthyroïdie ont 

une prévalence plus élevée que l’HPTP.  

Le tournants’est produit à la fin des années 1960 et au début des années 1970, 

principalementen raison de l’introduction et de la généralisation des analyseurs automatiques, 

quiont permis de mesurer la calcémie de manière routinière chez un grand nombre de patients. 

L’expérience la plus démonstrative est celle de la MayoClinic à Rochester(Minnesota) où 

l’incidence annuelle de la maladie est passée de 15,8nouveaux cas/an/100 000 habitants à 82,5 

nouveaux cas/100 000 habitants entreles 2 périodes1965-1974 et 1974-1982. 

Si la prévalence reste actuellement stable, l’équipe de Rochester  a décrit une diminution de 

l’incidence de l’HPTP.L’incidence annuelle estimée à 82,5/100 000 habitants dans la période 1974–

1982 a diminué à 29,1/100 000 habitants dans la période 1983–1992 et à 21,6/100 000 habitants 

dans la période 1993–2001. Une explication vraisemblable en estl’effet « catch-up ››. L’incidence 

apparente de la maladie est maximale juste après l’introduction du moyen de dépistage mis en 

œuvre (en l’occurrence, la mesure automatisée de la calcémie) et diminue dans les années 

suivantes pour atteindre un état stable, reflet de la « véritable » incidence. 

Au Maroc, on ne dispose pas d’une étude statistiqueconcernant l’HPTP. Dans notre série, de 

2004 à 2016, seulement 18casd’hyperparathyroïdie primitive ont été recensés au service de 

rhumatologie du CHU Med VI. 
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2-Age et sexe 

Dans l’étude Marcio L. Griebeler et al de 2015 [34], qui montre un changementsignificatif 

de la présentation de l’hyperparathyroïdie primaire sur cinq décennies. Eneffet, il s’agit d’une 

étude rétrospective de 1142 patients opérés pour une HPTP durant la période entre 1965 et 2010. 

L’étude met en évidence une augmentation de l’âge moyen qui est passé de 55 ans à 61ans 

avec une prédominance féminine d’environ 77% en moyenne. Le nombre de patients de moins de 

50 ans a significativement diminué avec un pourcentage qui estpassé de 40% à 17% et les patients 

de plus de 50 ans ont légèrement augmenté avec un pourcentage qui est passé de 45 à 62%. 

Le cancer parathyroïdien affecte autant l’homme que la femme, avec un sex-ratio 

femmes/hommes de 1, alors que l’hyperparathyroïdie primaire bénigne affecte essentiellement les 

femmes (3/1 à 4/1). L’âge moyen de présentation est aussi d’environ 10 ans inférieur à celui de 

l’hyperparathyroïdie primaire bénigne avec un âge moyen de 44 à 54 ans pour les patients atteints 

d’un cancer parathyroïdien. Les cas infantiles semblent exceptionnelset sont probablement à 

rapporter à des prédispositions génétiques [30]. 

Dans notre série, l’âge moyen est de 56,5 ± 14 ,06 ans (23-87), avec une nette 

prédominance de la tranche d’âge de 55-75 ans durant la période allant de 2004 à 2016. Tous nos 

malades sont de sexe féminin. Ce qui rejoint les données de la littérature, L’absence de patient de 

sexemasculin est probablement due au faible nombre de cas. Notre cas de carcinome 

parathyroïdien avait un âge de 23 ans. 

II-DIAGNOSTIC POSITIF 

1-Facteurs favorisants 

Les radiationsionisantessont un facteur de risque reconnu pour le développement d’HPTP 

sporadique due à des adénomes parathyroïdiens. L’utilisation des radiations à visée thérapeutique 

de la tête et du cou durantLes années 1930 et 1940 aux États-Unis pour des pathologies bénignes 
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telles que l'acné a été associée à une augmentation du nombre d’intervention chirurgicale pour les 

adénomes parathyroïdiens des les trois décennies qui suivent [35]. 

Dans une étude prospective de 4297 patients ayant reçu une radiothérapie pour pathologie 

amygdalienne avant l'âge de 16 ans, 32 patients ont développé une HPTP clinique, avec une 

incidence de 18,7 pour 100 000 personne/annéechez les moins de 40 ans et de 171 pour 100 000 

chez les patients entre 40-60 ans. Il s'agit d'un risque élevé d’HPTP de 2,9 et 2,5 fois pour chaque 

groupe d'âge. Comme prévu, ces individus ont également une forte proportion de tumeurs 

thyroïdiennes (84%) et de cancers de la thyroïde (31%) [36]. 

 Les survivants des bombes atomiques d'Hiroshima ont également eu une augmentation de 

quatre fois du risque d’HPTP [37]. 

Les diurétiques thiazidiques sont une cause reconnue d'hypercalcémie en réduisant 

l'excrétion urinaire de calcium.  

Dans une étude menée en suède, portant sur 1034 personnes dont 66% sont des 

femmes.vingt cas (1,9%) ont eu un traitement par desthiazidiquesont présenté une hypercalcémie. 

La prévalence de l'hypercalcémie dans ce groupe était plus élevée (0,4%) par rapport à ceux qui ne 

prenaient pas de thiazidiques (0,1-0,2%) [38]. 

 L'hypercalcémie causée par des diurétiques peut conduire à une sous-estimation de 

l'incidence et de la prévalence d’HPTP, puisque les sujets recevant des diurétiques de type 

thiazidiques sont souvent considérés comme n'ayant pas d’HPTP.D’où l’obligation d’arrêter les 

médicaments thiazidiques et réévaluer leur calcémie et leur taux de PTH après 3 mois. L’élévation 

du calcium sérique malgré le retrait des thiazidiques soutient le diagnostic d’HPTP [39]. 

Le lithium antagonise le récepteur de détection de calcium (CaSR), au niveau de la glande 

parathyroïde, conduisant à des taux élevés de PTH, une hypercalcémie et une hypocalciurie [28]. 

Dans 5 à 10 % des situations, l’HPTP est familiale, suspectée devant un âge jeune de 

survenue d’HPTP, l’existence d’histoire familiale et/ou la présence d’autres tumeurs 

endocriniennes [24]. 
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La coïncidence d’autres néoplasies (altération des gènes suppresseurs des tumeurs), d’une 

gammapathie monoclonale (stimulation par la PTH de la production d’IL6, favorisant l’émergence 

d’un clone plasmocytaire) a été soulignée, tout comme la prévalence accrue des adénomes 

parathyroïdiens au cours de la myotonie de Steinert [40]. 

La maladie est sporadique dans la très grande majorité des situations. On connaît mal les 

facteurs qui conditionnent la prolifération ordinairement monoclonale des cellules principales et la 

constitution d’adénomes : mutations ponctuelles responsables de la surexpression d’un proto-

oncogène ou de l’inactivation d’un gène suppresseur de tumeur, anomalies de méthylation de 

l’ADN, facteurs hormonaux ou liés à l’environnement [40]. 

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

de nos malades. 

2-Circonstances de découverte 

Le profil clinique de l’HPTPa considérablement changé ces dernières années depuis 

l'introduction de la technologie automatisée pour la mesure de routine du calcium sérique au début 

des années 1970. Auparavant, l’HPTP était souvent diagnostiqué à l’occasion d'une complication 

notamment les lithiases urinaires, une ostéopathie associée à l'hyperparathyroïdie, une insuffisance 

rénale, et d'autres manifestations moins spécifiques de la maladie, y compris les complications 

neuropsychiatriques, la constipation, la polydipsie, la polyurie et l'ulcère peptique [35]. 

L’étudeTrombetti A et al. [41]ont mené une étude de cohorte prospective, multicentrique, 

longitudinale, d’un total de 332 patients atteints d’HPTP sporadique diagnostiquée dans 15 centres 

en suisse entre juin 2007 et septembre 2012, qui a montré que seulement 143 patients (43%) 

avaient présenté une forme symptomatique classique d’HPTP (antécédents de lithiase rénale, 

fractures à faible traumatisme ou faiblesse musculaire),quant à 189 patients(57%) ont été classés 

comme asymptomatiques.58 patients n'avaient pas de critères indiquant la chirurgie. Parmi ces 

derniers, seulement 11 patients ont été opérés en raison de la présence de symptômes non 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Trombetti%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26742935�
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spécifiques (symptômes psychologiques et généraux étaient dominants par rapport  aux 

symptômes spécifiques à l'organe). 

Actuellement Il est reconnu que la présentation prédominante d’ HPTPest une forme 

bénigne ou soi-disant «asymptomatique» par rapportà la présentation classique de la maladie 

compliquée de calculs rénaux, de fractures, de faiblesse musculaire ou d'hypercalcémie 

symptomatique qui ne représentequ’environ 20% des cas seulement [42]. 

Dans notre série, toutes nos patientes étaient symptomatiques dont les douleurs ostéo-

articulaires représentaient 94,4% suivi par les signes neuro-musculaires qui représentaient 88,9%  

orientant vers une hypercalcémie. 

3-Les manifestations cliniques au cours de l’HPTP 

Ils peuvent être, en partie, dues à l’hypercalcémie et dépendre donc de son intensité et de 

sa vitesse d’installation. La majorité des patients atteints d’HPTP légère avec une calcémie 

discrètement augmentée n’ont généralement pas de symptomatologie attribuable àl’hypercalcémie 

elle-même. Les manifestations spécifiques à l’HPTP sont celles qui sont considérées habituellement 

comme caractéristiques de la maladie [33]. 

3-1-Les manifestations osseuses 

L’ostéite fibrokystique associant une déminéralisation du squelette, un aspect « poivre et 

sel » du crâne, une disparition du tiers distal de la clavicule et une résorption souspériostée et une 

lyse des houppes des phalanges, des kystes osseux et des tumeurs brunes sont rarement 

rencontrés aujourd’hui dans les pays occidentaux, mais reste présente dans certaines parties du 

monde. L’atteinte du squelette reste tout de même un marqueur de l’HPTP dans ses formes moins 

symptomatiques [32]. 

La principale conséquence osseuse de l’HPTP est une augmentation globale du remodelage, 

la destruction et la formation osseuse. Pour cette raison, les indices biologiques du remodelage 

osseux sont habituellement élevés au cours de l’HPTP [33].  
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La mesure de l’ODM par absorptiométrie biphotonique à rayons X (DXA), a constamment 

retrouvé une diminution dans les zones corticales (au mieux mesurée dans la zone proximale du 

radius distal). À l’opposé, dans la majorité des cas d’HPTP modérée, asymptomatique, la masse 

osseuse est conservée ou peu diminuée dans les sites riches en os trabéculaire (corps vertébraux) 

[33]. 

La vertebral fracture assessment(VFA) est une technique d’absorptiométrie biphotonique 

qui permet dans le même temps d’évaluer la densitométrie osseuse et la présence de fracture 

vertébrale. Cette méthode a une bonne valeur prédictive négative. Si une anomalieest détectée, une 

confirmation par des clichés radiographiques est nécessaire [43,44].  

L’évaluation de la prévalence des fractures vertébrales par VFA chez 150 patientes 

adressées pour prise en charge d’une hyperparathyroïdie primitive asymptomatique, 

comparativement à 300 contrôles, confirme l’augmentation du risque de fractures vertébrales [45]. 

Même si les données concernant le risque de fracture au  niveau vertébral dans l’HPTP 

asymptomatique ont pu être discordantes, les données actuelles suggèrent une augmentation du 

risque dans cette population. Des études prospectives restent à mener pour mieux appréhender ce 

risque. L’ostéodensitométrie classique peut être prise en défaut, le trabecularbone score (TBS) 

devrait être de plus en plus accessible, permettant une meilleure évaluation des patients. Au niveau 

radial, les mesures d’ostéodensitométrie sont bien corrélées au risque de fracture et l’importance 

de réaliser des mesures aux 3 sites (lombaire, fémoral et radial) est soulignée [42]. 

Dans notre série, ladéminéralisation osseuse diffuse(DOD), les tumeurs brunes, et 

l’ostéoporose grillagée du crane représentaient 53,8% de l’ensemble des atteintes osseuses, suivis 

par les fractures osseuses pathologiques qui représentaient 33,3%. L’atteinte articulaire s’est 

manifestée essentiellement par la chondrocalcinose qui était présente chez 23% de nos malades. 

La mesure de la densité minérale osseuse a été réalisée chez 83,3% des cas, et a révélé une 

ostéoporose chez 86,6%. 
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3-2-Les manifestations rénales 

Le rein occupe une place centrale dans l’HPTP car il participe à la régulation de la calcémie 

et reste l’organe le plus fréquemment symptomatique. Une diminution du débit de filtration 

glomérulaire (DFG), soit en rapport avec l’HPTP ou des comorbidités associées, entraîne une 

modification de l’expression de la maladie, avec augmentation du niveau de PTH 

(hyperparathyroïdie secondaire). Cette augmentation de PTH est constatée en dessous de 30 

ml/min [38], mais le seuil de 60 ml/min reste celui retenu pour les recommandations actuelles 

[42].Chez nos malades l’insuffisance rénale touche 5 cas avec des concentrations de PTH très 

élevée ce qui rejoint les données de littérature. 

Les lithiases urinaires calciques restent la manifestation clinique la plus fréquente de 

l’HPTP, l’hyperabsorption de calcium et de phosphates, une absorption élevée d’oxalate et une 

augmentation du PH urinaire favorisant l’apparition de calculs. Toutefois, seule une minorité de 

patients atteints d’HPTP va développer des lithiases urinaires, c’est le cas de 2 patientes dans notre 

série.Il est donc nécessaire de déterminer les facteurs urinaires et extra-urinaires à l’origine de ces 

lithiases. Starup-Linde J et al. Ont mené  une étude rétrospective réalisée chez 177 patients. La 

prévalence des lithiases urinairesou des lésions de néphrocalcinose diagnostiquées sur scanner 

était de 25,4 %. Aucun marqueur clinique ou biochimique (calciurie, calcémie, créatininémie…) ne 

permettait de prédire le risque de lithiase [46]. Le polymorphisme génétique jouerait un rôle 

important [47] 

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

contre, de petites plaques correspondant à des dépôts de phosphate de calcium, les plaques de 

Randall, ont été décrites au niveau des papilles rénales chez 2/5 patients atteints d’HPTP avec 

lithiases urinaires fréquentes et participeraient à la formation de lithiases oxalocalciques, et peut-

être à la néphrocalcinose [48]. 
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Le syndrome polyuro-polydipsique est très fréquent et précoce. Il est permanantet modéré 

réveillant le malade la nuit: 2à 3litres/24h. Les urines sont abondantes et claires. Dans notre série 

3 malades présentaient un syndrome polyuro-polydipsique. 

3-3-Les manifestations cardiovasculaires 

L’HPTP avérée augmente la mortalité cardiovasculaire, en rapport avec l’hypercalcémie et 

l’élévation dela PTH. Les données concernant les formes asymptomatiques modérées sont moins 

claires.  

Une étude observationnelle menée par Yu N et al.réalisée chez 1 683 patients montre une 

augmentation de la mortalité toute cause et de la mortalité d’origine cardiovasculaire, corrélée au 

niveau de PTH mais pasàlacalcémie [49]. 

 Cette étude est en contradiction avec celle de Wermers en 1998 qui ne retrouvait pas 

d’augmentation de la mortalité chez les patients atteints d’HPTP modérée [50]. 

L’hypertension artérielle (HTA) a longtemps été considérée comme une complication de 

l’HPTP sur le fait que la prévalence de l’HTA est plus élevée parmi les patients atteints d’HPTP que 

dans une population témoin [51]. Cependant, la normalisation de la pression artérielle après 

correction chirurgicale de l’HPTP est très inconstante [52,53]et l’HTA ne constitue pas, en soi, un 

motif suffisant pour indiquer la nécessité du traitement chirurgical de l’HPTP.Chez nos malades 

L’HTA touche 27,8% des patients. 

Une étude randomisée étudiant la fonction du ventricule gauche (VG) par échocardiographie 

avant et 2 ans après parathyroïdectomie montre une augmentation de la masse du VG corrélée au 

niveau de PTH à l’inclusion, mais la réversibilité après chirurgie n’est que partielle et modérée [54]. 

L’HPTP est associée à une augmentation de l’épaisseur et de la rigidité intimale au niveau 

carotidien, et à une calcification de lavalve aortique, mais l’étude de ces différents paramètres 1 et 

2 ans après parathyroïdectomie chez 44 patients ne montre qu’une diminution de la rigidité 

artérielle [55]. 
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Finalement, il n’est pas retenu d’indication à un bilan cardiovasculaire dans le bilan d’une 

HPTP et les manifestations cardiovasculaires ne sont pas retenues comme indication à une prise en 

charge chirurgicale [42]. 

3-4-Les manifestations digestives 

Il était habituellement admis que la fréquence de l’ulcère peptique est plus élevée chez les 

patients atteints d’HPTP que dans la population adulte générale ; en réalité, l’ulcère peptique 

survient avant tout chez les patients atteints de néoplasie endocriniennemultiple de type 1 (NEM1) 

ayant une tumeur à gastrine et un syndrome de Zollinger-Elisson [33].  

De la même manière, une relation causale entre HPTP et pancréatite aiguë, en dehors de 

celle potentiellement attribuable à l’hypercalcémie, n’est pas établie [56,57]. 

Des douleurs abdominales, habituellement mal définies et peu localisées, constituent une 

plainte parfois révélatrice chez un faiblepourcentage de patients atteints d’HPTP dont l’examen 

abdominal est normal [33]. 

Dans notre contexte, l’amaigrissement et la constipation dominaient l’atteinte digestive et 

représentaient consécutivement 57,1% et 50%. Les douleurs abdominales étaient présentes chez 

35,7% des cas. Par ailleurs la pancréatite aigue a été présentée par une seule patiente. 

3-5-Les manifestations neuromusculaires et psychiques 

Les manifestations neuropsychiatriques de l’HPTP sont l’objet d’un large débat et de 

grandes incertitudes. Le syndrome neuromusculaire classique (myopathie avec troubles de la 

marche, amyotrophie, fasciculations, hyperréflexie) a virtuellement disparu. Certaines 

manifestations sont grossièrement proportionnelles à la valeur de calcémie, en particulier les 

troubles de la conscience ;cependant, certains patients peuvent être parfaitement lucides avec une 

calcémie supérieure à 160 mg/L, alors que d’autres sont franchement confus avec une calcémie à 

peine supérieure à 120 mg/L [58]. 

Un grand nombre de manifestations subjectives ont été décrites chez les patients atteints 

d’HPTP : sensations de faiblesse, de fatigabilité anormale, d’émoussement intellectuel, ainsi que 
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des troubles affectifs variés pouvant aller jusqu’au syndrome dépressif, dont il est difficile de 

savoir s’ils sont attribuables à l’HPTP et s’ils vont s’améliorer avec son traitement [59].  

Trois études randomisées contrôlées ayant évalué la qualité de vie aprèsparathyroïdectomie 

:  

Dans l’étudede Rao et al [60].Laparathyroïdectomie a un discret impact positif sur les 

dimensions sociale et émotionnelle de l’échelle de la qualité de vieshort-form-36(SF-36) et 

entraîne une diminution de l’anxiété et la phobie sur l’échelle "symptomchecklistrevised"(SCL-90R).  

Bollerslev et al. [61] montrent une diminution de la"quality of life" (QOL) sur l’ensemble de 

leur population avant traitement et une amélioration discrète des dimensions "roleemmotional" (RE) 

et "score physique composite"(PCS) chez les patients opérés. 

EnfinAmborgini et al. [62]montrent une amélioration modérée des dimensions douleur 

physique "bodily pain" (BP), santé générale "generalhealth" (GH), vitalité et santé mentale, mais pas 

d’impact sur le SCL-90R. 

Cependant les symptômes neuropsychiques ne sont pas retenus comme indications 

chirurgicales dans les nouvelles recommandations. 

Dans notre étude, 88,9% des patientes ont présentés des symptômes neuromusculaires 

sous forme d’asthénie physique et psychique, fatigabilité musculaire, adynamie, céphalées, et une 

hyporéflexie. Un syndrome dépressif a été rapporté chez 3 cas. 

3-6-Autres 

Des signes cutanés, comme un prurit et des calcifications, peuvent êtreprésents. Dans notre série, 

un seul cas de prurit a été rapporté. 

4-Paraclinique 

4-1-Biologie 

 Calcémie [63] :  

Quelque soit la présentation clinique, le diagnostic d’HPTP est évoqué devantla constatation 

d’une hypercalcémie. Celle-ci est très variable, mais le plus souvent modérée et stable pendant des 
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années (2,6-3 mmol/l) (104 à 120 mg/l).La calcémie doit être confrontée aux taux d’albuminémie, 

selon la formule : 

Calcémie corrigée (mg/l) = Ca mesurée totale (mg/l) + [40 – albuminémie (g/l)] 

Chez 10 à 20% des patients, la calcémie peut être normale 

(hyperparathyroïdienormocalcémique), la mesure de la calcémie ionisée met alors en évidence 

unevaleur supérieure à la normale dans 50% des cas. 

Dans notre série, une hypercalcémie a été notée chez 88,9% des cas avec unemoyenne de 

121,7 mg/l (103-140mg/l), ce pourcentage reste relativement joignable aux données de 

littérature.  

 Phosphorémie [1] : 

La phosphorémie est loin d’etre constante, une concentration inférieure à 0,80 mmol/l est 

retrouvée chez 50 à 70% des cas. Une phosphorémie normale est surtout l’apanage des femmes en 

postménopause, du fait que la carence estrogénique augmente la phosphorémie de 0,1 mmol/l. 

Cette hypophosphorémie est due à une fuite rénale de phosphore liée à l’excès de PTH. 

Dans notre étude, 83,3% des patientes avaient une hypophosphorémie. 

 La PTH 1-84 ou PTH intacte : 

La concentration sérique de la PTH 1-84 est élevée chez 90% des patients. Ainsi, dans la 

majorité des cas le diagnostic est aisé à établir, en démontrant l’élévation simultanée de la 

calcémie et de la concentration sérique de PTH [63]. 

 Cependant, dans 10 à20 % des cas selon les séries d’HPP, le taux de PTH « intacte » est 

dans les limites de la norme. La prise en compte du couple calcium (en particulier Ca I)–PTH permet 

d’évoquer le diagnostic : un Ca I élevé associé à une PTH normale haute est très évocateur du 

diagnostic [1]. 

Dans notre série, le taux de PTH est élevé dans 100% des cas avec une moyenne de 

694±605,3 pg/ml, ce qui est proche aux différentes données de littérature. 

 Calciurie [1] : 
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L’hypercalciurie est présente seulement chez 30 à 40% des patients. 

Dans notre série, la calciurie de 24h a été réalisée chez 16 patientes et était élevée dans 50% des 

cas, avec une hypercalciurie moyenne de 315±177,2mg/24h, ce taux reste majoritairement 

similaire à celui retrouvé dans les données de littérature. 

 Phosphaturie [63] : 

Elle est souvent augmentée > 800mg/24 heures. Ce paramètre est toutefois peu fiable. 

Dans notre série, la phosphaturie n’a pas été mesurée. 

 Le dosage de la 25 (OH) vitamine  D2 et D3 

Peut être utile pour rechercher une carence en vitamine D en particuliers lors des formes 

osseuses sévères et dans la population âgée. Le dosage de la 1,25 (OH)2 vitamine D3 n’a pas 

d’intérêt dans la démarche diagnostique. En revanche, ce dosage a permis de proposer des 

hypothèses pathogéniques pour expliquer les différentes présentations cliniques de l’HPTP [63]. 

Une étude française publié en 2010 avait objectivé que la prévalence du déficit envitamine 

D était de 51 % des patients atteints d’HPTP confortant ainsi les enquêtes internationales, et 

proposant de corriger la carence en vitamine D dans la population des patients ayant une HPTP, 

que ceux-ci fassent l’objet d’un projet chirurgical ou simplement de surveillance [64]. 

Dans notre étude, Le dosage de la 25 (OH) Vit D a été réalisé  chez 61,1% despatientes, dont 

il était diminué chez 81,8%des cas. Ce taux est un peu plus haut que celui noté dans l’étude citée 

ci-dessus. 

 Les tests dynamiques 

Les explorations dynamiques (tant en ce qui concerne le test de freinage que le test de 

stimulation) ont pour objectif de mettre en évidence l’autonomie fonctionnelle d’un éventuel 

adénome. Néanmoins elles sont de réalisation lourde et d’interprétation aléatoire, elles sont 

actuellement de plus en plus abandonnées [65]. 

Dans notre série aucun de ces dosages n’a été réalisé. 
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4-2-Radiologie 

4-2-1-Bilan radiologique de retentissement 

 L’ostéite fibrokystique constitue L’atteinte squelettique caractéristique de 

l’hyperparathyroïdie primaire, rapportée pour la première fois en 1891 par Von Recklinghausen. 

Cependant, le lien de causalité entrele dysfonctionnement parathyroïdienet cette maladie osseuse 

ne serait établi que plus tard, en 1925, lorsque Mandl a noté la rémission des lésions squelettiques 

chez un jeune patient masculin après exérèse chirurgicale d’une tumeur parathyroïdienne.Au cours 

des décennies suivantes, l’ostéite fibrokystique a été observée chez de nombreux patients atteints 

d’HPTP. 

Les caractéristiques radiologiques classiques comprenaient un squelette déminéralisé, La 

résorption sousperiostée des phalanges, une dégranulation du crâne en sel et poivre, des kystes 

osseux, des ostéoclastomes ou des tumeurs brunes et des fractures par fragilité. 

 Dans les cas graves, la disparition radiographique réelle de certains os, comme les 

phalanges distales et les Tiers distaux des clavicules, ont été notés. Lorsqu’ils sont présents, les 

kystes osseux et les tumeurs brunes sont habituellement multiples et se retrouvent généralement 

dans les métacarpes, les os longs, le bassin, le crâne, les côtes et la mâchoire [66]. 

L’étude Yang et al. Portant sur huit cas  admis en orthopédie suite à des  douleurs osseuses 

et des  fractures, dont l’exploration biologique a été en faveur de l’HPTP chez la totalité des 

malades. L’évaluation radiologique a objectivé la présence des lésions lytiquesnon seulement sur 

l’os cortical comme l’arbre fémoral et huméral, maisaussi dans l’os spongieux comme l’anneau 

pelvien, la tête fémoraleet les vertèbres. Le taux des  tumeurs brunes était de 37,5% des cas. 

L’exérèse chirurgicale de glandes malades a été réalisée dans 100% des cas. L’évolution clinique et 

radiologiquedes  tumeurs brunes été marquée par une régression spontanée dans tous les cas, 

mais avec différents modèles de réponse de régression. Six mois après parathyroïdectomie, chez 5 

patients les douleurs osseuses ont été résolus totalement [67]. 
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Dans notre série, l’exploration radiologique a objectivé des tumeurs brunes, l’aspect poivre 

et sel de crâne et la déminéralisation osseuse diffuse chez 53,8% des malades bénéficiant d’un 

bilan radiographique standard. La résorption sous périostée était présente dans 30,7%. Deux 

patientes présentaient une atteinte osseuse grave associant une double fracture, multiples lésions 

lytiques en rapport avec des tumeurs brunes, déminéralisation de tout le squelette et ostéoporose 

grillagée du crane faisant suspecter une ostéite fibrokystique. 

4-2-2-Bilan de localisation préopératoire 

a-Echographie cervicale [68] 

Utilisée en 1ère intention, permet d’explorer les sites habituels des parathyroïdes etdans le 

cas échéant, la recherche d’adénome ectopique cervical, le long de la gaine des carotides et de 

l’espace para-œsophagien. 

La sensibilité de l’échographie varie entre 65 et 85 % et sa spécificité de 90 à 95 %. Il faut 

savoir que la fiabilité de l’échographie chute fortement dans le diagnostic d’une hyperparathyroïdie 

résiduelle après traitement chirurgical ou récidivante. 

Dans notre série, 88,8% des patientes ont bénéficié d’une échographie cervicale ayantrévélé 

une lésion parathyroïdienne unique chez 43,7% des patientes, une lésion parathyroïdienne 

ectopique chez 12,5%, et chez sept patientes était normale. Le taux de détection de glande 

pathologique dans notre contexte est de 56%.Ce taux reste un peu bas par rapport à celui retrouvé 

dans la littérature. 

L’échographie est largement disponible, non irradiante et moins onéreuse que la 

scintigraphie. Toutefois, outre soncaractère très opérateur-dépendant, l’échographie est peu 

performante dans les deux grandes causes d’échec de lachirurgie que sont les lésions ectopiques 

(notamment lorsqu’elles sont rétro-pharyngées, rétrotrachéales, rétro-oesophagiennes ou 

rétrosternales) et lesadénomesdouble,oul’hyperplasie des parathyroïdes (MGD). Dans l’étude de 

Haber, l’échographie a reconnu seulement 25 % des glandes ectopiques (2/8) et 17 % des MGD 

(1/6) [69], quant à seulement 12,5% pour les glandes ectopiques dans notre étude. 
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b- Scintigraphie au méthoxy-isobutylisonitrile (MIBI) : 

La scintigraphie sestamibi-TC99m est hautement spécifique du tissu 

parathyroïdienanormal, et sa sensibilité est plus de 90% dans l'adénome solitaire, mais dans 

lamaladiemultiglandulaire sa sensibilité est très faible (55%) [70]. 

 La spécificité est de 95%. Elle détecte les adénomes ectopiques, en particulier 

médiastinaux, qui échappent à l’échographie.Les faux positifs sont dus aux nodules thyroïdiens. 

Ses résultats sont optimisés par l’utilisation de techniques tomographiques (single photon 

emissioncomputedtomography SPECT) avec une sensibilité allant de 66 à 90% et une 

valeurprédictive positive allant de 83 à 100% pour les glandes parathyroïdes pathologiques [71]. 

L’intérêt de la scintigraphie avant la première intervention chirurgicale a été récemment mis 

en exergue dans une large série. Les auteurs ont rapporté leur expérience à propos de 202 

tumeurs parathyroïdes ectopiques réséquées. La scintigraphie a détecté ces glandes avec une 

sensibilité de 89 % et une valeur prédictive positive de 90 %. Considérant 59 patients ayant 

bénéficié d’une scintigraphie et d’une échographie, la scintigraphie s’est révélée supérieure chez 

28 (MIBI+/US_) alors que seuls 3 cas étaient (MIBI_/ US+). Les auteurs concluent que la 

scintigraphie contribueau taux de succès de la chirurgie parathyroïdienne [72]. 

Dans notre série, la scintigraphie au MIBITc99m n’a été réalisé que chez 10 patientes dont 

le résultat été en faveur d’un foyer hyperfixant parathyroïdien chez 50% des cas, trois foyers 

ectopiques dans 30% des cas, normale dans un cas et deux foyers (MGD) dont un parathyroïdien et 

l’autre ectopique cher une seule patiente. 

Le taux de détection des foyers de tissu parathyroïdien anormal dans notre étude est de 

90%, ce qui est concordant avec les données de littérature. 

c-Tomodensitométrie (TDM) 

Il a longtemps été utilisé en deuxième intention, après une première chirurgieblanche ou en 

cas de discordance échographie-scintigraphie, principalement parce qu’il s’agit d’un examen 

irradiant qui nécessite l’injection de contraste. De plus, les images sont artefactées par les épaules, 
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la présence de clips si l’examen est postopératoire et, dans un moindre degré, la respiration, ou la 

déglutition.  

Les avantages du scanner sont la reproductibilité de l’examen qui est beaucoup moins 

opérateur-dépendant que l’échographie et l’accès facile à la technique. Les chiffres de sensibilité 

de 46 % à 80 %, sont anciens et devraient s’améliorer [2]. 

Dans une méta-analyse récente [73], portante sur 34 études publiées entre 1 janvier 2000 

et 31 mars 2016 d’un total de 2563 patients diagnostiqués atteints d’HPTP, évaluant la sensibilité 

et la valeur prédictive positive (VPP) de la TDM dans la détection préopératoire  des glandes 

parathyroïdes pathologiques. Les  résultats démontrent que la TDM a une sensibilité de 73% et une 

VPP de 81% pour la localisation de la glande parathyroïde pathologique. 

Dans notre série, la TDM cervicothoracique préopératoire a pu détecterla localisation des 

glandes malades dans 66,6%  des cas, tout confondus qu’il s’agit de localisation habituelle ou 

ectopique. Ce taux reste relativement joignable aux données de littérature. La TDM n’a été normale 

que dans 33,3%. 

d-Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

Plus sensible que la TDM, l’IRM, en particulier médiastinale, s’impose deplus en plus dans la 

localisation préopératoire des adénomes parathyroïdiensgrâce à l’apport récent de la correction 

pour les battements cardiaques au moyen d’un électrocardiogramme simultané [74]. 

Kluijfhout et al. [75] ont mené une étude rétrospective sur les performances de l’IRM dans la 

détection de glandesparathyroïdes anormales en préopératoire ou dans le cadre d’une HPTP 

persistante et/ou récurrente.L’étude a montré que l'imagerie par résonance magnétique a une 

sensibilité de 79,9% et une valeur prédictive positive et de 84,7%,chez les deux groupes de patients 

(patients avec HPTP récurrente ou persistante et patients opérés pour la première fois). Il n y avait 

pas de différence significative dans la performance globale entre les deux groupes de patients, ni 

dans la performance qu’il s’agit d’IRM classique ou dynamique. Par contre l’IRM dynamique a 
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montré d’excellents résultatschez le groupe de patients avec HPTP récurrente ou persistante avec 

une sensibilité et une VPP de 90,1%. 

Dans notre série, aucune de nos patientes n’a bénéficié d’une IRM cervicothoracique. 

e-Méthodes d’exploration invasives 

 Cathétérisme veineux étagé avec dosage immédiat de PTH [76] : 

La cartographie de PTH a été utilisée depuis les années 1970 commetechnique 

d’exploration des adénomes parathyroïdiens, avant l’avènement del’imagerie médicale moderne et 

a été décrite par de nombreux auteurs comme alorsla plus performante des méthodes de 

localisation. 

Technique : Les prélèvements de sang (sur tube EDTA, pour une meilleure conservation dela PTH) 

sont réalisés, après désinfection cutanée et anesthésie locale. Uncathétérismecervicothoracique 

permet d’obtenir 15 à 20 prélèvements dans lesveines jugulaires internes droite et gauche, du 

tronc brachiocéphalique (TBC) droit etgauche, des veines sous-clavières droite et gauche, et de la 

veine cave supérieure etinférieure jusqu’au niveau hépatique. À la fin de l’examen, la PTH est 

doséeimmédiatement dans le plasma sur un automate d’immunoanalyse à délai deréponse court 

(environ 20-40 mn) et les résultats portés sur un schéma veineux, oumieux sur le veinogramme du 

patient réalisé pendant le cathétérisme. En pratique, ilest plus délicat d’aborder les veines 

thyroïdiennes inférieures, pour réaliser uncathétérismehypersélectif, qui a l’avantage de localiser 

plus précisément le foyer,mais qui comporte davantage de risque veineux. 

Indications : Le cathétérisme veineux étagé est proposé comme un examen d’aide à lalocalisation 

par cartographie de PTH dans les cas suivants : 

• Imageries en faveur d’un foyer ectopique médiastinal, avec gradient retrouvésouvent dans 

la veine cave supérieure , ou foyer ectopique cervical profond,avec gradient latéralisé dans 

une veine jugulaire interne droite ou gauche, ensupérieur ou en inférieur, ou mieux dans 

une veine thyroïdienne . 
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• Persistance ou récidive après échec chirurgical, avec cervicotomie blanche ouinefficace, en 

raison de la présence d’adénomes multiples. 

• HPTP avérée avec imageries discordantes : une cartographie de PTH pourraitapporter un 

complément d’information à l’imagerie. 

• HPTP persistante symptomatique à PTH normale, avec imageries négatives : lamise en 

évidence d’un gradient important apporterait un argument et une aideà la chirurgie. 

Le cathétérisme veineux étagé est un examen peu invasif, présentant de 

rarescomplications: réactions mineures aux produits de contraste, risques de thromboseveineuse 

dans les 48 heures, douleurs thoraciques, risque exceptionnel d’emboliepulmonaire.C’est un 

examen de localisation de moindre précision spatiale, mais plusfonctionnel et plus performant 

globalement, pouvant être utile au chirurgien. 

 Artériographie [77] : 

L’artériographie par cathétérisme sélectif des branches nourricières (troncthyro-cervical, 

artère sous clavière, artère mammaire interne, carotide externe), montre un blush persistant au 

temps veineux alors qu’à l’état normal les glandesparathyroïdienne ne sont pas visible en 

artériographie. Sa sensibilité est de 60% à75%, l’artériographie sélective numérisée paraît encore 

plus sensible. 

L’artériographie permet, en cas de contre-indication chirurgicale, un traitement par voie 

endovasculaire en injectant une certaine quantité de produit decontraste, ce qui va entraîner un 

infarcissement de la glande. Néanmoinsl’angiographie est un examen invasif pouvant être 

responsable d’accidentsvasculaires cérébraux, ce qui limite son utilisation. 

Dans notre série, aucun de ces examens d’explorations invasives n’a étéréalisé. 

III-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

1-Hypercalcémies extraparathyroïdiennes [78] 

Les anomalies du métabolisme du calcium sont fréquentes et rencontrées à tous les âges de 

la vie. Les hypercalcémies extraparathyroïdiennesreprésentent environ la moitié des 
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hypercalcémiesobservées. Les causes en sont variées, mais très largement dominéespar les 

hypercalcémies des cancers. Le mécanisme primitifest, dans la plupart des cas, une importante 

augmentation de larésorption osseuse nette, dépassant la capacité d’excrétion rénaledu calcium. 

1-1-Hypercalcémies des cancers solides 

 Hypercalcémie humorale des cancers (HHC) 

L’HHC est un syndrome survenant chez des patient atteins de néoplasiessolides, le plus 

souvent, dû à la production tumorale d’un facteur humoral circulant(endocrine) qui cause 

l’hypercalcémie. Théoriquement, tout facteur endocrinehypercalcémiant sécrété par une tumeur 

maligne pourrait être responsable d’unsyndrome d’HHC. 

 En pratique, ce syndrome implique la sécrétion par la tumeur dupeptide apparenté à 

l’hormone parathyroïdienne PTHrP.Iln’est probablement pas fortuit que les cancers épidermoïdes 

soientles plus grands pourvoyeurs du syndrome d’HHC car en situationphysiologique, les tissus 

épithéliaux en ont la plus forteexpression. 

 Ostéolyse locale maligne (OLM) 

L’OLM rend compte de 20% des hypercalcémies compliquant les cancers. Lemécanisme est 

une augmentation de la résorption ostéoclastique, activée selon unmécanisme paracrine par des 

cellules malignes infiltrant la moelle osseuse etsécrétant des cytokines. Certains types tumoraux se 

compliquent très volontiers demétastases osseuses : c’est le cas du cancer du sein, du rein, des 

bronches et de la prostate. 

L’hypercalcémie s’accompagne desautres éléments cliniques compliquant les métastases 

osseuses :douleurs osseuses, fractures pathologiques, voire complicationsneurologiques. 

L’hypercalcémie est souvent présente dans la finde l’évolution de la maladie métastatique et 

semble moins fréquentedepuis que les patients ayant des métastases sont 

traitésparbisphosphonates. 
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1-2-Hypercalcémies des hémopathies malignes 

Les hypercalcémies des hémopathies malignes sont dominéespar le myélome mais sont de 

mécanisme très divers. 

 Hypercalcémie des myélomes 

L’hypercalcémie est un événement fréquent au cours de l’évolution du myélome, survenant 

dans 20 à 40 % des cas. Le mécanisme est l’augmentation de la résorption osseuse principalement 

due à un accroissement du nombre et de l’activité des ostéoclastes sous l’influence de nombreux 

médiateurs sécrétés par les cellules myélomateuses. 

 Leucémie à « human T-celllymphoma virus »(HTLV) 

Dans ce cas très particulier, la leucémie est due à l’infection parle HTLV. Une hypercalcémie 

est présente dans 40 à 50 % des cas. Lefacteur de transcription tax induit la transactivation de 

nombreuxgènes. Parmi ceci on a pu montrer qu’il existait le PTH-rP. Cependant,certaines 

hypercalcémies ne sont pas associées à des tauxélevés de PTH-rP et il pourrait exister aussi une 

hyperexpressionde RANKL. 

 Autres hémopathies malignes 

Elles se compliquent rarement d’hypercalcémie. Dans leslymphomes hodgkiniens et non 

hodgkiniens, l’hypercalcémiesurvient dans 5 à 10 % des cas et le plus souvent dans les 

lymphomesstade 4. L’élévation du calcitriol a été rapportée et dansce cas les cellules malignes 

hyperexpriment la 1 -hydroxylase. Lemécanisme est le même que dans les granulomatoses. Il 

s’agiraitd’hypercalcémie absorptive. Plus récemment on a montré uneexpression augmentée du 

RANKL et du PTH-rP. Une hypercalcémiepeut également survenir au cours d’autres 

hémopathiesmalignes et, en particulier, au cours de leucémies myéloïdes. Dansles leucémies 

promyélocytaires, la toxicité de l’acide transrétinoïquea été mise en cause. 
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 1-3-Hypercalcémies de cause endocriniennes/métaboliques 

 Hypercalcémie des phéochromocytomes 

 La découverte d’une hypercalcémie chez un patient porteurd’un phéochromocytome doit, 

avant tout, faire envisager leurassociation au sein d’une néoplasie endocrinienne 

multiple(NEM) de type 2.  

En dehors de cette situation, l’hypercalcémiepeut être due à la sécrétion par le 

phéochromocytome de PTHrP. Il est possible également que la sécrétion de catécholaminepuisse 

activer par elle-même la résorption osseuse. 

 Hypercalcémie des tumeurs endocrines du pancréas 

Les tumeurs endocrines du pancréas peuvent, comme le phéochromocytome,s’associer à 

une hyperparathyroïdie primitivedans le cadre d’une NEM de type 1. La sécrétion par la tumeurelle-

même de PTH-rP est une deuxième possibilité. 

 Enfin, un grand nombre de ces tumeurs est capable de sécréter de grandesquantités de 

peptide intestinal vasoactif (VIP) dont il est probablequ’il puisse activer la résorption osseuse car 

l’hypercalcémie estfréquente dans les VIPomes. 

 Hyperthyroïdie 

L’hyperthyroïdie peut être la cause d’une hypercalcémie qui estle plus souvent modérée 

inférieure à 110 mg/l. Elle résulte d’uneaugmentation de la résorption osseuse due à 

l’augmentation parl’hormone thyroïdienne de la synthèse de RANKL par les ostéoblastes. 

 Insuffisance surrénalienne 

Laphysiopathologie reste inconnue mais l’hypercalcémie disparaîtlorsque le volume 

extracellulaire est corrigé et que le traitementglucocorticoïde est débuté. 

1-4-Autres causes 

• L’immobilisation prolongée 

• Intoxication médicamenteuse :Par la prise de lithium ; Par la prise de diurétiques 

thiazidiques. 
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• Syndrome des buveurs de lait 

• Apport important en vitamine A 

• Sarcoïdoses et granulomatoses 

2-Hypercalcémie en lien avec la PTH et sa signalisation 

2-1-Syndrome de Jansen [78] 

Le syndrome de Jansen est une dysplasie métaphysaire, due àune mutation du gène du 

récepteur commun de la PTH et duPTH-rP, dont la conséquence est une autoactivation du 

récepteuren l’absence du ligand. Radiologiquement, les enfants atteintsont un rachitisme. 

Biologiquement,l’hypercalcémie, qui perduretout au long de la vie, a les caractéristiques de celle 

del’hyperparathyroïdie primitive avec cette différence notable queles concentrations sériques de 

PTH et de PTH-rP sont indétectables. 

2-2-Hypercalcémie familiale bénigne (HFB) [79] 

Ce syndrome est du à une mutation inactivatrice du CaSR rendant les cellules 

(parathyroïdiennes et tubulaires rénales) résistantes à l’action du calcium. Unecalcémie plus élevée 

est nécessaire pour inhiber la sécrétion de PTH et laréabsorption rénale du calcium. 

Ce syndrome associe une hypercalcémie en règle générale bien tolérée avecPTH normale 

mais inadaptée compte tenue de l’hypercalcémie posant le problèmede diagnostic différentiel avec 

l’HPTP. En faveur de HFB, on note la transmissionfamiliale selon un mode autosomique dominant 

(mais il existe des HPTP familialesisolées), une hypercalcémie qui apparaît tôt, avant l’âge de 10 

ans, l’absenced’hypercalciurie (mais 50% des HPTP ne sont pas hypercalciuriques) et, 

surtout,l’identification d’une mutation du gène du récepteur sensible au calcium, trouvédans plus 

de 90% des cas d’HFB. 

Cette distinction est importante, dans la mesure où HFB est une contreindication à la 

parathyroïdectomie et ne nécessitant pas de traitement. De plus, ellepermet chez les femmes de 

confirmer le diagnostic avant une grossesse, en raisondu risque élevé pour l’enfant de développer 
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une hypocalcémie extrêmement sévère àla période néonatale nécessitant une prise en charge 

rapide. 

IV-TRAITEMENT 

1-Buts 

1. Traiter la maladie 

2. Prévenir les complications et éviter les récidives 

3. Assurer une qualité de vie meilleure 

2-Moyens 

2-1-Traitement médical 

Il n’existe pas, actuellement, de traitement médical spécifique de l’HPTP. 

Les traitements médicaux sont prescrits: 

• Dans le but contrôler une hypercalcémie maligne en préparation à l’acte opératoire. 

• Dans un but palliatif en cas d’échec ou d’impossibilité de chirurgie. 

Ces derniers comportent: 

 Les traitements à visée étiologique qui tentent à abaisser la sécrétion de la PTH par 

l’utilisation de calcimimétiques ou bien de neutraliser cette hormone par l’immunisation 

anti-PTH. 

 Les traitements à visée osseuse, pour lutter contre l’ostéoporose del’HPTP en utilisant les 

inhibiteurs de la résorption osseuse:oestrogènes,selectiveestrogenreceptormodulators 

(SERM), les bisphosphonates, et lavitamine D. [80] 

 Traitement de l’hypercalcémie :Les principes de base du traitement symptomatique d’une 

hypercalcémie sontla correction de la déshydratation associée dans la grande majorité des 

cas,l’augmentation de l’excrétion urinaire du calcium et la diminution de la 

résorptionosseuse [81]. 

 Calcimimétiques [31] : 
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Les calcimimétiques diminuent la sécrétion de PTH et la calcémie, en augmentant la 

sensibilité des récepteurs sensibles au calcium aux concentrations du calcium extracellulaire. Ainsi, 

avec ces composés, la courbe sigmoïde des interrelations négatives entre PTH et calcium est 

décalée vers la gauche, ce qui indique que la suppression de la production de PTH se produit pour 

des concentrations plus faibles de calcium.  

Le cinacalcet est un calcimimètique qui a été introduite pour le traitement des patients 

atteints d’hyperparathyroïdie primaire persistante ou récidivante, inextirpable. La réduction du 

calcium sanguin est précoce et de plus grande une amplitude que les changements de la PTH 

sérique. Ceci suggère des effets sur le récepteur sensible au calcium localisé au niveau du tubule 

rénal, diminuant de ce fait la réabsorption tubulaire de calcium. On a rapporté une amélioration sur 

la qualité de vie, évaluée par le questionnaire SF-36. L’administration du cinacalcet à long terme 

jusqu’à 5 ans s’associe à un contrôle durable de l’hypercalcémie et des taux de PTH. Toutefois, on 

ne peut mettre en évidence de changement de la densité minérale osseuse. 

 Immunothérapie anti-PTH [80]: 

Dans deux cas de cancer parathyroïdien avec hypercalcémie sévère et 

métastasespulmonaires, l’immunisation par des fragments de PTH bovine et humaine, mélangés 

àde la PTH humaine intacte et de l’adjuvant de Freund, a permis d’obtenir un taux élevéd’anticorps 

anti-PTH. Dans les deux cas, le taux de la PTH sérique a été pratiquementnormalisé, probablement 

par la formation de complexes immuns.  

La calcémie est aussidevenue presque normale dans un cas et normale dans l’autre avec un 

recul de 6 à 24mois. Par ailleurs, cette immunothérapie s’est accompagnée d’une nette régression 

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

Il s’agit là d’une approche thérapeutique connue en cancérologie, qui a pu 

êtreappliquéeavec un succès considérable dans le cancer parathyroïdien. 

 OEstrogènes et SERM : 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 78 - 
 

Les oestrogènes augmentent la densité osseuse, diminuent d’environ 45% l’excrétion 

urinaire de calcium et de façon variable la calcémie. La PTH n’est pas modifiée. Cependant 

l’oestrogénothérapie ne doit pas être proposée en 1ère intention chez les femmes en post-

ménopause en raison des risques cardiovasculaires et carcinologiques associés à ce traitement 

[80]. 

Les SERM sont des analogues de l’oestradiol. Les prototypes sont le tamoxifène et le 

raloxifène. Dans une étude récente (100), le traitement par leraloxifènea provoqué une légère 

diminution de la calcémie et des marqueurs dumétabolisme osseux [82]. 

 Bisphosphonates [80]: 

Les bisphosphonates sont des analogues du pyrophosphate qui inhibent la 

résorptionosseuse et provoquent une apoptose des ostéoclastes. Ils sont utilisés dans le 

traitementdes métastases osseuses et des hypercalcémies d’origine néoplasique.Pour 

l’hyperparathyroïdie primaire, les bisphosphonates de dernière génération ontprouvé leur efficacité 

dans le traitement aigu de l’hypercalcémie, qui est corrigée en 1à 8 jours, pour une durée de 2 à 4 

semaines, le plus souvent. 

L’administration d’alendronate per os à la dose de 5 à 10 mg par jour a été 

étudiéerécemment contre placebo dans quatre publications dans des cas d’hyperparathyroïdiede 

gravité modérée (calcémies moyennes entre 2,65 et 2,84 mmol/l) pendant 2 ans. 

Dans tous les cas, le traitement a été à l’origine d’une amélioration de la densitéosseuse, 

prédominant au rachis lombaire (gain de 6,85 % à 8,6 %) à 2 ans. Lesmarqueurs de remodelage 

osseux ont été abaissés, tandis que calcémie, calciurie etPTH ont subi des modifications 

transitoires (diminution de la calcémie, élévation de laPTH) pour retrouver leurs valeurs basales à 2 

ans. 

 Vitamine D : 

Elle est particulièrement intéressante dans les situations d’HPTP à formeostéomalacique, 

s’associant à des carences en vitamine D. L’apport de dosesphysiologiques de vitamine D est 
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capable d’abaisser la PTH, d’améliorer la masseosseuse, sans entraîner d’accroissement du niveau 

calcique [83]. 

2-2-Traitement chirurgical 

La chirurgie est actuellement le seul traitement curatif disponible pour hyperparathyroïdie 

primaire. Elle est indiquée en cas d’HPTP symptomatique, mais sa place est toujours discutée dans 

les formes asymptomatiques [84,85]. 

Au cours des années 1980, la constatation que la plupartdes patients atteints d’HPTP 

étaient exempts des manifestations« classiques » de la maladie a conduit un groupe d’experts à 

développer,sous l’égide des National Institutes of Health, un consensusquant à la prise en charge 

thérapeutique de cette affection [86]. 

Le traitement chirurgical reste le traitement curatif qui peut être proposé aux patients ayant 

des complications « classiques » de la maladie (ostéite fibrokystique, lithiase calcique récidivante, 

complications gastro-intestinales sévères, syndrome neuromusculaire) [33]. 

Il constitue également le traitement formellementrecommandé aux patients 

asymptomatiques atteints de formesapparemment plus sévères de la maladie. Quelle que soit la 

forme clinique del’HPTP, le traitement chirurgical est recommandé pour les sujetsdont la 

surveillance médicale risque d’être difficile ou impossible àmettre en œuvre, ainsi que chez les 

sujets jeunes (âgés de moins de50 ans au moment du diagnostic), parce que leur risque de 

développerune complication est plus grande au cours du temps [33]. 

Le traitement chirurgical doit être effectué par un chirurgien expérimenté : à cettecondition, 

le taux de succès thérapeutique est très élevé (supérieur à 90 %), lamorbiditépostopératoire (lésion 

du récurrent, hyperparathyroïdie séquellaire) trèsfaible et la mortalité nulle. Après le traitement 

chirurgical, la calcémie se normalise enquelques heures, parfois en 1 ou 2 jours, l’activité de la 

lithiase est réduite et la masse osseuse augmente dans les années qui suivent [33]. 
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2-2-1-Position du patient [4] 

Le patient est installé en décubitus dorsal. L’anesthésie généraleest de rigueur, avec 

intubation orotrachéale ou nasotrachéale.Si un monitorage du nerf récurrent est prévu, on 

s’assurera quel’anesthésiste n’utilise pas de curare. La tête du patient doit être enparfaite 

rectitude, calée par une têtière en caoutchouc, et le cou enlégère hyperextension grâce à 

l’utilisation d’un billot transversalplacé sous les épaules. Le premier aide fait face au chirurgien, et 

lesecond se place à la tête du patient. 

2-2-2-Les différentes techniques chirurgicales 

a-La cervicotomie classique bilatérale [4] : 

 Incision et décollement cutanés 

L’incision cervicale correspond à l’incision classique de toutechirurgie de l’aire thyroïdienne 

: cervicale arciforme à convexitésupérieure[87]. Son tracé doit être réalisé au préalable au 

crayondermographie afin de s’assurer de sa parfaite symétrie. Elle estréalisée un à deux travers de 

doigts au-dessus du relief de latête des clavicules. Elle dépasse le bord interne des muscles 

sternocléidomastoïdiensde 1 cm de chaque côté, et s’étend sur 6à 8 cm selon l’importance du 

volume de la glande thyroïde dupatient. Lorsque c’est possible, il est souhaitable de 

dissimulercette incision dans un pli cutané cervical, à condition que cedernier ne soit pas situé trop 

bas (il faut bien retenir que surun cou en hyperextension, une incision trop basse conduirait àune 

cicatrice disgracieuse au niveau de la fourchette sternale, unefois le patient debout). On pourra 

s’aider d’une scarification surla ligne verticale médiane cervicale perpendiculaire à l’incision,afin 

d’obtenir une bonne coaptation des berges lors de lafermeture. 

La peau est incisée au bistouri froid, puis les tissus souscutanéset le muscle platysma sont 

incisés au bistouri électrique.Un décollement sous-platysmal est alors effectué vers le hautjusqu’au 

bord supérieur du cartilage thyroïde, puis vers le basjusqu’à la fourchette sternale, en prenant soin 

de ne pas ouvrirl’aponévrose cervicale superficielle dans laquelle cheminent lesveines jugulaires 

antérieures. En latéral, le bord antérieur desmuscles sternocléidomastoïdiens doit être dégagé de 
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chaque côtésur un centimètre. L’écarteur de Joll peut alors être utilisé pourmaintenir écartés les 

lambeaux supérieurs et inférieurs, donnantà l’ouverture cutanée une forme losangique. 

 Ouverture de la loge thyroïdienne 

La loge thyroïdienne est toujours ouverte selon une incisionmédiane verticale, au niveau de 

la ligne d’accolement des aponévrosescervicales superficielles et moyennes, entre les 

musclessous-hyoïdiens droits et gauches. Cette incision est effectuée aubistouri électrique et 

s’étend du bord supérieur du corps du cartilagethyroïde en haut jusqu’à la fourchette sternale en 

bas,en prenant soin de ne pas léser la glande thyroïde en profondeur. 

L’aponévrose cervicale moyenne est alors tractée de chaquecôté au moyen de pinces de 

Chapuis, tractant en dehors lesmusclessternocléidohyoïdiens d’abord, puis sternothyroïdiensplus 

en profondeur. Le décollement des muscles sternothyroïdiensse fait au doigt ou aux ciseaux, dans 

un plan fibreuxpresque avasculaire, au contact de la glande thyroïde. Cette dernièresera écrasée au 

moyen du doigt du chirurgien, afin detracter la glande en position médiane, ce qui permettra de 

chargerla face profonde des muscles sternothyroïdiens au moyen d’unécarteur de Farabeuf, et de 

poursuivre ce décollement jusqu’aubord externe de la glande. À ce stade de la chirurgie, un 

obstacle,bien qu’inconstant, peut apparaître : la veine thyroïdiennemoyenne qui se jette 

directement dans la veine jugulaire interne.Il suffit de la ligaturer afin d’accéder à l’axe vasculaire 

jugulocarotidien. 

Il est alors nécessaire de bien individualiser le troncartériel carotidien qui constituera la 

limite externe de l’aire derecherche des glandes parathyroïdes. À ce niveau de la chirurgie,les lobes 

thyroïdiens peuvent le plus souvent être mobilisés etextériorisés, tractés vers la ligne médiane par 

un autre écarteur deFarabeuf. 

Ce geste permet de découvrir la zone de recherche classique desglandes parathyroïdes où 

elles se situent dans la grande majoritédes cas, limitée en dehors par le tronc artériel carotidien,en 

dedans le lobe thyroïdien, puis en profondeur la trachée etl’oesophage, en haut l’artère 

thyroïdienne supérieure, en bas lemédiastin supérieur et le thymus. 
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Le tronc carotidien est un repère primordial dans la recherchedu nerf récurrent : le nerf 

aborde toujours la loge thyroïdienne àsa partie basse après avoir croisé à sa face profonde la 

carotide. Parailleurs, en l’absence de traction exagérée sur le lobe thyroïdien,le nerf est toujours 

plus profond que le tronc carotidien.Il est, à ce stade, nécessaire d’obtenir un champ opératoirele 

plus exsangue possible, afin de faciliter l’étape suivante derecherche des glandes parathyroïdes. 

 

 

Figure 25 [4] : Ouverture de la loge thyroïdienne. 

A. Mise en place de l’écarteur de Joll (pinces dessinées) et exposition de l’aponévrose cervicale 
superficielle, des muscles sternocléidohyoïdiens et de la ligneblanche verticale médiane. 
B. Section verticale de la ligne blanche et décollement au contact de la glande thyroïde des muscles 
sous-hyoïdiens que l’on charge au moyen d’un écarteurde Farabeuf. 
C. Poursuite du décollement au contact du lobe thyroïdien et isolement de la veine thyroïdienne 
moyenne. 
D. Ligature de la veine thyroïdienne moyenne et extériorisation du lobe thyroïdien permettant de 
visualiser en haut le pôle supérieur du lobe thyroïdien et,en dehors, l’axe vasculaire 
jugulocarotidien. 
E. Schéma en coupe axiale au niveau de C7 ; les pointillés en bleu montrent le plan de la dissection 
nécessaire à l’ouverture de la loge thyroïdienne. 
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 Recherche des glandes parathyroïdes 

Cette recherche s’effectue en trois étapes successives. L’exploration débute à la face 

profonde du lobe thyroïdien, puis continue au sein du tissu celluloadipeux situé au contact du nerf 

récurrent dans le fond de la loge thyroïdienne, et enfin se termine au niveau du médiastin 

supérieur, au contact de la corne thymique. Deux repères sont ici essentiels, le nerf récurrent, et 

l’artèrethyroïdienne inférieure (ATI). 

À la face profonde du lobe thyroïdien : Les glandes parathyroïdes sont recherchées au contact de 

laglande thyroïde, en sous-capsulaire, en prenant soin d’extérioriserle lobe thyroïdien pour une 

meilleure vision. La zone exploréedébute à la hauteur de l’ATI, puis vers le bas et le haut du lobe 

thyroïdien,à la recherche des petites glandes de couleur orangée ouchamois, contrastant avec la 

thyroïde. À ce stade de la recherche,le nerf récurrent n’est en général pas repéré, et reste plus en 

profondeur.Une glande parathyroïde normale mesure 4 à 6 mm de longsur 2 à 4 mm de large, 

présente le plus souvent un bord externetranchant, et est parcourue au niveau de sa capsule par 

un finréseau vasculaire mimant les nervures d’une feuille, facilementidentifiable. La difficulté ici est 

de ne pas reconnaître une glandeparathyroïde remaniée qui peut parfois prendre un aspect 

violacéla rendant difficilement dissociable du parenchyme thyroïdien. 

Au contact du nerf récurrent : En l’absence de glande parathyroïde à la face postérieure du 

lobethyroïdien, il faudra poursuivre la chirurgie en explorant l’espacecellulograisseux récurrentiel. 

Il est d’usage de délimiter cette zoneen deux parties supérieure et inférieure, séparées par l’ATI. 

Oncommencera la dissection à la recherche du nerf récurrent, quel’on trouvera le plus souvent 

dans la partie inférieure de la zone, enarrière du pôle inférieur de la glande thyroïde, dans la 

bissectricede l’angle que fait l’ATI avec la trachée à droite, et plus vertical enposition parallèle à la 

trachée à gauche. La recherche des glandesparathyroïdes s’effectue de bas en haut, en suivant le 

trajet du nerfrécurrent jusqu’à sa pénétration dans le larynx. En l’absence deglande parathyroïde 

facilement repérée, il faudra alors explorerles régions profondes situées sous le tronc carotidien, 

puis sousl’œsophage. Vers le haut, des glandes P4 sont parfois retrouvées aucontact de la corne 
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inférieure du cartilage thyroïde et du musclecricothyroïdien, à la face latérale du muscle 

constricteur inférieurdupharynx.Là encore, la dissection doit être soigneuse, et les ligatures 

vasculairesdoivent être très sélectives, surtout au contact de l’ATI,puisque cette artère assure dans 

neuf cas sur dix la vascularisationterminale des glandes parathyroïdes. 

Au contact du thymus :L’absence de glande parathyroïde au niveau des deux premièreszones 

décrites amène à explorer la partie basse de la logethyroïdienne et la région du médiastin 

supérieur. Il s’agit là principalementde glandes P3, ou bien d’adénomes issus de glandes P4,qui 

peuvent migrer d’autant plus bas qu’ils sont plus gros etlourds. Il est ici important de repérer les 

prolongements thymiquespuisque c’est à leur contact que les parathyroïdes sont leplus souvent 

retrouvées. Il faudra là aussi mener une explorationminutieuse, puisque la dissection s’effectue au 

contact des veinesthyroïdiennes inférieures, dans un tissu principalement adipeuxrenfermant de 

nombreux ganglions récurrentiels au sein duquell’identification de tissu parathyroïdien est 

relativement difficile. 

Cas des parathyroïdes médiastinales [88] :Dans la plupart des cas, la chirurgie de ces glandes 

ectopiquespeut être réalisée par voie cervicale. Toutefois, quelquespatients nécessiteront une 

sternotomie ou une médiatinoscopielorsque la glande parathyroïde responsable est située trop bas 

dansle médiastin. Dans la plupart des cas, il s’agit de réinterventionsaprès une chirurgie cervicale 

bilatérale classique, devant lapersistance d’une hyperparathyroïdie primitive en postopératoire.Là 

aussi, on assiste au développement des techniques minimalesinvasives, avec le développement des 

thoracoscopies vidéoassistées. 

Cas du cancer parathyroïdien [89] : Ici, l’exérèse sera élargie, en prenant soin de ne pas 

êtremutilante. La tumeur est le plus souvent adhérente aux plans profonds,mais aussi au lobe 

thyroïdien. La dissection passera dansl’épaisseur des muscles sous-hyoïdiens en laissant leur face 

profondeau contact de la tumeur et du lobe thyroïdien, afin d’extrairela tumeur en monobloc avec 

les tissus adjacents adhérents. Ladifficulté dans ce geste consiste à repérer le nerf récurrent et 

àlerespecter. Compte tenu des adhérences tumorales, le risque deparalysie récurrentielle est ici 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 85 - 
 

plus important. La dissection dunerf se fait soit en allant le rechercher à la partie basse du cou,soit 

de haut en bas, en allant repérer le nerf au niveau de sapénétration dans le larynx, sous la corne 

inférieure du cartilagethyroïde. L’exérèse du lobe thyroïdien adjacent facilite souventle geste 

chirurgical récurrentiel. On poursuit la chirurgie avec uncurage récurrentiel homolatéral 

systématique, auquel on associeraun curage jugulocarotidien si des adénopathies suspectes sont 

présentes. 

 Exérèse parathyroïdienne   

Dans cette chirurgie bilatérale classique, l’exérèse d’une ou plusieurs glandes parathyroïdes 

ne peut avoir lieu qu’après avoir reconnu et isolé toutes les glandes afin de faire un diagnostic 

macroscopique le plus précis possible du type d’anomalie présent : adénome isolé ou hyperplasie. 

Dans le premier cas, il faudra prélever l’adénome en totalité,et en disséquant avec soin 

jusqu’à son pédicule, afin d’envoyer latotalité de la glande en anatomopathologie. En effet, seule la 

constatationmicroscopique de la présence d’un clocheton de glandenormale (ou RIM des Anglo-

Saxons) au contact d’une glandetumorale anormale permettra de porter le diagnostic d’adénome. 

En l’absence de clocheton, éventualité possible si la dissectionimparfaite de l’adénome n’a 

pas permis d’enlever la totalité dela glande, seule l’analyse histologique d’une partie ou de la 

totalitéd’une des trois glandes restantes (la glande homolatérale leplus souvent) permettra de 

vérifier s’il s’agit d’un adénome oud’une hyperplasie primitive. Dans le cas d’un adénome, les 

troisautres glandes seront histologiquement normales. Cette étapehistologique est nécessaire 

puisqu’il est fréquent de trouver deshyperplasies primitives avec des glandes parathyroïdes 

asymétriques.Dans le cas d’une hyperplasie (primitive ou secondaire), lesquatre glandes sont 

atteintes, et la règle consiste à enlever troisglandes et demie, en ne laissant en place que la moitié 

de la glandela plus normale, que l’on repérera au moyen d’un fil de couleur,non résorbable. 

 Fermeture et drainage  

Une fois l’exploration terminée, on effectue un lavagedu champ opératoire au sérum 

physiologique et on vérifie l’hémostase. On pourra placer un Surgicel® fibrillaire au contactdu nerf 
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récurrent de chaque côté afin de le protéger de l’aspirationdes drains. Un à deux drains de Redon-

Jost® ou de Blake®, que l’onfait sortir 1 à 2 cm en dehors dans le prolongement de 

l’incisioncervicale après un court trajet sous-cutané, sont mis en placedans les loges 

thyroïdiennes.  

Les muscles sous-hyoïdiens sontsuturés sur la ligne médiane de haut en bas au fil 

résorbable(Vicryl®) 3/0, en respectant une zone triangulaire inférieure de sécurité de 2 à 3 cm 

laissant en communication les loges thyroïdiennesavec l’espace de décollement sous-cutané. Cette 

zone desécurité permet l’extériorisation d’un éventuel hématome de laloge thyroïdienne 

possiblement compressif sur les voies aériennessupérieures.  

La fermeture cutanée se fait en deux plans. Un planprofond au fil résorbable de diamètre 

3/0, et un plan superficiel aumoyen d’un surjet intradermique au nylon de diamètre 3/0, quisera 

enlevé au bout d’une semaine. On place sur la peau un pansementocclusif, non compressif, qui 

permet de contrôler facilementla zone cervicale opérée. 

b-Chirurgie ciblée minimale invasive : 

L’amélioration croissantedes techniques de dépistage préopératoire au cours des 20 

dernières années ainsi que l’arrivée de la scintigraphie au sestaMIBIdoublephase, couplée à 

l’amélioration constante des techniques échographiquescervicales, les dosages peropératoires de 

parathormone, ont rendu possibles ces chirurgies unilatérales ciblées [4]. 

Les techniques mini-invasives ne peuvent être proposées qu’aux patientsporteurs d’une 

HPTP sporadique, chez lesquels un adénome unique a été parfaitementlocalisé par l’imagerie 

parathyroïdienne préopératoire. Environ 60 % des patientsprésentant une HPTP peuvent bénéficier 

d’un abord focalisé et actuellement on peutestimer que plus de la moitié des chirurgiens 

endocriniens pratiquent des parathyroïdectomies mini-invasives(PMI) [90]. 

Ces techniques chirurgicales dites minimales invasives débutent parune incision cutanée 

cervicale horizontale arciforme de 3 cm environ,située à la partie latérale du tracé de l’incision 

classique, du côté où la glande pathologique a été préalablementrepérée [4]. 
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 Exploration unilatérale [90] 

L’exploration unilatérale est fondée sur l’identification d’une glande pathologique etd’une 

glande normale du même coté. Depuis l’introduction de l’imagerie et desdosages rapides de la 

PTH, cette exploration est le plus souvent focalisée sur une seuleglande. 

 Parathyroïdectomie ciblée minimale invasive sous anesthésie locale [91] 

Les objectifs de cette technique sont de diminuer la morbidité, le tempsd’intervention, la 

durée d’hospitalisation, et la séquelle cicatricielle. Les indicationssont réservées aux 

hyperparathyroïdies primaires sans pathologie nodulairethyroïdienne diffuse associée, dont 

l’étiologie suspectée est un adénomeparathyroïdien unique localisé à l’échographie haute 

résolution et à la scintigraphieMIBI. 

L’anesthésie locale est pratiquée à l’aide de Xylocaïne adrénalinée® à 2% parune infiltration 

sous-cutanée tout autour de la zone d’incision dessinée aupréalable. Il faut éviter d’infiltrer trop en 

profondeur sous peine d’imprégner le nerfrécurrent. Un bloc cervical superficiel peut être réalisé 

en injectant le point deréflexion des branches transverse et sus-claviculaire au niveau du bord 

postérieurdu muscle sterno-cléido-mastoïdien. Un des avantages supplémentaires del’anesthésie 

locale est de pouvoir contrôler la fonction du nerf récurrent pendantl’intervention en faisant parler 

le patient. 

L’incision cutanée est pratiquée latéralement, elle mesure environ 3cm, elleest horizontale 

légèrement arciforme à mi-distance du cartilage cricoïde et de lafourchette sternale. Il n’ya pas de 

décollement sous-cutanéoplatysmal, la logethyroïdienne est directement abordée latéralement en 

dehors du muscle sternocléido-hyoïdien le long de l’axe vasculaire jugulocarotidien (fig 26). 

La zone d’incision et de dissection est maintenue ouverte par deux ou troisécarteurs de Farabeuf, 

lorsque la loge thyroïdienne est exposée l’un de ces écarteursest utilisé pour charger le lobe 

thyroïdien.A cet instant il faut se porter directement sur la zone où a été localisél’adénome. Une 

fois repéré, il sera disséqué au contact de sa capsule, sans jamais larompre jusqu’à libération 

complète. 
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Le nerf récurrent ne sera pas disséqué de façon systématique, il ne le seraqu’en cas de 

contact étroit avec l’adénome. L’endoscopie, par son effet demagnification, peut aider à la 

dissection de l’adénome.L’hémostase doit être soigneuse, ce qui permet, du fait de l’absence 

dedissection extensive, la fermeture en deux plans sans drainage. 

 

Figure26 [91] : Parathyroïdectomie par abord focalisé. 

 Parathyroïdectomie mini-invasive radioguidée [90] : 

Elle s’appuie sur l’utilisation d’une sonde de radiodétection pour guider l’abord et 

ladissection en regard de l’activité isotopique. Les résultats sont satisfaisants mais passupérieurs 

aux autres techniques mini-invasives, avec des contraintes d’organisationplus lourdes. 

 Parathyroïdectomie endoscopique [90]: 

Sous le terme de parathyroïdectomie endoscopique on peut regrouper toutes 

lesinterventions parathyroïdiennes au cours desquelles le chirurgien fait appel à unendoscope ; 

l’endoscope pouvant être utilisé durant toute ou une partie seulement del’intervention. 

Les parathyroïdectomies totalement endoscopiques nécessitent une insufflation deCO2, 

comme en coelioscopie, pour maintenir la cavité de dissection. L’intervention estdonc pratiquée en 

chambre fermée, l’opérateur conduisant la dissection indirectement,à partir d’un écran de 

télévision. 
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Les techniques qui ne font pas appel à l’endoscope durant toute l’intervention sontfaites 

partiellement par vision directe et partiellement par vision sur le moniteur decontrôle ; le terme de 

parathyroïdectomie vidéo assistée étant plus approprié pourdécrire ces interventions. 

Entre des mains expérimentées, ces parathyroïdectomies sont aussi sûres que 

lesinterventions conventionnelles. Elles sont plus exigeantes sur le plan technique maisapportent 

certains avantages. L’endoscope procure à l’opérateur une vision agrandie etparfaitement éclairée 

des structures anatomiques cervicales, permettant ainsi unedissection aussi précise et aussi sûre 

que celle qui peut être réalisée en chirurgieouverte conventionnelle.  

Ces conditions optimales d’exploration sont beaucoup plus difficiles à obtenir par vision 

directe au travers de mini-incisions, même si lechirurgien dispose de lunettes agrandissantes et 

d’une lampe frontale pour améliorerl’éclairage de son champ opératoire. 

c-Les techniques complémentaires : 

 La mesure de la PTH per-opératoire : 

Pour renforcer encore la réussite chirurgicale, des équipes ont imaginé différentesmesures 

per-opératoires de la fonction parathyroïdienne résiduelle. C’est le témoinobjectif de l’efficacité du 

geste chirurgical et apporte la preuve immédiate de laguérison ou de la persistance de l’HPTP [92]. 

Les dosages de PTH peropératoires reposent sur le dosage de PTH dans le sangprélevé 

directement dans la veine jugulaire, avant et 15 minutes après l’exérèse del’adénome 

parathyroïdien supposé. Le délai d’obtention des résultats est d’environ 45à 60 minutes pour les 

techniques conventionnelles et 15 minutes en moyenne pour lestests “ rapides ” [93]. 

En raison d’une demi-vie courte (quelques minutes), la PTH chute de plus de 50 % dutaux 

basal après ablation de l’adénome responsable de la sécrétion, les autres glandesnormales étant 

freinées par l’hypercalcémie [94]. 

La cinétique de PTH est particulièrement utile pour une intervention a minima sous 

anesthésie locale ciblée sur l’adénome repéré au préalable par l’imagerie : selon le profil indiquant 

le succès chirurgical par une chute rapide de PTH dans la zone normale, ou l’échec par une PTH 
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non normalisée, la cinétique per-opératoire constitueune aide a la décision du chirurgien en faveur 

d’une reprise opératoire sous anesthésiegénérale avec exploration complète qui peut être 

immédiate ou différée [94]. 

 la gamma-caméra peropératoire [5] : 

De nombreuses équipes utilisent de façon régulière la gamma-caméra pour localiseren 

peropératoire la glande pathologique. 

Cette technique est réalisable si l’adénome fixe à la scintigraphie Sestamibi.L’injection du 

produit radioactif est pratiquée deux heures avant la chirurgie et unesonde portable est utilisée en 

peropératoire pour guider le chirurgien. 

Les principaux avantages de son utilisation sont de détecter rapidement enperopératoire 

l’adénome, notamment ceux qui sont localisés dans une positionectopique ou dans une région 

profonde du cou, de permettre le contrôle de l’exérèsecomplète de l’adénome par l’absence de 

radioactivité résiduelle et de mesurerdirectement in vivo sur la pièce opératoire la radioactivité. 

Bien que certaines équipes utilisent cette technique de façon systématique, la plupart des 

chirurgiens de la loge thyroïdienne considèrent que ce procédé apporte peu d’informations par 

rapport à une scintigraphie MIBI préopératoire de qualité. Ellepourrait, en revanche, présenter un 

intérêt qui reste à évaluer en cas d’échec d’unepremière chirurgie. 

d-Les gestes complémentaires : 

 La cryopréservation des parathyroïdes [95] 

La chirurgie des hyperplasies primaires ou secondaires et la chirurgiedes récidives 

d’hyperparathyroïdie font courir un risqueimportant d’hypoparathyroïdie définitive. Afin de pallier 

cerisque, il est classique d’effectuer une cryopréservation de tissuparathyroïdien que l’on pourra 

secondairement réimplanter sinécessaire. Les fragments de parathyroïdes sont 

directementcongelés dans de l’azote liquide et conservés par les anatomopathologistesqui 

identifieront les fragments de tissu conservés. 

 Réimplantation parathyroïdienne [96] 
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Il s’agit de greffer au milieu de fibres musculaires des petitsfragments de tissus 

parathyroïdiens sains qui vont retrouver uneactivité normale au bout de quelques semaines. Pour 

des raisonsde simplicité, on utilise le plus souvent le muscle sternocléidomastoïdienpuisqu’il se 

situe sur le champ opératoire. Une discisiondes fibres musculaires est réalisée au sein de laquelle 

on enfouitune dizaine de petits fragments glandulaires parathyroïdiens correspondantau volume 

de deux glandes normales environ. Lafermeture musculaire est assurée au moyen d’un fil non 

résorbablede couleur qui permettra de repérer la néoglande en cas debesoin. 

 L’exérèse thyroïdienne associée [97] 

L’association d’un goitre ou nodule thyroïdien, sécrétant ou non, suggère uneexérèse 

thyroïdienne associée. Lorsque les examens préopératoires (échographie,scintigraphie, TDM, IRM) 

sont en faveur d’une localisation intra thyroïdienne, unelobectomie thyroïdienne s’impose. 

Dans notre série, une seule patiente a subie une exérèse thyroïdienne partielle associée à 

l’adénomectomie parathyroïdienne, et une lobectomie thyroïdienne gauche pour adénome 

ectopique intrathyroïdien chez une autre patiente. 

 Thymectomie cervicale bilatérale  [5]: 

Les thymus contiennent une cinquième parathyroïde microscopique chez 30% despatients 

qui pourrait être une source de récidive d’autant plus que la parathyroïdeinférieure est en ectopie 

dans le ligament thyro-thymique ou dans le thymus dansenviron 25% des cas. Ceci impose 

l’association d’une thymectomie cervicale bilatéraleà la parathyroïdectomie. 

Ils apparaissent comme une formation jaune, plus dense, lisse, claire et homogène quela 

graisse environnante, d’environ 5 cm de long. Leur extrémité supérieure est endessous du pôle 

inférieur de la thyroïde, juste en arrière des muscles sous-hyoïdiens. Sion les visualise mal à ce 

niveau, il faut récliner vers le haut les muscles sous hyoïdienscontre le manubrium, où l’on peut les 

trouver. Leur dissection se fait par tractionprogressive à la pince de Kelly, avec électrocoagulation 

des vaisseaux au contact. 
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2-2-3-Traitement par alcoolisation [98] 

Elle s’adresse à des patients qui ont des contre-indications opératoires, chezqui l’imagerie 

a détecté un adénome indiscutable. L’injection d’éthanol (de 0,5 à 1mlà 95°) se fait sous 

échographie. Il est parfois nécessaire de répéter l’injection à une,voire deux reprises, en respectant 

un délai d’au moins 48 heures entre chaquealcoolisation. 

Les résultats d’une étude portant sur 31 cas rapportent 64,5% de succès, 29% 

d’améliorations et6,5% d’échecs. Il a été observé une récidive tardive quatre fois sur les 20 

succèsinitiaux. Les effets secondaires décrits ont été des douleurs modérées chez cinqpatients et 

une dysphonie transitoire chez trois autres. 

Dans notre série, aucune de nos patientes n’a bénéficié d’un traitement paralcoolisation. 

2-2-4-Complications postopératoires [99] 

a-Complications postopératoires précoces 

 Hypocalcémie aigue postopératoire : 

Elle est constante. Son absence met en doute la résection complète du tissu tumoral. Les 

signes cliniques les plus fréquents sont une excitabilité neuromusculaire avec des paresthésies, 

des crampes et/ou des crises de tétanie. Aun stade plus évolué apparaissent des troubles de 

conscience, des crises convulsiveset des bronchospasmes ou laryngospasmes.  

Elle est en règle modérée chez lespatients opérés pour hyperparathyroïdie primitive ou 

tertiaire. Elle ne doit êtretraitée que si elle devient symptomatique puisque la calcémie se normalise 

en règleau 4ème ou 5ème jour. 

En dessous de 1,9 mmol /l et avec des symptômesmusculaires ou électrocardiographiques, 

des perfusions de calcium sont administréesdurant 24 à 48 heures (gluconate de calcium 100 mg 

en 15 minutes puis 1 à 2mg/kg/h). La persistance de l’hypocalcémie au-delà est due le plus 

souvent à uneavidité de l’os pour le calcium nécessitant une supplémentation phosphocalcique 

etune vitaminothérapie D [100]. 
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L’hypocalcémie peut être associée à une hypomagnésémie. Cette dernière doit 

êtrerecherchée et traitée parce qu’elle entraîne une hypoparathyroïdie relative. De 

plus,l’association majore le risque de troubles du rythme cardiaque et la survenue 

demanifestations neuromusculaires. 

L’hypocalcémie aiguë menaçante est traitée par gluconate de calcium 100 mg eninjection 

intraveineuse lente puis si nécessaire perfusion de calcium. 

Dans notre série, une hypocalcémie aiguée postopératoire, est survenue chez 38,4% de nos 

patientes,corrigée par une supplémentation calcique et vitaminothérapie D par voie orale, avec 

normalisation progressive. 

 Paralysie récurrentielle 

Son incidence est de 1 à 5%. Le mécanisme est une section accidentelle, unecontusion ou 

une dessiccation peropératoire du nerf récurrent. Les facteurs derisque sont les réinterventions et 

les dissections difficiles.  

La paralysie unilatérale est le cas le plus fréquent et ne comporte aucun risquevital. La 

corde vocale opposée compense la paralysie par une hyper adduction. Laparalysie bilatérale en 

adduction est rare et grave (1/10000). Elle se traduit par unedétresse respiratoire immédiate lors 

de l’extubation nécessitant une réintubation. Laparalysie bilatérale en abduction est rare. Elle 

expose au risque de fausses routes etd’inhalation.  

La laryngoscopie directe au réveil est préconisée par certains auteurs. Lavisualisation 

fibroscopique en phase de réveil au travers d’un masque laryngédécrite récemment est une 

technique élégante, peu stimulante et fiable [101].Danstous les cas, s’il existe une dysphonie le 

lendemain de l’intervention, les cordesvocales doivent être visualisées (nasofibroscopie ou 

laryngoscopie). 

Dans notre série, aucune de nos patientes n’a présenté de paralysierécurrentielle. 

 Hématome de la loge thyroïde 
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La surveillance postopératoire immédiate est réalisée avec le souci dediagnostiquer un 

éventuel hématome de la loge thyroïdienne, qui peut évoluer versun hématome compressif et 

nécessiter une évacuation en urgence. La surveillanceporte sur les éléments généraux: pouls, 

tension artérielle, état respiratoire, douleur,agitation, et sur des éléments locaux (drains et la 

région cervicale antérieure).Les drains sont enlevés le deuxième jour postopératoire. 

 Nausées et vomissements postopératoires 

C’est une complication peu grave mais fréquente de ce type de chirurgie. Sonincidence est 

diminuée par l’utilisation du propofol par rapport aux halogénés [102]. Les mesures usuelles de 

prévention (éviter le protoxyde d’azote, utilisation dupropofol, épargne morphinique en 

postopératoire, éviter la néostigmine) etl’application d’un protocole strict de prophylaxie 

médicamenteuse en fonction duscore d’Apfel doivent permettre de réduire leur fréquence à moins 

de 5% [103]. 

Dans notre série, deux de nos patientes ont présentés des nausées etvomissements, qui se 

sont taris par la suite. 

 Autres complications 

Des complications rares à type de pneumothorax ont été décrites lors de lachirurgie mini-

invasive avec insufflation gazeuse cervicale. 

b-Complications postopératoires retardées 

 Insuffisance rénale postopératoire et pancréatites aiguës 

Elles sont observées en cas d’hypercalcémie sévère préopératoire. Lespancréatites aiguës 

sont généralement peu sévères. 

L’insuffisance rénale est le plus souvent due à un défaut d’apport sodépréopératoire 

(insuffisance rénale fonctionnelle). 

Dans notre série, aucune de nos patientes n’a présenté une de ces deuxcomplications. 

 Échec de l’intervention 



Les hyperparathyroïdies primitives vues en rhumatologie 

- 95 - 
 

Elle se traduit par l’absence d’hypocalcémie en période postopératoire ou laréapparition 

d’une hypercalcémie à distance (de quelques jours à quelquessemaines). Elle impose une 

réintervention après réalisation d’examen de localisationtumorale (échographie, scintigraphie au 

Sestamibi, imagerie par résonancemagnétique). On recherche alors un adénome ectopique (cervical 

ou médiastinal),une cinquième glande anormale, ou une hyperplasie passée inaperçue. 

Le taux d'échec (maladie persistante) après parathyroïdectomie varie généralemententre 5 

et 10% et dépend fortement du jeune âge du patient, des résultats de l'imageriepréopératoire, de la 

présence d'une maladie génétique et de la compétence et del'expérience du chirurgien en chirurgie 

parathyroïdienne [104].  

Ainsi, dans une étude portant sur 541patients ayant subi une échographie cervicale et une 

scintigraphie Tc-sestamibi de 99m, les taux de défaillances étaient respectivement de 2, 9 et 11% 

dans les casd'imagerie positive concordante, d'imagerie discordante et d'imagerie 

doublementnégative. Sur les 25 patients présentant une hypercalcémie persistante, la 

maladiemultiglandulaire était présente dans 52% et l'adénome ectopique chez 24%. Il y a doncune 

association entre échec chirurgical et présence d’un adénome ectopique, 

unemaladiemultiglandulaire ou un diagnostic erroné [104]. 

Dans notre série, la calcémie est restée élevée chez 38,4% des cas, ayant nécessité une 

réintervention chirurgicale. Dont l’évolution était fatale dans 1 cas par complications de cancer 

parathyroïdien.  

V-EVOLUTION 

1. En absence de traitement chirurgical : 

Lorsqu’il n’existe pas de critère formel de traitement chirurgical au moment du diagnostic, 

un consensus persiste pour envisager une surveillance médicale qui doit être semestrielle ou 

annuelle. Ce consensus pourrait être révisé, en particulier,si le caractère « asymptomatique » de la 

maladie était remis enquestion par la publication de nouvelles données sur les 
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manifestationscardiovasculaires ou les troubles neuropsychiques et aussien fonction de nouvelles 

informations sur la stabilité à long terme de l’ODM dans cette maladie [33]. 

La figure  27  résume ces modalités de surveillance : 

 

Figure27 [32] : Surveillance des patients ayant une HPTP asymptomatique non 
opérée. 

2-Evolution après traitement chirurgical : 

2-1-Mortalité [105]: 

La mortalité opératoire est extrêmement faible, moins de 1% dans toutes les grandesséries 

de la littérature. 

Dans notre série, aucun décès n’a été rencontré. 

2-2-Les résultats à long terme [105]: 

Concernant les résultats à long terme, certains patients peuvent montrer un taux dePTH 

élevé (é-PTH) avec une calcémie normale après l’ablation d’un adénomenparathyroïdien prouvé à 

l’analyse anatomopathologique. Cet aspect biochimiqueparticulier est constaté selon les études 

chez entre 9 et 62 % des patients ayant subi uneparathyroïdectomie dans le cadre d’une HPTP.  
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Un des mécanismes biologiquesuspecté est la résistance rénale à la PTH, correspondant à 

une down régulation desrécepteurs à la PTH permettant de minorer les effets délétères sur le 

métabolismephosphocalcique. Ce phénomène est transitoire, indépendant de la fonction rénale, et 

laPTH se normalise la plupart du temps en quelques mois, la calcémie restant dans lesnormes. 

L’interprétation du taux de PTH, doit être faite après vérification de lanormalité du taux sérique de 

vitamine D.  

Le risque de récurrence del’hyperparathyroïdie primaire n’est pas plus important chez les 

patients é-PTH quechez les patients ayant normalisé leur PTH. Ce profil biologique ne reflète donc 

nil’échec du traitement chirurgical ni la persistance de l’hyperparathyroïdie. 

Dans notre série, l’évolution à long terme a été favorable chez neuf patientes, alors que 

trois ont gardés des taux de PTH et calcium élevés dont le dossier médical était incomplet et on n’a 

pas pu estimer l’évolution chez ces trois malades. 

2-3-L’HPTP récidivante [106]: 

La parathyromatose est une cause rare de récidive d’hyperparathyroïdie. Il s’agit d’untissu 

parathyroïdien hyperplasique et hyperfonctionnel disséminé au niveau des tissusmous du cou ou 

du médiastin. Son diagnostic et sa prise en charge sont difficiles. 

L’étude Achour et al.publiée en 2016 avait rapporté le cas d’un patient âgé de 51 ans opéré 

pourhyperparathyroïdie primaire. Il présentait 18 ans plus tard une récidive 

confirméebiologiquement. L’exploration chirurgicale identifiait une glande parathyroïde. 

Unévidementmédiastino-récurrentiel et une lobo-isthmectomie homolatérale étaientréalisés. 

L’étude anatomopathologique concluait à une parathyromatose. L’évolutionétait favorable avec 

absence de récidive clinique et biologique après un suivi d’un an. 
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VI-LIMITES DE L’ETUDE 

Cette étude fait un état des lieux de la prise en charge des HPTP dans le service de 

rhumatologie du CHU Med VI de Marrakech. Le recueil de données s’est fait de façon rétrospective, 

à partir de dossiers médicaux, donc un bon nombre de données était manquant vu que ces 

dossiers n’étaient pas toujours complets. 

L’effectif colligé dans cette étude est de 18 malades, de ce fait, la puissance statistique de 

notre travail est faible, et ces résultats ne peuvent pas être généralisés à la population marocaine.  
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L’hyperparathyroïdie primitive est définie par une sécrétion excessive de la parathormoneet 

toujours inappropriée par rapport à la calcémie. 

Aux Etats-Unis et en Europe, la prévalence de la maladie dans la population généraleest de 

l’ordre de 3/1000, mais elle atteint 21/1000 chez les femmes âgées de 55 à75ans (1 femme sur 

50). 

Les femmes sont touchées deux à trois fois plus que les hommes, particulièrement la 

femme ménopausée et de plus de 50 ans. 

Dans notre pays, la prévalence et l’incidence de cette pathologie est inconnue. Nousn’avons 

pas retrouvé d’études pouvant nous éclairer sur ces données. 

L’hyperparathyroïdie primitive est découverte le plus souvent de manière fortuite au stade 

asymptomatique, depuis l’introduction de la mesure automatique de la calcémie, ou bien elle peut 

induire desmanifestations symptomatiques principalement les signes osseux et urinaires. 

Le diagnostic positif de l’hyperparathyroïdie primitive est strictement biologique, et repose 

sur une élévation simultanée de la calcémie et de la concentration sérique de PTH,ou devant une 

concentration de PTH qui n’est pas franchement élevée maisinappropriée par rapport à 

l’hypercalcémie. 

L’imagerie est un examen de localisation qui ne doit être réalisé que devant 

unehyperparathyroïdie biologiquement confirmée. L’imagerie n’intervient pas dans lediagnostic 

positif, mais sert de localisation préopératoire chez les patients pour lesquels un traitement 

chirurgical est envisagé ainsi que pour  orienter le choix de la technique chirurgicale à employer.Le 

couple scintigraphie-échographie a clairementémergé. 

Sur le plan anatomopathologique, l’adénome parathyroïdien reste l’étiologie la 

plusfréquentereprésentant  85%  de l’hyperparathyroïdie primitive dans les séries chirurgicales. 

Il n’existe actuellement pas, de traitement médical spécifique de l’HPTP. Le traitement 

chirurgical demeure le seul traitement curatif. 

On distingue deux principales techniques de parathyroïdectomie : 
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- La chirurgie conventionnelle par une incision cervicale transverse ; 

- La chirurgie parathyroïdienne mini-invasive. 

Il n’y a aucun paramètre prédictif fiable de la progression de l’HPTP. Donc lespatients 

souffrant d’HPTP n’ayant subi aucune intervention chirurgicale doivent êtrerégulièrement contrôlés. 

Notre série étudie les différents aspects épidémiologiques, cliniques,paracliniques, 

thérapeutiques et évolutifs des patients atteints d’hyperparathyroïdie primitive. Nos résultats 

restent relativement proches à ceux de la littérature. 
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Résumé 

Notre travail est une étude rétrospective descriptive. Nous avons exploité les dossiers de 

tous les patients pris en charge pour une hyperparathyroïdie primitive au service de rhumatologie 

du CHU Mohamed VI de Marrakech durant la période allant de 2004 à 2016 dont l

L’évolution en postopératoire immédiat était marquée par la normalisation de la calcémie et 

de la PTH dans 3 cas, la survenue d’une hypoparathyroïdie avec normalisation progressive du bilan 

phosphocalcique et de la PTH sous traitement symptomatique de l’hypocalcémie dans 5 cas. la 

persistance de l’hypercalcémie et d’une PTH augmentée ont été notés dans 5 cas. La reprise 

’objectif est 

d’évaluer les aspects épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs de 

cette pathologie.Nous avons inclus 18 patientes, d’âge moyen de 56,5 ± 14 ,06 ans avec des 

extrêmes de 23 ans et 87 ans. 

Le tableau clinique était variable, dominé par des douleurs osseuses retrouvées dans 17 cas 

(94,4%).L’atteinte rénale a été retrouvée dans 9 cas (50%). Quatorze patientes (77,8%) ont présenté 

une symptomatologie digestive, Une seule patiente avait présenté une pancréatite aigue. L’atteinte 

cardiovasculaire a été retrouvée dans la moitié des cas et dominée par la tachycardie et 

l’hypertension arterielle. L’atteinte neuromusculaire a été retrouvée dans 16 cas (88,9%). 

L’hypercalcemie a été retrouvée dans 16 cas. Le taux de la parathormone était augmenté 

dans tous les cas.Le bilan topographique a comporté une échographie cervicale chez 16 patientes, 

une scintigraphie au sestamibi MIBI  chez 10 patientes, et une TDM cervicale dans12 cas 

permettent de localiser la lésion et d’orienter le traitement chirurgical.  

Le traitement était chirurgical dans 13 cas, la cervicotomie transverse classique représentait 

la technique opératoire adoptée chez les malades opérés. Deux patientes ont bénéficiées d’une 

thyroïdectomie partielle associée, dont une lobectomie gauche pour adénome ectopique 

intrathyroïdien.L’étude histologique a conclue à un adénome parathyroïdien dans 5 cas, une 

hyperplasie parathyroïdienne dans 1 cas, une association d’un adénome et d’une hyperplasie 

parathyroïdienne dans un cas et à un cancer parathyroïdien dans un cas. 
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chirurgicale a été réalisée dans 4 cas, 2 cas d’adénomectomie et 2 cas de parathyroïdectomie 

subtotale. Un seul décès par complications du cancer parathyroïdien a été enregistré. 
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Abstract 

Our work is a descriptive retrospective study. We used the records of all patients treated for 

primary hyperparathyroidism in the rheumatology department of the CHU Mohamed VI in 

Marrakech during the period from 2004 to 2016, the objective of which is to assess the 

epidemiological, clinical, paraclinical, treatment and evolution of this pathology. 

We included 18 patients, with an average age of 56.5 ± 14.06 years with extremes of 23 

and 87 years. 

The clinical picture was variable, dominated by bone pain found in 17 cases (94.4%). Kidney 

damage was found in 9 cases (50%). Fourteen patients (77.8%) presented digestive symptoms, only 

one patient presented acute pancreatitis. Cardiovascular involvement was found in half of the cases 

and was dominated by tachycardia and arterial hypertension. Neuromuscular involvement was 

found in 16 cases (88.9%).Hypercalcemia was found in 16 cases. Parathyroid hormone levels were 

increased in all cases.The topographic assessment included cervical ultrasound in 16 patients, 

sestamibi MIBI scintigraphy in 10 patients, and cervical CT in 12 cases to locate the lesion and 

guide surgical treatment. 

The treatment was surgical in 13 cases, the classic transverse cervicotomy representing the 

operating technique adopted in operated patients. Two patients underwent an associated partial 

thyroidectomy, including a left lobectomy for ectopic intrathyroid adenoma. 

The histological study concluded with a parathyroid adenoma in 5 cases, parathyroid 

hyperplasia in 1 case, an association of adenoma and parathyroid hyperplasia in one case and with 

parathyroid cancer in one case. 

The immediate postoperative evolution was marked by the normalization of serum calcium 

and PTH in 3 cases, the occurrence of hypoparathyroidism with progressive normalization of 

phosphocalcic balance and PTH under symptomatic treatment of hypocalcemia in 5 cases. the 

persistence of hypercalcemia and increased PTH were noted in 5 cases. Surgical revision was 
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performed in 4 cases, 2 cases of adenomectomy and 2 cases of subtotal parathyroidectomy. Only 

one death from complications of parathyroid cancer was recorded. 
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 ملخص

 
بالمستشفى  الروماتيزماستخدمناسجلاتجميعالمرضٮالذينعولجوامنفرطنشاطجاراتالدرقيةالأوليفيقسمأمراض. عملناهودراسةوصفيةبأثررجعي

 . ،والهدفمنهاهوتقييمالحالةالوبائيةوالسريريةوالعلاجيةوتطورهذهالظاهرةالمرضية 2016إلى 2004 الجامعيمحمدالسادسفيمراكشخلالالفترةما بين

 .عامًاكأقصى87 و 23 عامًامعاقل عمر هو 14.06 ± 56.5 عمر مريضًا،بمتوسط 18 هذه الدراسةقمنابتضمين

 أربعةعشرمريضا٪). 50 (حالات 9 ،ووجدتلفالكلٮفي٪) 94.4 (حالة 17 كانتالعلاماتالسريريةمتغيرة،يغلبعليهاآلامالعظامالموجودةفي

. ظهرتعليهمأعراضفيالجهازالهضمي،ومريضواحدفقطأصيببالتهابالبنكرياسالحاد٪) 77.8(

 اعراض عصبيةعضليةعندأيضا علىوثمالعثور.ثمالعثورعلٮمشاكلالقلبوالأوعيةالدمويةفينصفالحالاتوكانيسيطرعليهاعدمانتظامدقاتالقلبوارتفاعضغطالدمالشرياني

 .)٪88.9 (مريض 16

 .تمزيادةمستوياتهرمونالغدةالجاردرقيةفيجميعالحالات. حالة 16 تمالعثورعلٮفرطالكالسيومفيالدمعند

 12 مرضى،والتصويرالمقطعيالمحوسبللعنقفي 10 مريضًا،والتصويرالومضانيفي 16 شملالتقييمالطبوغرافيالموجاتفوقالصوتيةللعنقفي

 .حالةلتحديدمكانالآفةوتوجيهالعلاجالجراحي

. حالة،يمثلبضعالعنقالمستعرضالكلاسيكيتقنيةالتشغيلالمعتمدةفيالمرضٮالذينخضعواللجراحة 13 كانالعلاججراحياًفي

 .خضعمريضانلعمليةاستئصالجزئيللغدةالدرقية،بمافيذلكاستئصالالفصالأيسرللورمالحميدخارجالغدةالدرقية

 5 خلصتالدراسةالنسيجيةإلٮوجودورمغديجاراتالدرقيةفي

 .حالات،وتضخمالغدةالجاردرقيةفيحالةواحدة،وارتباطبينالورمالحميدوتضخمالغدةالجاردرقيةفيحالةواحدةوسرطانالغدةالجاردرقيةفيحالةواحدة

 3 تميزالتطورالفوريبعدالجراحةبانتظام مستوى الكالسيومو هرمون الغدة الجار درقيةفيالدمفي

. حالات 5 تحتعلاجأعراضنقصكالسيومالدمفيهرمونالغذة الجار درقيةحالات،وحدوثقصورالدريقاتمعالتوازنالتدريجيللفسفورو

 4 تمإجراءالمراجعةالجراحيةفي. حالات 5 لوحظاستمرارفرطكالسيومالدموزيادةهرمونالغدةالجارالدرقيةفي

 تمتسجيلحالةوفاةواحدةفقطنتيجةمضاعفاتسرطانالغدةالجاردرقية.حالات،وحالتينمناستئصالورمالغدةالجاردرقيةوحالتينمناستئصالشبه كلي للغدةالجاردرقية
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 أقْسِمبِاللهالعَظِيم
 . أنأراقبَاللهفيمِهْنَتِي

 وأنأصُونَحياةالإنسانفيكآفّةِأطوَارهَافيكلالظروف
 قاذهامِنالهَلاكِوالمرَضِ نوسْعِيفياة لوالأحَوالباذ

 .والألمَوالقَلقَ

هُمْ   . وأنأحفَظَللِنَاسِكرَامَتهُم،وأسْترعَوْرَتهُم،وأكتمَسِرَّ

لة وأنأكونَعَلىالدوَاممنوسائلِرحمةالله، باذ

 . ،والصديقوالعدوطالحرعَايَتيالطبيةللقريبوالبعيد،للصالحوال

رَهلنَِفْعِالإنِْسَانلالأذَاه  .وأنأثابرعلىطلبالعلم،وأسَخِّ

تا وأنأوَُقّرَمَنعَلَّمَني،وأعَُلمَّمَنيَصْغرَني،وأكونأخ

والتقوى يَةمُتعَاونيِنَعَلىالبرِّ بِّ  .لكُِلِّزَميلفٍيالمِهنَةِالطِّ

ةمِمّايُشينهَاتجَاهَ   وأنتكونحياتيمِصْدَاقإيمَانيفيسِرّيوَعَلانيَتي،نَقِيَّ

 .اللهوَرَسُولهِِوَالمؤمِنين

 ةواللهعلىماأقولشهيد
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