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1- INTRODUCTION 

Parmi les conséquences occasionnées par la détérioration de la fonction rénale, 

l'ostéodystrophie rénale, et en particulier une de ses formes, 

l'hyperparathyroïdie secondaire, représentent une entité particulièrement 

reconnue et étudiée. La circulation d'un taux élevé de parathormone aura des 

répercussions majeures sur le squelette mais aussi sur d'autres organes. 

La prévention des troubles du métabolisme phospho-calcique constitue un 

challenge dans l'insuffisance rénale chronique bien qu'au cours des années, 1' 

arsenal thérapeutique se soit enrichi de nouvelles molécules. 

La prise en charge chirurgicale intervient, au terme d'une certaine période 

d'évolution, sur des formes particulièrement sévères d'hyperparathyroïdie 

secondaire, résistantes au traitement médical, et a pour but une réduction 

maximale du parenchyme parathyroïdien. Il s'agit d'une chirurgie 

particulièrement minutieuse et exigeante, à confier à un chirurgien spécialisé. 

La notion de parenchyme restant prend une valeur aussi importante que celle de 

parenchyme retiré. La persistance des stimuli, induits par l'insuffisance rénale, 

sur la sécrétion de parathormone sera à l'origine des persistances et récidives 

après chirurgie initiale. 

Le but de ce travail a été d'évaluer les résultats de la prise en charge chirurgicale 

de l'hyperparathyroïdie secondaire, à partir d'une étude rétrospective concernant 

230 patients opérés sur une période de 30 ans. 



2- L' HYPERPARATHYROIDIE SECONDAIRE DANS 
L'INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 

2-1 EPIDEMIOLOGIE DE L'HYPERPA RA THYROIDIE SECONDAIRE 

DANS L' INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE 

L'hyperparathyroïdie, qui représente un des aspects de l'ostéodystrophie rénale, 

est, à long terme, une complication fréquente observée chez l'insuffisant rénal 

chronique. Malgré les progrès récents et continus des thérapeutiques de 

suppléance rénale et pharmacologiques (contrôle de la rétention phosphorée, 

ajustement de la calcémie, administration intermittente de haute dose de 

vitamine D), la parathyroïdectomie reste nécessaire chez un certain nombre de 

patients. 

2-1 -1 Les données récentes de la littérature en Europe et dans 
le monde 

Les informations concernant la fréquence d'une première parathyroïdectomie 
chez l'insuffisant rénal chronique sont relativement peu abondantes dans la 
littérature. 

Une étude prospective européenne (1) avait évalué, entre 1983 et 1996, dans une 

population de plus de 10.000 dialysés, 

la prévalence globale de patients parathyroïdectomisés à 5,5 pour 100 

patients, 

et l'incidence globale annuelle d'une première parathyroïdectomie à 5,28 

pour 1000 patients. Ce taux était largement influencé par la durée de 



dialyse puisqu'il était de 3,3 si la était inférieure à 5 ans, de 11,6 si la 

durée était comprise entre 5 et 10 ans et de 30 pour une durée supérieure 

à 10 ans. 

Aux Etats Unis, dans une cohorte de plus de 500.000 patients dialysés, issus 

d'un registre national, dans la période 1990 à 1999, l'incidence globale annuelle 

d'une première parathyroïdectomie était estimé à 7,6 pour 1000 patients (2). 

Ces taux apparaissent plus faibles que ceux rapportés dans des études conduites 

dans les années 80, comme celle issue du registre de l'Association Européenne 

de Dialyse et Transplantation rénale, qui en 1982, faisait état d'une incidence 

annuelle de 12,l pour 1000 patients dialysés (3). 

L'usage large des sels de calcium et des composés actifs de la vitamine D, 

depuis les années 80, a largement influencé la prise en charge de 

l'hyperparathyroïdie secondaire ainsi que le taux de parathyroïdectomie comme 

le suggère Kestenbaum, dans sa série, avec une chute de 30% du taux de 

parathyroïdectomie à la fin des années 90 (2). 

2-1 -2 Facteurs de risque des hyperparathyroïdies secondaires 

réfractaires 

Plusieurs facteurs de risque : démographiques, cliniques, thérapeutiques ont été 

étudiés, et ont permis d'identifier les individus pour lesquels le traitement 

médical doit être optimal. Ils sont incomplètement élucidés et univoques. 

Les données suivantes sont associées à un Risque Relatif plus élevé de recourir à 

une parathyroidectomie chez un sujet insuffisant rénal chronique : 



Le sexe féminin, (1) 

pour lequel le Risque Relatif est multiplié par 2, en raison d'une 

hypersensibilité à l'action de la PTH associée à une dysfonction 

ovarienne (anovulation et aménorrhée) (4) prédisposant à une 

augmentation des conséquences osseuses de l'hyperparathyroïdie. 

La race influence le développement de 1' hyperparathyroïdie 

secondaire dans l'insuffisance rénale. 

Les patients noirs sont sujets à développer une maladie 

parathyroïdienne plus sévère en raison d'une plus importante masse 

parathyroïdienne et d'un taux circulant de PTH plus élevé par 

rapport aux sujets blancs (5). 

Un âge précoce d'entrée en dialyse. 

Malberti (1) démontre l'existence d'une différence statistiquement 

significative chez les sujets de moins de 55 ans de recours à une 

parathyroïdectomie. 

Par ailleurs, les sujets âgés sont associés à des taux de PTH moins 

élevés(6) et leurs comorbidités font discuter le traitement 

chirurgical. 

La modalité de suppléance de la fonction rénale : 

les patients en dialyse péritonéale présentent un risque plus élevé 

par rapport à ceux en hémodialyse (1,2), en raison d'un contrôle 

sub-optimal du phosphore (7). 



Une longue durée de suppléance rénale. 

Au delà de 10 ans , le recours à une parathyroïdectomie est 3 fois 

plus fréquent (1). 

Les situations ci-dessous sont corrélées à un Risque Relatif moindre d'opter 

pour une prise en charge chirurgicale : 

La néphropathie diabétique (1'2) , 

en raison d'un bas turnover osseux associé à la propriété de 

l'hyperglycémie et du déficit d'insuline à inhiber l'excrétion de 

PTH . 

Le recours à une transplantation rénale chez un patient dialysé.(l,8 ) 



2-2 PHYSIOPATHOLOGIE DE L' HYPERPA RA THYROIDIE 

SECONDAIRE 

Le rein est un organe essentiel dans le maintien de l'homéostasie du milieu 

minéral. Il intervient au niveau de : 

la balance des ions divalents (calcium, phosphore, magnésium) , 

la synthèse du métabolite actif de la vitamine D : 1,25(0H)2 vitamine 

D3, 

l'élimination de substances potentiellement toxiques pour le 

squelette(alpha2 microglobuline, aluminium). 

Il s'agit aussi d' un organe cible pour l'action et la dégradation de la 

parathormone, régulateur majeur du turn-over osseux. 

Le dysfonctionnement des glandes parathyroïdes, induit par la diminution du 

capital néphronique, est un pivot central dans la physiopathologie de 

l'ostéodystrophie rénale. 

2-2-1 Les intervenants du métabolisme phospho-calcique 

Le métabolisme du calcium 

a) Distribution dans l'organisme 

Le calcium se répartit essentiellement dans : 



le plasma, à la concentration de 2.25 à 2.5 mm0111 (90 à 

100 mgll) ; 

> en fraction non diffusible, soit lrnmol/l, liée aux 

protéines( albumine :80%, globuline :20%) 

> et diffusible : forme ionisée ou active, maintenue dans 

une fourchette étroite(l.14 à 1.32 mmolll) et forme 

coinplexée aux sels de phosphate, citrate, bicarbonate . 

et le secteur intracellulaire ; 

k dans lequel le tissu osseux constitue un véritable 

réservoir en renfermant 99% du calcium total de 

l'organisme (lkg pour un adulte de 70kg) sous forme 

d'hydroxyapatite et carbonate de calcium 

k l'autre pool se trouvant aux niveau des organites 

intracellulaires (mitochondries, réticulum 

endoplasmique). 

b) Absorption et élimination 

Les besoins en calcium correspondent à des apports alimentaires de l'ordre de 

lgrljour. L'absorption s'effectuera sur 115e du calcium ingéré, au niveau de 

l'iléon (65%) et du jéjunum(35%) par l'intermédiaire d'un flux actif dépendant 

du calcitriol et d'une sécrétion passive dépendante du gradient de concentration. 



Les sorties sont représentées par le calcium intestinal non absorbé(500 à 800 

mglj) et celui excrété au niveau urinaire(l50 mglj), sur lequel parathormone et 

vitamine D pourront agir pour en augmenter l'absorption tubulaire en fonction 

des variations de la calcémie. 

c) Rôle du calcium 

Sous forme de sels complexes, il possède des fonctions mécaniques dans le 

squelette .Sous forme ionisée, il s'intègre dans des actions métaboliques 

multiples dont les principales sont : 

transmission de l'influx nerveux, 

changement de perméabilité des membranes cellulaires, 

médiation de l'action cellulaire et régulation des processus 

de sécrétion de nombreuses hormones, 

participation à des réactions en chaîne telle que la 

coagulation sanguine et l'activité musculaire, 

1' activation enzymatique. 

Le métabolisme du phosphore 

a) Distribution dans l'organisme 

La répartition est superposable à celle du calcium entre le tissu osseux et le plasma. 

Dans ce dernier, la forme ionisée est présente à la concentration de 1 à 2 

mm01 /1(25 à 45 mgll) et l'autre forme correspond au phosphore incorporé dans les 

lipides et protéines. 



b)Absorption et élimination 

700 mg de phosphore sont amenés en moyenne par l'alimentation, 70% sont 

absorbés au niveau du jéjunum selon un flux actif influencé par la vitamine D 

quand les apports sont faibles et un flux passif quand ceux ci sont normaux ou 

élevés. L' excrétion est fécale et urinaire (20% du Pi filtré est excrété).La 

réabsorption urinaire est caractérisé par la notion de transport maximal du 

phosphore inorganique(TrnPi) permettant de réguler la balance phosphorée en 

fonction des apports. La PTH intervient en diminuant la réabsorption du Pi au 

niveau du TCP. 

c)Rôle du phosphore 

Il participe avec le calcium à la composition des cristaux d'hydroxyapatite 

déposés sur la matrice collagène de l'os. 

Au niveau de l'organisme en général, il exerce plusieurs fonctions : 

tampon intracellulaire et urinaire, 

composition des acides nucléiques et phospholipides des membranes, 

lié à l'adénine ou à la guanine , il participe à l'activation enzymatique et à 

la libération ou au stockage d'énergie. 

La parathormone ( PTH ) 

Hormone reconnue dans la régulation du calcium depuis les années 20,constitue 

avec la vitamine D ,un des régulateur majeur de l'homéostasie calcique, 



véritable challenge ,eu égard aux apports discontinus et aux fonctions de cet ion 

divalent. 

a) Structure et synthèse 

La structure primaire a été déterminée à la fin des années 50 et consiste en une 

chaîne monocaténaire de 84 acides aminés de 9425 Dalton. La région N- 

terminale est celle ou 1' on note le moins de variations inter espèces et qui 

représente la séquence biologiquement active en se liant à un récepteur 

membranaire couplé à la protéine G. 

Le gène est situé sur le chromosome 1 lp15 et code pour une pré-pro molécule 

qui sera transformée dans le réticulum endoplasmique puis l'appareil de Golgi 

en un polypeptide mature, stocké dans des granules sécrétoires. 

b) Régulation 

La demi- vie de la parathormone est très courte, d' environ cinq minutes. Elle 

circule dans le sang avec une concentration de l'ordre du picomolaire . Son 

catabolisme est essentiellement hépatique après clivage en fragments N et C 

terminaux. Le rein intervient pour éliminer les fragments C terminaux. 

Le calcium ionisé est le principal facteur du contrôle minute par minute de la 

sécrétion de la parathormone. La relation établie se fait selon une courbe 

sigmoïde inversée avec définition du set-point, qui correspond à la concentration 

de calcium entraînant une diminution de 50% de la sécrétion de PTH ( normale : 

1 rnrnolll ). La persistance de l'hypocalcémie, sur une plus longue période, 

stimulera la transcription du gène de la PTH, par interaction avec un élément de 



réponse au calcium ( CaRE ), ainsi que la prolifération des cellules 

parathyroïdiennes. 

En intervenant, essentiellement au niveau du gène de la PTH, la vitamine D ( par 

interaction avec un élément de réponse à la vitamine D : VDRE ) et le 

phosphore ont un rôle à plus long terme sur la régulation de l'hormone. 

c)Effets physiologiques 

La PTH est une hormone hypercalcémiante, hypophosphatémiante, 

hypercalciurique et hyperphosphaturique. 

Le rein et l'os représentent les organes cibles :diminution de la clearance rénale 

du calcium, stimulation de la production de vitamine D 3 par activation du gène 

de la 1 alpha hydroxylase, libération du calcium osseux en particulier celui 

absorbé en surface . 

L'activité de résorption de la PTH sur l'os, va induire simultanément une 

libération d'ion calcium et phosphate. Afin de maintenir un produit phospho- 

calcique constant et l'effet homéostatique escompté, la PTH aura une action 

divergente sur le tubule rénal : en augmentant la réabsorption du calcium et en 

favorisant l'excrétion du phosphore. 

La vitamine D 

a)âtructure et synthèse 

Il s' agit d'une vitamine liposoluble dont une des sources est alimentaire et 

l'autre cutanée à partir de la transformation, sous l'effet de l'irradiation 



ultraviolette, des dérivés du cholestérol. Elle est successivement transformée 

dans le foie et dans le rein en 25-OH puis en 1,25(0H)2 vitamine D3. Cette 

dernière forme ( calcitriol ) est la forme active. 

La production de calcitriol est finement régulée dans le rein ( tube contourné 

proximal). Elle est stimulée par la PTH, des apports faibles en calcium et 

phosphore . Elle est inhibée par l'augmentation des apports phosphorés et de la 

phosphorémie. 

c)Effets physiologiques 

Ils s'exercent sur le tube digestif et l'os. Elle augmente l'absorption digestive du 

calcium et phosphore. En synergie avec la parathormone, elle participe à la 

mobilisation du calcium osseux. A faible dose, elle minéralise l'os. 

2-2-2 Mécanismes physiopathogéniques 

Les troubles du métabolisme phospho-calcique apparaissent précocement dans 

l'insuffisance rénale chronique ( clearance de la créatinine inférieure à 90 ml/l ). 

Les mécanismes restent complexes et largement intriqués comme l'indique la 

figure no 1 . 
Néanmoins, la rétention phosphorée, induite par la diminution de la filtration 

glomérulaire, joue un rôle clé dans le développement de l'hyperparathyroidie 



secondaire, en inhibant la synthèse de la forme active de la vitamine D ou 

calcitriol et en induisant une hypocalcémie. 

Par ailleurs, le déplacement du set-point du calcium vers une valeur plus élevée, 

constaté dans l'hyperparathyroïdie secondaire avancée (9) , traduit une 

insensibilité des cellules parathyroïdiennes à 1' effet inhibiteur du calcium sur la 

sécrétion de P.T.H . 

Insuffisance Rénale chronique 

Diminution du débit de 
filtration glomérulaire / 

Diminution de la 
1 alpha hydroxylase \ 

Rétention phosphorée 
Diminution du taux de 1,25(OH)2vit D3 

- 

Résistance osseuse à l'action d 
la PTH 

Déplacement du set-point 
du calcium 

Activité des récepteurs calciques / 4 I 
Réduction du nombre des récepteurs 

de la vitamine D 

Figure no 1 : Représentation des mécanismes physiopathologiques de 
l'hyperparathyroïdie secondaire dans l'insuffisance rénale chronique, modifié 
d'après ( 10 ). 



2-3 EXPRESSION CLINIQUE DE L'HYPERPARA THYROIDIE 

SECONDAIRE 

L'hyperparathyroïdie secondaire est souvent asymptomatique. Les signes 

cliniques sont aspecifiques, insidieux et apparaissent après une longue période 

d'insuffisance rénale. Ils ne sont pas corrélés aux anomalies biologiques, 

histologiques ou radiologiques ( 11 ). 

2-3-1 Douleurs osseuses 

Les membres inférieurs (pieds, chevilles, genoux) peuvent être affectés par une 

arthrite ou péri-arthrite. Les articulations métacarpe-phalangiennes et inter- 

phalangiennes de la main, peuvent aussi être touchées. Le produit phospho 

calcique, les phosphatases alcalines sériques et le taux de PTH sont alors 

particulièrement élevés. 

Les signes disparaissent, le plus souvent, 1 à 2 semaines après 

parathyroïdectomie ( 12, 13 ). 

Les douleurs osseuses peuvent aussi correspondre à un syndrome fracturaire 

(typiquement fracîure de côtes). 

2-3-2 Prurit 

Il est lié à la présence de plusieurs facteurs (élévation de la PTH, du produit 

phosphocalcique, hypercalcémie, calcifications métastatiques) bien que le taux 



élevé de calcium extracellulaire joue un rôle important. Le mécanisme 

physiopathologique (dépôts de calcium au niveau de la peau, augmentation du 

nombre de mastocytes dans le tissu cutané) n'est pas bien connu. Chez 

l'insuffisant rénal chronique, le prurit peut correspondre à une aggravation de la 

situation d'hyperparathyroïdie secondaire. Dans le cas d'un prurit résistant au 

traitement médical et associé à un taux très élevé de PTH, la parathyroïdectomie 

devra être proposer. Il a été décrit une amélioration voire une disparition du 

symptôme en quelques jours ( 12, 13 ). 

2-3-3 Faiblesse musculaire et myopathie 

Cette atteinte concerne la musculature proximale. Les enzymes musculaires sont 

normales. Les biopsies musculaires et les tracés électromyographiques 

retrouvent des signes non spécifiques ( 11 ). 

2-3-4 Ruptures tendineuses spontanées 

Elles sont le témoin d'une hyperparathyroidie mal contrôlée. Les tendons 

quadricipitaux, bicipitaux, et extenseurs des doigts sont concernés. 

2-3-5 Calcifications métastatiques extra-osseuses 

Elles affectent les parois artérielles (média), les viscères, le tissu péri articulaire, 

le tissu cutané et l'œil (cornée et conjonctive). 



2-3-6 Calciphylaxis 

Ce sont des lésions ischémiques et nécrotiques des extrémités dues au dépôt de 

calcium dans la paroi des petits vaisseaux, engageant le pronostic vital par le 

risque septique. La parathyroïdectomie, dans certains cas sélectionnés, assure 

la disparition des symptôines et améliore la guérison des lésions ulcérées ( 1 1 ) . 

2-3-7 Les autres manifestations 

Elles correspondent à : 

Des déformations du squelette osseux dues au remodelage 

osseux et aux fractures récurrentes. 

Des anomalies du système circulatoire : les troubles du 

métabolisme phospho-calcique induits par l'hyperparathyroïdie 

secondaire participent à la formation des calcifications 

artérielles et valvulaires cardiaques ( 14 ). Des taux élevés de 

PTH ont ainsi été corrélés à la présence d'une hypertension 

artérielle, par altération de la coinpliance de la paroi artérielle. 

Chez les patients dialysés, la présence d'une hypertrophie 

ventriculaire gauche a été associée à la sévérité de 

l'hyperparathyroïdie secondaire ( 15 ). Une amélioration de la 

fonction ventriculaire gauche a été rapportée après 

parathyroïrdectoinie ( 16 ). 



2-4 EXPRESSION BIOLOGIQUE DE L'HYPERPA RA THYROIDIE 

SECONDAIRE 

La circulation d'un taux élevé de parathormone aura des répercussions sur : 

Le métabolisme lipido-glucidique: en favorisant une 

hyperlipidémie et une hyperglycémie. 

Les lignées hématopoïétiques : 

-Anémie, qui est une conséquence des troubles de 

l'hématopoïèse induits par une fibrose médullaire extensive. 

Une augmentation de l'hématocrite a été décrite au décours de 

la parathyroïdectomie ( 17) chez l'insuffisant rénal chronique. 

-Inhibition de 1 'agrégation plaquettaire. 

La réponse immunitaire, en affectant 1;s lymphocytes   et B 



2-5 LES CARACTERISTIQUES RADIOLOGIQUES DE 

L'HYPERPARATHYROIDIE SECONDAIRE 

Les clichés de radiologie standard offrent une sensibilité assez faible quant à 

l'évaluation de la perte de la inasse osseuse et peuvent même apparaître 

normaux alors qu'il existe des lésions histologiques d'ostéite fibreuse sévère. Ils 

sont cependant utiles dans la surveillance des patients symptomatiques. , 

Les principales caractéristiques sont : 

a- La résorption osseuse sous périostée : principal trait radiographique précoce 

dans l'hyperparathyroïdie secondaire bien que non spécifique. Il est corrélé aux 

taux sériques de parathormone et des phosphatases alcalines. Les premières 

lésions apparaissent sur le bord radial de P2 des 2 h t  3e doigt et atteignent 

ultérieurement les autres doigts et phalanges. Elles sont généralement 

asymptomatiques. D'autres sites en sont le siège : extrémité supérieure tibia, col 

fémur et humérus, extrémité distale clavicule, extrémité inférieure radius et ulna, 

ischium, pubis, articulation sacro-iliaque, la jonction métaphysodiaphysaire des 

os longs. 

b- Les tumeurs bénignes brunes ( ostéoclastomes ) qui correspondent à des 

zones de tissu de granulation hémorragiques en réponse à une résorption osseuse 

PTH-induite particulièrement rapide .Elles peuvent être multiples et de 

localisation variable sur l'ensemble du squelette osseux. Les os de la mâchoire, 

en particulier la mandibule, constitue une atteinte classique. Elles affectent de 

1.5 à 13% les patients dans le contexte de l'insuffisance rénale et se développent 

particulièrement chez ceux bénéficiant d'une longue période de suppléance 

rénale avec hyperparathyroïdie secondaire sévère (18 ). Leur prise en charge 



requiert le plus souvent une parathyroidectomie afin d'obtenir une normalisation 

rapide du taux de PTH ,voire une chirurgie d'exérèse en fonctions des risques 

locaux. 

c- La néo-ostéogénèse périostée ou ostéosclérose : se produit au niveau du 

rachis, du bassin, du crane, de la clavicule, de 1' extrémité proximale et distale 

du fémur et du tibia, de l'extrémité proximale de 1' humérus. 

d- Un aspect moucheté au niveau du crane . 

e- Des calcifications métastatiques des tissus mous 



3- IMAGERIE DES GLANDES PARATHYROIDES 

DANS L'HYPERPARATHYROIDIE SECONDAIRE 

L' imagerie n' apportera qu' une donnée topographique dans le diagnostic 

d'hyperfonctionnement parathyroïdien. La fréquence de variation de siège et de 

nombre des glandes parathyroïdes sera un élément limitant, nécessitant des 

méthodes explorant la région cervicale et mediastinale. La 'pathologie 

thyroidienne associée ('jusqu' à 40% des cas ) pourra gêner l'interprétation. 

Récemment, elle a pris une dimension interventionnelle, en proposant une 

thérapeutique d'alcoolisation par voie percutanée. 

3-1 IMAGERIE NON ISOTOPIQUES : MOYENS ET RESULTA TS 

3-1-1 Echographie : 

Il s'agit d'un examen très opérateur dépendant, nécessitant l'utilisation de sonde 

de haute fréquence (7.5 à IOMHz, 5 à 7MHz en cas de cou court ou présence d' 

un goitre thyroïdien), et comprenant une étude morphologique statique et 

dynamique (rotation cervicale, déglutition) du cou et parfois du médiastin 

supérieur. 

Les glandes hypertrophiques apparaissent solides, homogènes, mobiles à la 

déglutition, hypoéchogènes par rapport au parenchyme thyroïdien, séparées de 

ce dernier par une capsule hyperéchogène. D'autres aspects seront moins 

fréquents, comme un caractère isoéchogène par rapport à la thyroïde posant des 

difficultés diagnostiques ou un aspect hétérogène du à des remaniements 



hémorragiques, des calcifications ... Le seuil de détection des lésions peut 

atteindre 5rnm ( 19 ) . En raison de nombreuses variantes, la sensibilité est 

variable allant de 50% à 70% ( 20,21 ) dans l'hyperparathyroïdie secondaire .La 

spécificité est bonne, supérieure à 90% ( 2 1 ). 

Les limites de l'examen sont essentiellement topographiques, pour : 

- Les localisations latéro-cervicales qui posent le problème 

du diagnostic différentiel avec les adénopathies, 

- Le thymus cervical qui requiert une exploration 

dynamique avec déglutition, 

- Les glandes rétro-oesophagiennes et rétro-pharyngées qui 

impliquent des mouvements de rotation cervicale, 

- Les glandes médiastinales, intra-thyroïdiennes. 

3-1-2 Tomodensitométrie cervicomédiastinale : 

Il s'agit d'un examen de deuxième intention. Les lésions parathyroïdes 

apparaissent en général solides, homogènes et rehaussées de façon variable par 

l'injection de produit de contraste iodé La sensibilité et la spécificité de la TDM 

sont d'environ de 80 % ( 21 ) dans l'hyperplasie secondaire. L'inconvénient est 

de saturer l'organisme en iode, un délai de 6 à 8 semaines étant alors ensuite 

nécessaire avant de pouvoir pratiquer une scintigraphie à base d'iode. D'autre 

part, l'examen TDM comporte de nombreux artefacts liés à la respiration, à la 

déglutition, à la brièveté du cou, à la largeur des épaules, aux clips chirurgicaux 

éventuels et à la fibrose postopératoire. L'absence de graisse, les sinuosités des 

vaisseaux sont également sources d'erreurs. Un accolement à la paroi 

œsophagienne ou une pathologie thyroïdienne associée peuvent rendre le 

diagnostic encore plus difficile. Le scanner en mode hélicoïdal offre la 



possibilité de réaliser une exploration complète de la région cervico-thoracique 

au cours d'une apnée améliorant ainsi la résolution spatiale. Cette méthode 

permet d'obtenir une meilleure visualisation des vaisseaux et une reconstruction 

multiplans . 

3-1-3 Imagerie par résonance magnétique (IRM) 

Les parathyroïdes hyperplasiques ont un signal intermédiaire semblable à celui 

du muscle ou de la thyroïde sur les séquences pondérées en T l  et plus intense ou . 

iso- intense avec la graisse en T2. Cependant, environ 30 à 40 % des glandes 

parathyroïdes anormales n'ont pas ces caractéristiques de signal et sont donc 

identifiées en raison d'une taille anormale et d'une localisation suspecte (19 ). 

Ces différences d'intensité de signal peuvent s'expliquer par certaines 

caractéristiques histologiques : remaniements fibreux, hémorragiques . Des 

valeurs de sensibilité et de spécificité, de 55 à 75 % ( 21,22 ), ont été 

rapportées pour les hyperplasies. L'IRM des parathyroïdes est par ailleurs 

particulièrement affectée par les artefacts de respiration ou de déglutition, ce qui 

nécessite une réparation et un conditionnement rigoureux du patient avant 

l'examen. L'intérêt de cette technique est d'améliorer le contraste entre les 

parathyroïdes pathologiques et leur environnement. 



3-2 IMAGERIE ISOTOPIQUE : MOYENS ET RESULTATS 

Les parathyroïdes sont d'exploration difficile : elles n'ont pas de traceur 

spécifique et sont masquées par la thyroïde. Le but de l'examen est donc de faire 

disparaître la thyroïde, pour ne visualiser que les parathyroïdes. 

Il existe deux protocoles scintigraphiques : 

Technique de soustraction 

Pour cela, il est réaliser à quelques minutes d'intervalle, chez un même patient, 

des images de l'aire cervicale et médiastinale au thallium 201(se fixant sur la 

thyroïde et les parathyroïdes) puis au technétium 99m (se fixant uniquement sur 

la thyroïde).Le protocole peut, de même, utiliser le 99mTc-MIBI et le 

technétium 99m ou l'iode 123 .La soustraction pixel à pixel des images met en 

évidence la fixation parathyroïdienne anormale. 

Il existe de nombreuses limites à l'examen (saturation iodée iatrogène, 

pathologie thyroïdienne associée, liées à la méthode : résolution de la caméra, 

recalage des images, différence de radiopharmaceutique entre les traceurs) Pour 

le protocole utilisant Le thallium 20lltechnétium 99m, la spécificité est proche 

de 95%, la sensibilité est décevante , inférieure à 50% ( 23 ). 

Techniques en double phase 

Il s'agit d'une méthode simple et économique décrite par Taillefer ( 24 ).Elle 

utilise le 99mTc-MIBI ( méthoxy-isobutyl-isonitrile), molécule vectrice 

lipophile associée à un marqueur radioactif ,dont la rétention dans les tissus 



dépend du potentiel de membrane, du nombre et de la charge des mitochondries, 

de la vascularisation locale. Elle met à profit une différence de clearance du 

traceur entre les deux organes, habituellement plus lente pour la parathyroïde 

que pour la thyroïde. Elle coinporte une injection de 10 à 30 millicuries (mCi) 

du traceur, la réalisation d'images immédiates (5min)et d'images tardives 2 à 4 

heures après l'injection. La scintigraphie est jugée positive de façon visuelle 

subjective devant l'existence d'un foyer hyperfïxant individualisable au temps 

précoce et dont l'intensité de fixation persiste, voire augmente au cours du 

temps, alors que celle de la thyroïde diminue. 

Plusieurs études ont montré la supériorité du traceur ( 25, 26 )D'après certains 

auteurs, Il existe une bonne corrélation entre la fixation du 99mTc-MIBI et le 

poids de la glande mais pas avec le type histologique ( 19 ). 

3-3 PLACE DE L' IMAGERIE DANS LA PRISE EN CHARGE DE 

L'HYPERPARA THYROIDIE SECONDAIRE 

Contrairement à l'hyperparathyroïdie primaire, l'intérêt d'un bilan d'imagerie 

pré-opératoire avant une première exploration chirurgicale pour 

hyperparathyroïdie secondaire n'est pas démontré ( 26 ). 

Il acquiert plus de valeur lorsqu'il s'agit d'orienter la recherche d'une glande 

manquante ou surnuméraire avant une éventuelle réintervention. 

Des techniques non invasives, comme la scintigraphie, utilisant le 99mTc- 

MIBI, se révèlent adéquates dans ces situations, en particulier en cas de glande 



ectopique ( 25 ) . L'échographie reste un examen utile pour la seule exploration 

cervicale bien que la sensibilité de détection des glandes parathyroides diminue 

en fonction du nombre des ré-interventions ( 19 ). 

La tomodensitométrie et l'imagerie par résonance magnétique, malgré leur 

possibilité d'une large exploration anatomique, représentent des examens de 

deuxième intention, en raison de la difficulté de distinguer les glandes 

parathyroïdes des autres structures avoisinantes et de leur coût . 



4- LES PRINCIPES DE LA PREVENTION ET LES 
MESURES MEDICALES DE CONTROLE DE 
L'HYPERPARATHYROIDIE SECONDAIRE 

Malgré les nombreuses avancées thérapeutiques, la prise en charge médicale des 

désordres du métabolisme osseux engendrés par l'insuffisance rénale chronique, 

reste un véritable challenge pour le clinicien. Les troubles du métabolisme 

phospho-calcique apparaissent tôt ( clearance de la créatinine inférieure à 90 

mlll' ) dans l'évolution de l'insuffisance rénale chronique. Pour limiter le 

développement des lésions d'ostéodystrophie rénale, ils doivent être corriger dés 

que la clearance est inférieure à 40 mlll. 

4-1 LES ELEMENTS DE LA PRISE EN CHARGE MEDICALE 

L' hypocalcémie, l'hyperphosphorémie, le défaut de synthèse de la forme active 

de la vitamine D représentent les cibles sur lesquelles les mesures thérapeutiques 

doivent agir. La rétention phosphorée, en particulier, est reconnu comme un 

facteur majeur d'aggravation de l'hyperparathyroïdie secondaire ( 27 ) . Elle agit 

comme un promoteur de la prolifération cellulaire parathyroïdienne et facilite, 

au niveau génétique, la synthèse de parathormone ( 28 ). L'hyperphosphorémie 

représente, par ailleurs un facteur de risque indépendant de mortalité chez ces 

patients ( 29 ), en favorisant, probablement, le développement de calcifications 

artérielles et de pathologies cardio-vasculaires . 



4-2 LA SUPPLEMENTA TION CALCIQUE 

Historiquement, l'apport de calcium devait suppléer le défaut d'absorption 

digestive induit par la vitamine D et les carences induites par le régime 

alimentaire pour contrôler les apports de phosphore. Les sels de calcium, à forte 

dose, ont ensuite étaient utilisés comme chélateurs, en remplacement des 

composés aluminiques, dans le contrôle phosphoré. Des effets adverses, tels que 

le' développement de calcifications artérielles, ont été reconnus à cette 

thérapeutique qui engendrait une élévation de la calcémie, en particulier, en cas 

d'association avec la vitamine D ( 30 ). 

En conséquence, des apports plus faibles de l'ordre de 1,5 à 1,8 g de calcium- 

élément au total ( 3 1 ) ont été recommandés pour palier au déficit vitaminique D 

et réduire le stimulus calcium-dépendant de la sécrétion de PTH. 

4-3 LUTTE CONTRE LA RETENTION PHOSPHOREE 

Pour pallier aux limitations des restrictions alimentaires en phosphore et des 

stratégies courantes de suppléance rénale, l'utilisation de chélateurs représente 

une des principales mesures thérapeutiques. 

Afin de limiter les effets secondaires à long terme de composés contenant du 

calcium ou de l'aluminium, des résines échangeuses d'ions, comme le sévélamer 

( RénagelB ), ne contenant ni l'un ni l'autre, ont été utilisées ( 32 ). Elles 

peuvent être utilisées en association avec les sels de calcium, à la fois pour 

diminuer l'absorption intestinale de phosphore et pour maintenir des apports 

nutritionnels calciques adéquats. 



4-4 LA SUPPLEMENTATION VITAMINIQUE D 

L'utilisation de composés de la vitamine D, en association avec des sels de 

calcium corrigent le stimulus, hypocalcémie, de la sécrétion de P.T.H. La 

vitamine D augmente l'absorption digestive du calcium. 

Cette opération est appropriée chez les patients ayant une calcémie en dessous 

de la valeur supérieure de la normale et lorsque un contrôle préalable de la 

phosphorémie a été effectué, afin de limiter le risque d'accidents 

d'hypercalcéinie et d'hyperphoshorémie, et par conséquence la formation de 

calcifications vasculaires et des tissus mous. 

D'autre part, la vitamine D et le calcium, par interaction avec le CaRE et le 

VDRE, régulent négativement la transcription du gène de la P.T.H. 

Depuis la fin des années 80, des doses orales puis parentérales ( avec une 

administration intermittente trois fois par semaine ) de 1 alpha-hydroxy-vitamine 

D3 ont été utilisées ( 33 ). La forme intra-veineuse offre une meilleure 

cornpliance thérapeutique et une efficacité pharmacologique accrue 

4-5 LES CA LCIMIMETIQUES 

Ils représentent une nouvelle approche dans la prise en charge de 

l'hyperparathyroïdie secondaire. Ils inhibent la sécrétion de P.T.H en activant 

les récepteurs calciques membranaires. Leur efficacité a été démontré dans 

plusieurs études cliniques. Leur action combinée à celle de la vitamine D laisse 

augurer une prise en charge médicale plus optimale de l'hyperparathyroïdie 

secondaire ( 34 ) . 



5-EMBRYOLOGIE ET ANATOMIE DES GLANDES 

PARATHYROIDES 

5-1 ORIGINE EMBRYOLOGIQUE 

Les liens embryologiques entre parathyroïdes, thyroïdes et thymus revêtent un 

caractère particulier puisqu'ils vont conditionner la distribution anatomique des 

glandes parathyroïdes. 

Les glandes parathyroïdes dérivent de l'extrémité distale et dorsale des 3" et 4" 

Poches entobranchiales par différenciation de l'épithélium entre la 5e et 6" 

semaine du développement embryonnaire . 

La 3e poche branchiale donne les parathyroïdes inférieures(PII1) ainsi que 

l'ébauche thymique, la 4e poche, les parathyroïdes supérieures(P1V) et les 

ébauches latérales du corps thyroïdien. 

Ultérieurement, la croissance des ébauches glandulaires entraînent un 

comblement de la lumière des poches et à la fin de la 6" semaine, elles perdent 

leurs connexions avec la paroi pharyngée. 

Au cours de la 7e semaine ,les parathyroïdes inférieures entament une migration 

médio-caudale avec le thymus qui fùsionne avec son homologue du coté opposé 

et rejoint sa situation définitive dans le thorax .Elles croisent alors, les 

parathyroïdes supérieures qui restent sensiblement en place. 

Les parathyroïdes supérieures seront à proximité immédiate du pole supérieur de 



la thyroïde alors que les glandes inférieures auront un siége plus variable et 

pourront être retrouvées depuis la partie supérieure du cou jusque dans le 

médiastin. 

Figure no 2 : in Embryologie médicale ( 35 ) 
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5-2 ANATOMIE DESCRIPTIVE DES GLANDES PARATHYROIDES 

La localisation per-opératoire ainsi que l'évaluation du caractère pathogène du 

tissu parathyroïdien constituent une des principales charges du chirurgien. 

5-2-1 Nombre : 

Les parathyroides sont normalement au nombre de quatre :deux supéxieures et 

deux inférieures. 

Des glandes surnuméraires sont présentes chez 2 à 6 % des patients .Elles sont 

fréquemment associées à un reliquat thymique et témoignent de divisions 

multiples lors de la migration embryonnaire. Ce chiffre apparaît plus élevé chez 

l'insuffisant rénal chronique : ainsi il atteint 16 à 25% dans les séries de la 

littérature (36, 37). Il s'agit en général d'une 5e glande mais la présence d'une ge 

glande a été rapportée (38). 

Cette donnée introduit la notion de parathyromatose, initialement décrite par 

Marx en 1977(39).Cet essaimage de reliquats parathyroïdiens dans le cou et le 

médiastin , qui s'est produit lors de l'embryogenèse, pourra jouer un rôle dans 

l'hyperparathyroïdie récidivante aprés parathyroïdectomie, sous l'influence des 

stimuli induits par l'IRC( hypocalcémie, rétention phosphorée . . .).Il a été 

retrouvé jusqu'à 35% de reliquat de tissu parathyroïdien principalement au sein 

du tissu thymique(40). Par ailleurs, cet état peut être secondaire et correspondre 

à un ensemencement per-opératoire. 

A l'inverse ,exceptionnellement , 

Une glande peut manquer mais cette absence sera toujours difficile à 

affirmer du fait des difficultés de localisation anatomique et de recherche 

chirurgicale. 



Deux glandes peuvent fusionnées .Cette éventualité est à distinguer d'une 

glande biloculée, qui contrairement à la précédente ne possède pas de plan 

de clivage. 

5-2-2 Morphologie : 

Elles revêtent un aspect variable :le plus souvent compact (ovoïde, sphérique, 

piriforme, . . .) et plus rarement lobulé (bi,trilobulée).Cependant ,elles présentent 

un certain nombre de caractéristiques morphologiques qui permettent de les 

distinguer des tissus environnants : 

Coloration jaune ocre ou brun chamois, plus foncée que celle du corps 

thyroïdien et du tissu adipeux. 

Consistance molle et friable par rapport au parenchyme thyroïdien et au 

ganglion lymphatique ,plus ferme par rapport au tissu graisseux 

environnant. 

Elasticité et retour à la forme d'origine lors des manœuvres de dissection 

Texture finement granuleuse à la section. 

Contours nets et délimités par une capsule. surface lisse et parcourue par 

un fin réseau vasculaire. 

Hile vasculaire unique. 

Certaines données macroscopiques permettent d'établir des critères de 

normalité : 

Le poids ,varie ,chez l'adulte de 10 à 75 mg. 



La taille, en moyenne, 5 inin de long ,3 mm de large et 1 mm d'épaisseur. 

Il existe, cependant de larges variations rendant ce critère aléatoire. 

La couleur, inais dépend de la quantité de graisse intracellulaire et du 

stroma, de l'age et du degré d'hyperhémie. 

En microscopie, le parenchyme glandulaire est entouré d'une fine capsule 

conjonctive et se présente sous forme de cordons épithéliaux, prenant parfois un 

aspect vésiculaire, au sein d'un réseau capillaire dense . 

Les cellules ont un aspect variable. Plusieurs types sont distinguées et 

correspondent à des stades fonctionnels divers : 

Les cellules principales, les plus nombreuses, produisant la 

parathormone : de 10 pm de diamètre qualifiées de sombres ou claires en 

fonction de la densité du cytoplasme en organites cellulaires et grains de 

sécrétions à disposition latérale et apicale. 

Les cellules oxyphiles, plus volumineuses, à cytoplasme éosinophile 

,renfermant de nombreuses mitochondries dont le rôle n'est pas élucidé. 

Dans l'hyperparathyroidie secondaire, on observe une hyperplasie du 

parenchyme à cellule principales, définie par une augmentation du nombre de 

ces cellules constituant la glande. 

Deux types sont décrits : l'hyperplasie diffuse et l'hyperplasie nodulaire. Dans le 

dernier cas, les cellules prennent un agencement folliculaire et, parfois, à un 

stade évolué, un aspect nécrotique pseudo-kystique. Le développement d'une 

telle hyperplasie est le résultat d'une transformation clonale à partir d'une 

hyperplasie diffuse. Ces cellules possèdent des facteurs intrinsèques particuliers 

comme une diminution du taux des récepteurs du calcium et de la vitamine D, 



un cycle cellulaire avec un processus lent d'apoptose. Cette situation est 

particulièrement observée dans les hyperparathyroïdies évolutives depuis de 

nombreuses années et résistantes au traitement médical (4 1'42 ). 

5-2-3 Vascularisation et innervation: 

La vascularisation artérielle des parathyroïdes a été particulièrement bien 

étudiée par Delattre ( 43 ).Elle est extrêmement riche, Elle est assurée.par une 

artériole terminale, branche du réseau thyroïdien, qui est dans environ 80% des 

cas, unique et non divisée avant son entrée dans le parenchyme de la glande. La 

longueur de ce pédicule artériel est variable, de 1 à 40 mm. L'axe vasculaire 

constituera un excellent guide pour repérer la glande lors de la dissection. Il 

existe une nette prépondérance du système thyroïdien inférieur pour l'origine de 

la vascularisation des parathyroïdes. 

Pour les parathyroïdes supérieures, leur vascularisation est assurée dans 

80% des cas par une branche provenant de l'Artère Thyroïdienne 

Inférieure. Dans 20% des cas , la branche terminale postérieure de 

l'Artère Thyroïdienne Supérieure vascularise la glande. Il s'agit dans ce 

cas d'une glande située du coté gauche ; la parathyroïde supérieure est 

plus craniale et donc plus souvent vascularisée par l'A.T.S du coté gauche 

que du coté droit 

Pour les parathyroïdes inférieures ,par une branche de l'A.T.I dans plus de 

90% des cas .Les autres situations correspondent essentiellement à la 

possibilité d'agénésie de l'A.T.I , qui existerait chez 1 à 9 % des sujets 

dans la littérature. Une branche antéro-externe de l'A.T.S assure alors la 

vascularisation de la glande. 



Les glandes ectopiques, inédiastinales, sont vascularisées par une branche 

de 1'A.T.I ou d'une artère médiastinale (artère mammaire interne, artère 

thymique) 

La vascularisation veineuse rejoint la vascularisation thyroïdienne 

correspondante : veine thyroïdienne inférieure puis tronc veineux innoininé, 

veine thyroïdienne supérieure puis tronc veineux thyro-linguo-facial et veine 

jugulaire interne. 

L'innervation provient du sympathique cervical et du récurrent, soit 

directement, soit par l'intermédiaire des plexus péri-artériels. 



Figure n03 in J.Chir (43) : vascularisation de la parathyroide supérieure par une 

branche de 1' ATS ( à droite) et de la parathyroide inférieure par une branche de 

l'AT1 ( à gauche). A= artère, R=nerf récurrent. 



5-2-4 Rapports anatomiques des glandes parathyroides 

Ils sont extreinement variables, à l'intérieur de la gaine viscérale cervico- 

inédiastinale, rendant, en partie, compte des difficultés de localisation pré- et 

per-opératoire. 

La dissection post-mortem de 645 glandes parathyroïdes par Wang fait 

particulièrement référence dans ce domaine (44) : 

LES PARATHYROIDES SUPERIEURES : PIV 

Ce sont les plus fixes . 

Environ 80% sont retrouvées au niveau postérieur de la jonction 

cricothyroïdienne, au dessus des branches hautes de l'artère thyroïdienne 

inférieure, au dessus et en arrière du point de pénétration du nerf récurrent 

dans le larynx ( Figure 4, aire 1 ). 

Les autres localisations : 

Dans environ 20% des cas, elles sont accolées en arrière du pole supérieur 

de la thyroïde , au niveau d'un renflement dit tubercule de Zuckerkandl. 

Contrairement aux autres localisations, elles sont invariablement dites 

sous-capsulaires car à l'intérieur de la capsule chirurgicale de la thyroïde, 

plus particulièrement épaisse au niveau de la partie supérieure de la 

thyroïde. Elles sont cependant mobiles, ce qui permettra de les distinguer 

d' un éventuel nodule thyroïdien ( Figure 4, aire 2). 

Dans 1% , elles sont situées dans l'espace rétropharyngé ou sur la face 

latéro-postérieure de l'œsophage ( Figure 4, aire 3). 



Figure n O 4 in J.Chir ( 45 ): Localisations des parathyroïdes supérieures. 



LES PARATHYROIDES INFERIEURES : PI11 

De part leur origine embryologique, elles peuvent avoir une topographie 

beaucoup plus variable , de « l'angle de la mandibule au péricarde ».Elles sont 

distribuées selon le schéma suivant : 

Environ 40% sont au contact du pole inférieur des lobes thyroïdiens ( face 

antérieure ou postéro-latérale ), appendues par leur pédicule artériel à 

l'Artère Thyroïdienne Inférieure, en avant du nerf récurrent ( Figure 5,aire 

15% sont dites juxta-thyroïdiennes : externes par rapport au pôle inférieur 

de la thyroide ,au contact des branches basses de l'artère thyroïdienne 

inférieure et du nerf récurrent ( Figure 5, aire 2). 

40% sont cervico-médiastinales , logées dans le ligament thyro-thymique. 

Un faible pourcentage (2%) sont dans le thymus médiastinal ( Figure 5,  

aire 3). 

Enfin, 2% des glandes PI11 sont ectopiques hautes au sein d'un fragment 

accessoire du reliquat thymique(parathymus), témoignant d'un arrêt 

précoce de la migration du complexe de la 3e poche pharyngée. Certaines 

sont localisées à hauteur de la bifurcation carotidienne, en dehors de 

l'artère thyroïdienne supérieure, 2 à 3 cm latéralement du pole supérieur 

de la thyroïde, d'autres sont retrouvées à proximité de la gaine vasculaire 

jugulo-carotidienne et à mi-hauteur de la thyroïde ( Figure 5, aire 1). 

De façon plus exceptionnelle , il faut rappeler que les glandes parathyroïdes 

peuvent avoir une situation intra-thyroïdienne, définie par le fait que toutes les 



façades de la glande parathyroïde sont entourées de parenchyme thyroïdien. Cet 

état concerne les glandes PIV et trouve une explication embryologique au 

moment de la fusion des différentes ébauches( latérales et médiane ) de la 

thyroïde. 

Par ailleurs, il semble exister une asymétrie entre la disposition des glandes du 

coté droit et du coté gauche : les parathyroïdes supérieures sont en situation plus 

craniale et les parathyroïdes inférieures en situation plus caudale du coté gauche 

par rapport au coté droit. Il ressort donc, que les parathyroïdes sont plus 

rassemblées à droite et plus dispersées à gauche ( 43 ). 

Le pourcentage de glandes médiastinales annoncé par Wang ( 44 ), de 3%, a été 

étudié chez des sujets non insuffisants rénaux. Sous l'effet de la gravité, une 

glande pathologique, hypertrophique, a tendance à migrer. Dans ce cas, les 

parathyroïdes inférieures pourront migrer vers le médiastin antérieur et les 

glandes supérieures auront facilité à se glisser entre le bord postérieur de 1' 

œsophage et le médiastin postéro-supérieur. Ainsi des chiffres plus importants, 

jusqu' à IO%, sont relevés dans la littérature ( 46 ). 



Figure n05 in J.Chir ( 45) : Localisations des parathyroïdes inférieures. 



6- TECHNIQUE CHIRURGICALE 

6-1 ANATOMIE CHIRURGICALE DE LA REGION SOUS- 

HYOIDIENNE : 

Les glandes parathyroïdes entretiennent des rapports étroits avec la thyroïde au 

sein de la gaine viscérale du cou ( cf chapitre 5 ) et au-delà avec les plans de 

couverture de la région dont la connaissance est nécessaire à l'appréhension des 

voies d'abord (cervicale transverse, oblique). 

La région sous-hyoïdienne est limitée : 

en haut, par le corps de l'os hyoïde, 

en bas, par la fourchette sternale, 

latéralement par le bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien et 

le ventre antérieur du muscle omo-hyoïdien. 

De la superficie vers la profondeur, les plans suivants sont rencontrés : 

plan du platysma coli et du tissu sous-cutané 

aponévrose cervicale superficielle (lame superficielle) qui engaine, 

latéralement, chaque muscle sterno-cléido-mastoïdien et qui, sur la ligne 

médiane, adhère, par sa face profonde, à l'aponévrose cervicale moyenne 

(lame pré-trachéale) pour former la ligne blanche du cou. 

le plan musculo-aponévrotique moyen qui comprend 2 couches 

musculaires : 

en superficie : le muscle sterno-cléido-hyoïdien et plus 

latéralement le ventre antérieur du muscle omo-hyoïdien, 



en profondeur : le muscle sterno-thyroïdien et thyro-hyoïdien 

qui continue vers le haut le plan du premier muscle 

la gaine viscérale périthyroïdienne, qui cloisonne un espace pré-viscéral, 

plan de clivage pour l'abord thyroïdien, par les adhérences entre la face 

postérieure des muscles sous-hyoïdiens et la face antérieure de la 

thyroïde. 



6-2 ABORD CHIRURGICAL 

6-2-1 Installation de l'opéré 

Le patient est installé en décubitus dorsal, avec un billot placé sous les épaules 

pour défléchir le cou associé à un anneau en caoutchouc sous la tête pour la 

surélever. 

6-2-2 Voie d'abord : 

L'incision pratiquée le plus souvent correspond à une cervicotomie transverse, 2 

cm au dessus du relief de la tête des clavicules, débordant latéralement sur le 

relief des muscles sterno-cléido-mastoïdiens, d'environ 6 à 8 cm de 

longueur ( Figure n O 6) . 

Après incision de la peau et du tissu graisseux sous-cutané, les lambeaux 

cutanéo-graisseux supérieur et inférieur sont décollés en monobloc, pour le 

premier jusqu' au bord supérieur du cartilage thyroïde et pour le second jusqu'au 

bord supérieur de la fourchette sternale, exposant ainsi le plan des muscle sous- 

hyoïdiens. 



Figure no 6 in EMC ( 47 ) : voie d'abord dans la chirurgie parathyroïdienne. 



6-2-3 Ouverture de la loge thyroidienne : 

Un accès à cette loge sera réalisé par une incision verticale de la ligne blanche 

du cou. Une légère traction, exercée par l'intermédiaire d'une pince de Chapus, 

sur le plan des muscles sterno-hyoïdiens et plus en profondeur sur celui des 

muscles muscles sterno-thyroïdiens, permettra de libérer la face profonde des. 

muscles sous-hyoïdiens de la face antéro-externe de la thyroïde. La section des 

muscles sous-hyoïdiens permet, souvent, d'avoir une meilleure exposition de cet 

espace. 

Des écarteurs de Faraboeuf chargeant le plan musculaire permettront d'avoir 

accès au paquet vasculaire jugulo-carotidien et d'exposer sur toute la hauteur de 

la loge, la carotide primitive, après avoir lier une éventuelle veine thyroïdienne 

moyenne ( Figure n07). 



Figure n07 in EMC ( 47 ) : Ouverture de la loge thyroïdienne. 



6-3 EXPLORA TION DES AIRES PARA THYROIDIENNES ET 

TECHNIQUE D'EXERESE : 

La dissection antérieure a permis de délimiter l'aire dans laquelle la plus grande 

majorité des parathyroïdes va se localiser ( figure n08 ). Elle est définie par : 

En dedans, le lobe thyroïdien et l'axe trachéo-oesophagien, 

En dehors, le paquet vasculaire jugulo-carotidien, 

En haut, l'artère thyroïdienne supérieure, 

En bas, le médiastin antéro-supérieur et la loge thymique. 

La région précédente comprend trois zones de recherche des glandes 

parathyroïdes : 

La face postérieure de la thyroïde, au niveau des localisations décrites 

dans le chapitre 5, avec existence d'un plan de clivage entre les 2 glandes. 

L'espace celluleux latéro-trachéal, nécessitant l'identification de 2 

éléments clés : 



L'Artère Thyroïdienne Inférieure (ATI), fil conducteur en 

raison de sa prédominance dans la vascularisation 

parathyroïdienne. 

Le nerf récurrent dont la recherche commence au pole 

inférieur de la thyroïde, à droite, dans 1' angle ouvert vers le 

bas que forment 1' AT1 et le bord latéral de la trachée et dont 

il constitue la bissectrice, à gauche, parallèlement au trajet de ' 

la trachée. Il constitue un guide pour explorer du bas vers le 

haut cet espace sus et sous artériel. 

Le thymus cervico-médiastinal, et en particulier, la zone des franges 

thymiques. 



Figure n08 in EMC ( 47) : Aires de recherche des glandes parathyroïdes. Aire 1 

et Aire 2 : situation dans laquelle sont retrouvées, respectivement 80% et 98% 

des glandes. 



En 1' absence de glandes identifiées dans ces espaces, il est nécessaire d'adopter 

une stratégie probabiliste de recherche en fonction des sites d'ectopie et d' 

effectuer notamment un palper de l'axe carotidien, une exploration du médiastin 

postérieur en suivant la face postérieure de 1' œsophage ( figure no 9 ). 

Figure n09 in EMC ( 47 ) : Stratégie de recherche des glandes inférieures et 

supérieures. A et D : aires habituelles ( 80% des glandes) ; B,C,E : aires incluant 

les ectopies classiques et exceptionnelles ( 98 à 100 % des glandes ). 



L'exérèse, après identification de l'ensemble des glandes, se fait par libération 

de proche en proche, sans effraction de la capsule et après pédiculisation sur le 

hile vasculaire. 

La fermeture se fait, après contrôle rigoureux de l'hémostase, plan par plan, en 

prenant soin de ne pas fermer hermétiquement le plan des muscles sous- 

hyoïdiens. Un drainage aspiratif sur drain de Redon de la loge thyroïdienne est 

fonction des constations per-opératoires. 

Il est préférable de consigner les données opératoires sur un schéma. 



6-4 STRA TEGIES OPERA TOIRES 

Deux types d'intervention peuvent être réaliser pour la prise en charge initiale d' 

une hyperparathyroïdie secondaire : 

Une parathyroïdectomie sub-totale ( des 7 /87  comprenant l'exérèse de 3 

glandes et la résection partielle d'une 4"lande ( conservant le volume d' 

, 
une glande normale ). Il est nécessaire d'obtenir des conditions optimales 

pour la vascularisation du moignon restant et le cas échéant pour une 

réintervention. La sélection du moignon sera fonction de la 

vascularisation, de la localisation et de 1' aspect macroscopique de la 

glande choisie. Un repérage est assuré par un clip ou par un fil de couleur 

non résorbable . 

Une parathyroïdectomie totale avec autotransplantation selon Wells ( 48 ) 

d'une dizaine de petits fragments glandulaire ( de 2mrn de coté) , sans 

remaniements nodulaires ( 42 ) ou hémorragiques, dans un site receveur 

musculaire. Soixante milligrammes, environ, de parenchyme glandulaire 

pourront être implantés dans le long supinateur de 1' avant, le sterno- 

cléido-mastoïdien, ou le grand droit de l'abdomen. 

Dans tous les cas, l'ensemble des prélèvements est adressé au laboratoire 

d'anatomopathologie pour confirmer la nature parathyroïdienne et typer 

l'hyperplasie. Une cryoconservation du parenchyme peut être réalisée afin de 

pallier à une situation d'hypoparathyroidie définitive. 



7- MATERIELS ET METHODES 

7-11 PATIENTS ET COLLECTION DES DONNEES 

Notre étude a consisté au recueil rétrospectif des données, issues de dossiers 

médicaux, de 230 patients, insuffisants rénaux chroniques, opérés au C.H.U de 

Nancy, dans le service de Chirurgie Cardio-vasculaire puis de Chirurgie 

Digestive et Générale, sur une période de 30 ,ans, soit du premier janvier 1974 au 

trente et un décembre 2004. Ces patients provenaient de 10 centres de dialyse . 

Afin d'évaluer l'influence du geste initial dans la prise en charge de 

l'hyperparathyroidie secondaire, nous avons relevé et analysé des informations 

d'ordre épidémiologique, clinique, para clinique, chirurgical et histologique. 

7-2 REFERENCES DES PARAMETRES PARACLINIQUES 

1-1 -2 Les valeurs biologiques 

Les normes, établies par le laboratoire de biologie du C.H.U Brabois, étaient les 

suivantes : 

Pour le calcium : entre 85 et 100 mg11 (facteur de conversion de ingll à 

mm0111 : x 0,025) 

Pour le phosphore : entre 30 et 45 mg11 (facteur de conversion : 0,032) 

Pour les phosphatases alcalines : entre 30 et 120 UIII 



Concernant le dosage de la parathormone 1-84 (PTHi), 

A la fin des années 80, période à laquelle a été disponible une méthode de 

dosage radioiinmunométrique, les valeurs normales étaient comprises 

entre 1 et 65 pg /ml. 

Avant 1988, les techniques permettaient de doser la PTHi ou ses 

fragments carboxy-terminaux avec de nombreuses imprécisions (par 

exemple, accumulation des fragments C-terminaux dans l'insuffisance 

rénale) et une sensibilité moindre .Les normes étaient les suivantes : 

O PTH 1-84 < 1 nglml 

O Fragment 53-84 <0,3 nglml 

O Fragment 44-68<0,3 nglml 

1-1 -3 Les données anatomopathologiques 

La dimension du plus grand axe et le type histologique des glandes prélevées ont 

été relevés. 

7-3 DEFINITION DE L'HYPERPARATHYROIDIE TERTIAIRE 

Parmi les 230 patients, 26 patients avaient eu une greffe rénale fonctionnelle. 

Une hyperparathyroïdie autonomisée ( tertiaire ) était définie comme la 

persistance du taux élevé de PTH pré-greffe, après un délai d'évolution de 12 

mois de la greffe ( 8 ). 



7-4 DEFINITION DE L'HYPERPARA THYROIDIE PERSISTANTE ET 

RECIDIVANTE 

Dans cette population, nous avons identifié 30 patients pour lesquels une ou 

plusieurs réinterventions ont été effectuées pour persistance ou récidive de 

l'hyperparathyroïdie. 

Une hyperparathyroïdie persistante a été définie comme la persistance ou la 

récurrence des symptômes etlou des paramètres biologiques etlou des signes 

radiologiques dans les 6 mois suivant la 'hirurgie. 

La survenue des signes d'hyperparathyroïdie secondaire au delà de ce délai a été 

classée comme hyperparathyroïdie récidivante (49,50). 

Dans les autres cas, nous avons établi un critère de guérison, sur le suivi 

biologique, par un taux de PTHi inférieur 300 pglinl (technique 

immunoradiométrique), et inférieur à 1,4 nglml (technique de dosage plus 

ancienne). 



8- LES RESULTATS DE NOTRE SERlE 

8-1 LES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

Entre 1974 et 2004, 230 adultes, insuffisants rénaux chroniques ont bénéficié d' 

une prise en charge chirurgicale pour hyperparathyroïdie secondaire. La 

répartition du nombre d'une première intervention, en fonction du temps, est ' 

représentée dans l'histograimne no 1. 

Parmi eux, il y avait 114 femmes (49,6%) et 116 hommes (50,4%). 

La répartition du type de néphropathie causale se faisait de la manière suivante : 

Glomérulopathies : dans 72 cas (31,3%) avec une étiologie 

primitive dans 56 cas et secondaire dans 16 cas. 

Néphropathies tubulo-interstitielles : dans 43 cas (1 8'7%) dont la 

cause pyelonéphrite chronique d'origine infectieuse ou 

obstructive représentait 2 1 cas. 

Néphropathies vasculaires : dans 2 1 cas (9'1%) avec 

néphroangiosclérose compliquant une HTA ancienne et mal 

contrôlée dans 19 cas. 

Néphropathie congénitales etlou héréditaires : dans 47 cas 

(20,4%) dans lesquels la polykystose rénale autosomique 

dominante représentait 22 cas. 

Dans 22 cas, l'étiologie était indéterminée. 



La moyenne d'age , à la prise en charge chirurgicale initiale était de 46'7 ans 

(minimuin : 16,6 ans ; maximuin : 8 1,6 ans). La médiane d'age était également 

de 46,7 ans .Vingt huit patients (12,1% de l'effectif) avaient plus de 65 ans. La 

répartition de l'age des patients est représentée dans l'histogramne n02 . 

La majorité des patients dépendait d'un moyen de dialyse. En effet, une 

suppléance rénale était nécessaire chez 191 patients (83%) lors de la période 

d'étude. Cent soixante dix neuf patients (93,7%) étaient hémodialysés, 11 

(5,6%) se trouvaient en dialyse 'péritonéale, le mode de dialyse' était non 

précisable chez un patient. L'age moyen d'entrée et la durée moyenne d' 

hémodialyse étaient respectivement de 37,9 ans (minimum : 3,7 ans ; 

maximum : 71,4 ans) et de 8,2 ans (minimum : 0,l ans ; maximum : 28,2 ans) . 
Concernant les patients bénéficiant d'une dialyse péritonéale, les données étaient 

respectivement de 57,3 ans (minimum : 39'8 ans ; maximum : 79'6 ans ) et de 

4,4 ans ( minimum : 0,5 ans ; maximum : 9,4 ans ). 

Les données épidémiologiques sont résumées dans le tableau nOl . 

Une, voire plusieurs transplantations rénales avaient été réalisées chez 68 

patients (29,5%). Vingt six patients (1 1,3%) possédaient un greffon fonctionnel. 

La chirurgie parathyroïdienne se situait, alors, en moyenne dans un délai de 

18,3 mois après la greffe rénale (minimum 1,6 mois ; maximum 67 mois).Dans 

les suites de la chirurgie parathyroïdienne initiale, 44 patients (19%) ont été 

transplantés, avec un délai inoyen de 4,3 ans. 



Année 1980à 1985à 1990à 1995à 2000à 
1974 à 1984 1989 1994 1999 2004 

Histogramme no 1 : répartition du nombre d'interventions en fonction du temps. 
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Histogramme 2 : répartition de l'age des patients à la première intervention. 



Tableau no 1 : données épidémiologiques des 230 patients ( valeurs données en 

année). 

Moyenne Minimum 

16,6 

397 

39,s 

091 

075 

Age à la première 

parathyroïdectomie 

Age d' entrée en HD 

Age d' entrée en DP 

Durée HD 

Durée DP 

Maximum 

81,6 

71,4 

79,6 

28,2 

994 

46,7 

37,9 

57,3 

892 

494 



8-2 DONNEES CLINIQUES ET PARACLINIQUES PRE- 

OPERA TOIRES 

L'indication opératoire a été retenue devant des arguments cliniques, 

radiologiques mais surtout biologiques d'hyperparathyroïdie secondaire,. après 

une certaine période de suppléance rénale pour la majorité des patients. 

Les patients se présentaient avec : 

des signes biologiques dans 89'5% des cas (206patients), 

radiologiques dans 75,6% des cas (174 patients), 

et cliniques dans 48'2% des cas (1 1 1 patients). 

Une présentation clinique associant les 3 items n'était retrouvé que dans environ 

un tiers des cas ( 76 sujets).Quarante six pour cent des patients possédaient des 

signes biologiques associés à des signes radiologiques ou cliniques. Dans 9,5% 

des cas, il n'existait que des signes biologiques d'hyperparathyroïdie 

secondaire. 

8-2-1 Signes cliniques 

L'hyperparathyroïdie secondaire était le plus souvent asymptomatique comme le 

suggèrent les 1 10 patients (47,8%) , qui ne présentaient aucun signe clinique. 

Parmi les présentations cliniques, on pouvait relever les manifestations 

suivantes : 

douleurs osseuses : 81 cas ( 35'2%) . 

prurit : 36 cas ( 15,6%) . 



calcifications sous cutanées (5 cas), calcifications périlimbiques (2 cas) . 

calciphylaxis (lcas) . 

ruptures tendineuses (3 cas) . 

lithiase sur greffon rénal (2 cas) . 

8-2-2 Paramètres biologiques 

8-2- 1 - 1 Le bilan phosphocalcique et les marqueurs enzymatiques 

osseux 

Pour la population concernée, la valeur moyenne est : 

pour le calcium de : 103 mgIl + 1- 13, 

pour le phosphore de : 54 mgIl +/- 22, 

pour les phosphatases alcalines de : 417 UI/l +/- 340. 

Les données sont résumées dans le graphique no 1 et tableau no 2 . 



" 
CA preop Ph preop 

-250 ' I 

PAL preop 

Graphique no 1 : variations des valeurs pré-opératoire du calcium, phosphore et 

phosphatases alcalines 



Tableau no 2 : valeurs pré-opératoires concernant le calcium, le phosphore, les 
phosphatases alcalines pour 230 patients. 

8-2- 1-2 La parathormone 

Moyenne 

A partir de 1988, la valeur moyenne de la PTH 1-84 (en pglml) chez les 

145 patients opérés depuis 1988 est de 832 +/-460. 

Déviation 

standard 

13 

22 

340 

Calciuin(mg/l) 

Phosphore(mg/l) 

P.A.L(UI/l) 

Les différentes données sont consignées dans le tableau no 3 et le 

103 

54 

417 

graphique no 2. 

Maximum 

168 

124 

2255 

Miniinuin 

70 

16 

18 

Données 

manquantes 

56 

87 

92 



Tableau no 3 : valeurs pré-opératoire en pglml de la parathormone 1-84 chez 145 

patients opérés depuis 1988 . 

-500 
Observations 

Données 

manquantes 

16 

Moyenne 

PTHi (pglml) 832 

Graphique no 2 : variation des valeurs en pglml de la PTH 1-84 pré-opératoire 

chez 145 patients opérés depuis 1988 . 

Entre 1974 et 1987 inclus, 85 patients ont été opérés. 

Les valeurs sont résumées dans le tableau 4 . 

Déviation 

standard 

460 

Maximum 

2543 

Minimum 

22 



Tableau no 4 : valeurs pré-opératoire en nglml de la parathormone et de ses 

fragments chez 89 patients opérés entre 1974 et 1987. 

8-2-3 Signes radiologiques 

Moyenne 

Cent soixante quatorze patients (75,6%) présentaient un tableau radiologique 

Déviation 

standard 

1,77 

0,79 

2,23 

Fragment 53- 

84 

Fragment 44- 

68 

PTHi 

plus ou moins sévère d'hyperparathyroïdie secondaire . 

1,44 

1,72 

2,51 

On relevait les anomalies suivantes : 

Minimum 

0,22 

0,48 

092 

déminéralisation osseuse etlou résorption sous périostée etlou aspect 

piqueté de la voûte crânienne : 152 patients (92% ) 

un syndrome fracturaire : 16 patients ( 9,7% ) 

J bassin et fémur : 3 cas. 

J radius : 2 cas . 

Maximum 

6 

295 

10 

Données 

manquantes 

42 

58 

60 



J tassement vertébral : 2 cas 

J cotes : 8 cas . 

J non précisable : 1 cas . 

tumeurs brunes : 2 patients (0,8%) , dont une localisation au niveau de la 

main et 1' autre au niveau de la mâchoire . 

calcifications des tissus mous etlou péri-articulaires i 15 patients (9% ). 

calcifications vasculaires : 38 patients ( 23%) . 



8-3 LOCALISATION PRE-OPERATOIRE DES 

PARA THYROIDES 

GLANDES 

Aucun bilan d'imagerie n'avait été fait avant la chirurgie dans 94 cas (40,8%). 

Un bilan d'imagerie avait été pratiqué dans 108 cas (46'9%). Une échographie 

cervicale a été effectuée dans 106 cas (46,8%) .Une scintigraphie 

parathyroïdienne était faite dans 86 cas (37,4%). L'association des 2 examens 

était réalisée chez 78,7% des patients (85 cas). 

Les différentes données du bilan d'imagerie pré-opératoires sont consignées 

dans l'histogramme n03. 

Histogramme no 3 : examens d'imagerie pré-opératoire . 
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8-3-1 Echographie cervicale 

pas d'examen 

échographie seule 

 scintigraphie seule 

écho+scinti 

rn écho+scinti+autre 
examen(TDM etlou IRM) 

autre examen(écho etlou 
TDM) 

L'examen visualisait 4 glandes dans 25% des cas (26 sujets) . 



Deux à trois glandes parathyroïdes étaient individualisées chez 29 sujets 

(27,3%) . Une seule glande, inférieure ou supérieure, était objectivée dans 

environ 20% des cas (21 sujets) . 

Tout opérateur confondu, sur les 106 examens réalisés, 30 ( 28,3%) ne 

permettaient d'identifier aucune des 4 glandes. 

8-3-2 Scintigraphie parathyroïdienne 

Le traceur utilisé étaient dans 26 cas (30,5%) le MIBI -technétium, dans 33 cas 

(38,8%) le Thallium- technétium, non précisable dans les autres cas. Dix neuf 

des 85 examens (22%) réalisés étaient négatifs et 23 ( 27%) identifiaient les 4 

glandes. 

Deux à trois glande et une glande unique étaient respectivement identifiées dans 

17,6% (15 sujets) et 32,9% (28 sujets) des cas . 



8-4 DONNEES OPERA TOIRES ET HISTOLOGIQUES 

8-4-1 Abord chirurgical 

Pour la chirurgie initiale, la voie d'abord consistait en une cervicotomie 

transversale avec section des muscles sous hyoïdiens sauf pour les 3 patients 

suivants : 

sternotomie avec accès aux parathyroïdes inférieures puis cervicotomie à 

3 mois chez un sujet chez qui il existait conjointement une indication de 

pontage coronarien. 

cervicotomie avec incision oblique sur le bord antérieur de chaque muscle 

sterno-cléido-mastoïdien dans 2 cas, ayant permis à chaque fois la 

visualisation de l'ensemble des glandes : 

J en 2 temps, à un 1 an d'intervalle, chez un patient 

trachéotomisé après chirurgie pour épithélioma laryngé 

avec curage cervical gauche . 

en 1 temps, chez un autre patient trachéotomisé pour 

traumatisme glottique . 

8-4-2 Nombre de glandes vues 

Quatre glandes étaient repérées dans 193 cas ( 84% ) . 

5 patients (2,1%) présentaient une ou plusieurs glandes surnuméraires de 

découverte per-opératoire lors de 1' intervention initiale : 

4 patients possédaient une cinquième glande : 



3 se situaient du coté gauche, 2 intrathymiques et 1 au 

pole inférieur de la thyroïde . 

J 1 était localisé au pole inférieur droit de la thyroïde . 

chez un sujet, on mettait en évidence deux glandes surnuméraires : 2 

formations adjacentes sur le site de la PSD et une glande homolatérale en 

ectopie haute, pré-jugulaire interne . 

L' exploration peropératoire permettait de retrouver 3 puis 2 et 1 parathyroïdes, 

respectivement dans 23 (IO%), 7 (3%)et 2 (0,8%) cas. 

Chez 28 personnes (12,1%), une ou plusieurs glandes étaient manquantes : 

1 0 parathyroïdes supérieures 

et 27 glandes inférieures étaient non vues. 

Certains sujets (4 cas) présentaient une situation particulière car ils avaient 

bénéficiaient de 1' exérèse antérieure d'une ou plusieurs des 4 glandes soit lors 

d'une . chirurgie thyroïdienne soit après chirurgie pour hyperparathyroïdie 

.primaire. 

200 
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Histogramme n04 : répartition du nombre de glandes vues . 



8-4-3 Localisation des glandes parathyroïdes 

Par ordre croissant, pour les parathyroïdes supérieures, les sites suivants étaient 

observés : 

juxta-cricoïdien et cricoïdien : 70,4% 

rétro lobaire supérieur : 2 1,9% 

latéro et rétro-oesophagien : 3,2% 

De même, les glandes inférieures étaient préférentiellement trouvées : 

au pole inférieur de la thyroïde : 65,5% 

dans le thymus cervical : 24,3% et médiastinal : 2,5% 

en ectopie haute : 0,6% 

Une sihiation particulière était mise en évidence : 

la présence de glandes intrathyroïdiennes dans 14 cas dont 13 étaient des 

parathyroïdes inférieures . 



Histogramme n05 : localisation des parathyroïdes inférieures 
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Histogramme no 6 : localisation des parathyroïdes supérieures 
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8-4-4 Le geste opératoire 

8-4-4- 1 La réduction du parenchyme parathyroïdien 

176 des 230 patients ( 76,5% des cas ) avaient bénéficié. d'une 

parathyroïdectomie des 7/8e coinprenant la résection de 3 glandes associé à une 

parathyroïdectomie partielle de la dernière glande (laissant le voluine d'une 

parathyroïde normale) et 18 ( 7,8% ) d'une parathyroïdectomie totale. 

23 auto-greffes dont une localisée en anté-brachial et 22 dans une logette du 

muscle sterno-cléido-mastoïdien ont été effectuées lors d'une première 

intervention : 

J au sein du groupe des patients ayant eu une 

réduction complète du parenchyme, une greffe était 

effectuée dans 16 cas. Les 2 cas restants (sujets 

opérés en 1976 et 1978) correspondaient à une 

réduction involontaire totale de 1' ensemble des 

glandes . 

J 7 parathyroïdectomies des 7/8e avec conservation 

d'un moignon de taille réduite étaient associées à 

une greffe . 

Trente six sujets bénéficiaient d'une réduction atypique du parenchyme en 

raison, soit d'une ou plusieurs glandes manquantes, soit par conservation de 

deux façades sur des glandes macroscopiquement et histologiquement 

subnorinales . 



8-4-4-2 Thymectomie 

5 1'7% des patients (1 19) ont bénéficié d'une thymectomie par voie cervicale. 

Dans 42% des cas de thymectomie (50 patients), les deux parties, droite et 

gauche, ont été réséquées. Une ou deux parathyroïdes inférieures sont. 

manquantes lors de la chirurgie initiale chez 21 sujets (9'1%). Dans cette 

situation, une thymectomie a été réalisée dans la grande majorité des cas ( 17 

soit 8 1 %). 

8-4-4-3 Gestes associés 

Dans 126 cas (54'7%)' il a été réalisé une cryoconservation du parenchyme 

parathyroïdien. Ces prélèvements ont été utilisés à 2 reprises (0'8%) pour 

réaliser une auto-greffe secondaire. 

Dans 26 cas, il a été effectué un geste sur le parenchyme thyroïdien : 

dans la moitié des cas, il s' agissait d' un geste motivé par une pathologie 

thyroïdienne associée 

dans l'autre moitié des cas, une amputation partielle du parenchyme était 

induite par la recherche d'une glande parathyroïde. 



8-4-5 Paramètres anatomopathologiques 

8-4-5-1 Type histologique de 1' hyperplasie parathyroïdienne 

Quatre vingt dix sept pour cent des sujets (223 cas) présentaient une hyperplasie 

diffuse du parenchyme glandulaire. Dans 96 cas (41,7%), il existait une 

association ou une prédominance du caractère nodulaire. Dans 2,1% (5 cas), le 

parenchyme était normoplasique. Le compte rendu était non disponible pour 

deux patients. 

-Dans 1 cas, au niveau d'un prélèvement étiqueté « parathyroïde inférieure », il a 

été individualisé 2 glandes distinctes hyperplasiques. 

8-4-5-2 Dimensions des glandes 

La moyenne de la plus grande dimension de la glande était de 12,l mm .Les 

maxima observés étaient de 40 mm pour les glandes supérieures et de 35 mm 

pour les inférieures. 

Graphique no 3 : dimensions des glandes parathyroïdes 

mesure PS en mn A 



8-5-5-3 Analyse histologique du thymus 

Elle a montré dans 113 cas ( 95% ) la présence de reliquats de tissu thymique 

histologiqueinent normaux ou en involution adipeuse, dans 4 cas ( 3,3%) la 

présence d'îlots parathyroïdiens normoplasiques, et dans 2 cas ( 1,7%) la 

présence intrathymique d'une glande hyperplasique. 

8-4-5-4 Analyse des pièces de thyroïdectomie 

Parmi l'ensemble des prélèvements analysés, dans un cas de chirurgie réalisée 

pour pathologie thyroïdienne, il a été identifié une glande surnuméraire 

hyperplasique au pole inférieur. 

Aucune glande n' a été retrouvée sur les pièces de thyroïdectomie effectuées 

pour la recherche d' une glande manquante. 



8-5 MORBIDITE ET MORTALITE POST-OPERATOIRE 

Pour les 230 patients, après une première intervention pour exploration du 

parenchyme glandulaire dans le contexte d'une hyperparathyroïdie secondaire, il 

était constaté : 

une mortalité de 1,7% dans les 30 .jours postopératoire avec le décès 

précoce de 4 patients ( moyenne d'age de 61,6 ans), en relation avec des 

facteurs de risque cardio-vasculaire (1 cas d'œdème aigu du poumon, 2 

cas d'infarctus du myocarde, lcas de bas débit cardiaque sur 

valvulopathie aortique), 

une complication chez 25 patients (10,8%) : 

J d'ordre chirurgical : 

O 2 cas (0,8%) de surinfection de la plaie opératoire nécessitant 

des soins locaux sans réinterventions. 

O 4 cas (1,7%) d'hématome post-opératoire. Dans 1 cas, il était 

localisé au niveau de la cicatrice de cervicotomie et était sans 

conséquence clinique. Dans 3 cas, une reprise chirurgicale pour 

drainage a été nécessaire : 2 interventions ont été réalisées dans 

les premières heures post-opératoire et une à 58 postopératoire. 



Dans 1 cas de reprise pour hémostase, il avait été réalisé un 

geste de thyroïdectomie partielle pour recherche d'une 

parathyroïde inférieure. 

O 6 cas ( 2,6%) de paralysie récurrentielle, se traduisant par une 

dysphonie transitoire. Dans 1 des 6 cas, 1 paralysie bilatérale a 

conduit à une trachéotomie qui a été sevrée au 3e mois. 

Parmi ces 6 sujets, une paralysie récurrentielle unilatérale était 

notée dans 1 cas où il avait été réalisé une thyroïdectomie pour 

pathologie thyroïdienne synchrone. 

O 2 cas (0,8%) d'hypoparathyroidie définitive avec auto-greffe 

secondaire à 3 mois et à 6 mois après l'intervention initiale 

( parathyroïdectomie des 7Be dans les 2 cas ). 

J de nature médicale chez 3,5% des patients (moyenne d'age : 52,6 ans, 

minimum : 28,7 ans, maximum : 63'1 ans) et consistant en 3 broncho- 

pneumopathies, 1 syndrome de menace coronarien, 1 sub-OAP, 1 

hyperthermie d'étiologie non déterminée, 1 infection urinaire, 1 

ischémie aiguë de membre inférieur. Aucun décès, dans le mois 

postopératoire, n' a été constaté chez ces patients. 



8-6 LE SUIVI POST-OPERA TOIRE 

Les données concernant le suivi biologique ( taux de PTH ) étaient accessibles 

pour 172 patients ( 74,7 % ). 

La durée moyenne du suivi de ces patients était de 7 +/- 5,8 ans (maximum : 

22,7 ans, minimum : 0,3 mois). 

Selon nos critères, 138 patients ( 80,2 % ) ont été considérés comme guéris après 

la première intervention. 

Quatre sujets ( 2,3 % ) présentaient un taux de parathormone postopératoire 

supérieur à 300 pg/ml et n'ont pas été réopérés : 

Le premier patient avait été opéré d'une parathyroïdectomie des 

7Be , 10 ans auparavant . Une greffe rénale a été effectuée 3 

mois après la survenue d'une récidive. Le taux de PTH était 

normalisée 1 an après la transplantation. 

Un deuxième sujet de 82 ans présentait une récidive 16 ans après 

un geste de parathyroïdectomie des 7/ge . L'indication opératoire 

n'a pas été retenue en raison de l'âge . 

Un troisième sujet, au antécédent de trachéotomie, présentait une 

récidive biologique, 6ans après une parathyroïdectomie des 7/ge. 

Le décès est survenu dans un quatrième cas avant réintervention 

pour récidive 6 ans après une parathyroïdectomie totale avec 

auto-greffe. 

Chez trente patients ( 17,4% ), l'indication d'une réintervention a été posée pour 

récidive ou persistance de l'hyperparathyroïdie (cf paragraphe 8). 



Les données biologiques postopératoires des ces patients ont été consignées dans 

le tableau no 5 et le graphique no 4. 

O 
ca post op ph post op pal post op 

Observations 

Graphique no 4 : variations des valeurs postopératoires de la PTHi ( pglml ), du 

calcium, du phosphore, des phosphatases alcalines pour 172 patients. 



Tableau no 5: valeurs postopératoires pour 172 patients concernant le calcium, le 

phosphore, les phosphatases alcalines. 

MOYENNE DEVIATION 

STANDARD 

283 

10,2 

15 

114 

PTHi en 

pg/ml 

Calcium 

en mg11 

Phosphore 

en mg11 

P.A.L en 

UIII 

125 

93 

41 

178 

MAXIMUM 

2233 

132 

98 

716 

MINIMUM 

O 

66 

17 

48 

DONNEES 

MANQUANTES 

84 

111 

149 

155 



8-7 LES REINTERVENTIONS 

Dans notre série, le taux de réintervention était de 17,4 % (30 cas sur 172 
patients). 

Il y avait 24 cas (80%) de récidive et 6 cas (20%) de persistance 
d'hyperparathyroïdie. 

Graphique 5 : évolution post-opératoire des patients ayant présenté une récidive 
ou persistance d'hyperparathyroïdie, en fonction du temps (en mois) 

Légende : 0 Réintervention pour persistance 

A Réintervention pour récidive 

A Non opérés 

8-7-1 Hyperparathyroïdie persistante 

Six patients (3,4%), dont 4 hommes et 2 femmes, présentaient une 

hyperparathyroïdie persistante. Cinq patients étaient hémodialysés. Dans 1 cas, 

il s ' agissait d'une hyperparathyroïdie tertiaire persistante avec un greffon 



fonctionnel depuis 67 mois et une période de dialyse antérieure de 84 mois : le 

rein transplanté était menacé par une pathologie lithiasique. Quatre 

réinterventions ont été nécessaires chez un sujet. Dans les autres cas, une seule 

réintervention a été effectuée. Aucun examen d'imagerie n'avait été réalisé chez 

ces patients lors de l'intervention initiale. 

Les données épidémiologiques de ces patients sont résumées dans le tableau 

n06 . 

Tableau n06 : données épidémiologiques des 6 patients ayant nécessité une 

réintervention (PTHX2) pour hyperparathyroïdie persistante. 

Dans 2 cas, une parathyroïdectomie des 7/ge avait été réalisée. Dans les autres 

cas, la parathyroïdectoinie était incomplète car il manquait une (3 cas) à deux 

glandes (lcas) : il s'agissait toujours d'une glande inférieure. Lorsqu'une 

parathyroïde inférieure était non vue à l'intervention initiale, un geste de 

thymectomie avait été réalisé dans 3 cas sur 4 . 

Minimum 

28,6 

20,l 

0,73 

5,52 

Lors de la réintervention, un bilan radiologique pré-opératoire (échographie et 

scintigraphie) a été fait chez un seul patient, révélant le site de la persistance. 

Maximum 

57,7 

57 

8,41 

64,8 

Age à PTHX 1 (ans) 

Age entrée HD(ans) 

Durée HD à la PTHXl(ans) 

Délai PTHX2-PTHXl (mois) 

Moyenne 

40,7 

35,7 

4,69 

27,6 



Dans 4 cas (66,6%) , une cervicotomie transverse a été associée à une 

sternotomie et la stemotomie était réalisée en première intention dans 3 des 4 

cas. 

Les étiologies de l'hyperparathyroïdie persistante étaient : 

La présence de 2 glandes surnuméraires dans 1 cas, 

Un premier geste incomplet dans 4 cas, nécessitant lors de la ré- 

intervention un abord par cervicotoinie et sternotomie dans les 4 cas. Au 

total, 5 glandes étaient manquantes et il s'agissait de parathyroïdes 

inférieures. 

L'ensemble des parathyroïdes manquantes a été r'etrouvé dans 2 cas. 

Parmi les 5 glandes manquantes, 2 étaient localisées dans le thymus 

inédiastinal, au contact du tronc veineux innominé. 

Dans 2 cas, une glande était toujours manquante et il s'agissait d'une 

glande inférieure. 

Dans 1 cas, une réintervention, pour persistance d'un syndrome de 

décalcification douloureuse a été effectuée 60 mois après une 

parathyroïdectomie des 718" La cause était une importante hyperplasie du 

moignon restant ( 25x1 5 mm). 

Les complications post-opératoires suivantes étaient notées : 

Un décès est survenu dans les suites post-opératoires immédiates, par 

acidose métabolique, chez un patient de 32 ans aux antécédents de 

dilatation des bronches et d'amylose secondaire. 

Une dysphonie transitoire associée à une surinfection broncho-pulmonaire 

chez un même patient. 

Les différentes situations rencontrées sont représentées dans la figure no 10. 



Figure nO l  0:HYPERPARATHYROIDIE PERSISTANTE 

- 14 cas : PTHX incomplète 1 - CT+ST 
3 cas: 1 glande manquante 

\ 1 cas: 2 glandes manquantes 1 

2 cas : PTHX 718e r 
exérèse glande(s) manquante(s) 

- 1 PI thymus médiastinal +1PI non vue:décès post-op 
- 1 PI non vue:non guéri 
- 1 PI thymus médiastinal: perdu de vue 
- 1 PI pole inférieur : perdu de vue 

Glandes surnuméraires : hyperplasie 
Intrathyroidienne+juxta- carotidienne parenchyme restant 
(4 réinterventions) (moignon) 
Perdue de vue Guéri 



8-7-2 Hyperparathyroïdie récidivante 

Vingt quatre patients ( 13,9%), dont 9 hommes et 15 femmes, ont été ré-opérés 

pour hyperparathyroïdie récidivante. 

Au moment de la chirurgie initiale, vingt deux patients (91,6%) étaient 

hémodialysés, deux n'étaient pas dialysés . Un sujet présentait une récidive 

d'hyperparathyroïdie secondaire, 105 mois après la chirurgie initiale, alors qu'il 

était porteur d'une greffe rénale fonctionnelle depuis 15 mois. 

Deux réinterventions ont été effectuées chez 11 patients ( 45'8% des 'cas ), trois 

chez 6 patients ( 25%), quatre chez 2 patients ( 8,3% ). 

Dans 6 cas ( 25% ), un bilan d'imagerie (échographie : 6 cas, scintigraphie : 4 

cas) avait été réalisé avant la chirurgie initiale . Lorsqu'une ou plusieurs glandes 

étaient manquantes sur les examens, dans aucun cas, il existait un corrélation 

avec les données per-opératoires. 

Tableau n07 : données épidémiologiques des 24 patients présentant une 

hyperparathyroïdie récidivante. 

Minimum 

24,4 

15,4 

0,13 

20,4 

Maximum 

71,9 

71,4 

13,5 

194 

Age PTHX i (ans) 

Age à l'entée en HD(ans) 

Durée HD(ans) 

Délai PTHX2-PTHX 1 (ans) 

Moyenne 

45,9 

39,7 

5,s  

7,l 



Dans 15 cas (62,5%), une parathyroïdectomie des 718' avait été réalisée : dans 2 

cas, une auto-greffe dans un site musculaire cervical avait été associée, justifiée 

dans un des cas par une vascularisation précaire du moignon restant. 

Dans 4 cas (16,6%), la chirurgie initiale avait consisté en une 

parathyroïdectomie totale : dans 3 cas, une auto-greffe ( 2 cas dans le muscle 

sterno-cléido-mastoïdien, 1 cas dans le muscle long suppinateur de l'avant bras) 

avait été réalisée. Dans le dernier cas, la parathyroïdectomie était qualifiée 

d' « involontaire )) et n' était pas associée à une auto-greffe. 

Dans 5 cas (20,9%), la parathyroïdectomie initiale avait été incomplète' en 

raison d' une à trois glandes manquantes. Dans 2 cas, les 2 parathyroïdes 

inférieures n' avaient pas été vues lors de la chirurgie initiale. Une thymectomie 

avait été réalisée dans 3 cas sur 5. 

Dans 15 cas (62,5%) avant la réintervention, un bilan d'imagerie avait été 

demandé : 11 échographies et 9 scintigraphies avaient été réalisées . Dans 7 cas 

(46,6%),1'échographie et /ou la scintigraphie avaient localisé le site de la 

récidive. 

L'abord chirurgical utilisé lors de la réintervention était dans 19 cas (79,1%), 

une cervicotomie transverse, dans 1 cas, une cervicotomie transverse associée à 

une sternotomie, dans 1 cas, une sternotomie seule, dans 3 cas, un abord local 

pour dépose du greffon parathyroïdien. 

Les figures no 1 1,12,13 représentent l'évolution clinique de ces patients. 



Figure N o l  1:HYPERPARATHYROIDIE RECIDIVANTE 
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Figure n013:HYPERPARATHYROIDIE RECIDIVANTE 
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Nous avons identifié les étiologies suivantes dans la récidive d'un syndrome 

d'hyperparathyroïdie secondaire : 

Une hyperplasie du moignon parathyroïdien laissé en place lors de la 

chirurgie initiale dans 7 cas ( 29,1%). Dans 6 des 7 cas ( 85,7% ), une 

intervention de type parathyroïdectomie des 7/ge avait été réalisée. 

La présence d'une glande surnuméraire (5e glande) était notée dans 6 cas 

( 25% ) 

La résurgence de tissu parathyroïdien cervical à partir d' un ancien site 

d' exérèse de glande parathyroïde dans 3 cas ( 12,5% ). Dans 1 des 3 cas, 

une rupture per-opératoire d'un kyste parathyroïdien était notée. 

Un geste sub-optimal de réduction du parenchyme parathyroïdien lors de 

la prise en charge initiale dans 4 cas ( 16,6%). Huit glandes, dont 5 

glandes inférieures ( 62'5%) étaient manquantes. 

Dans 3 cas (12,5%), la cause restait indéterminée après ré-exploration 

chirurgicale soigneuse. 

Dans 1 cas ( 4, 1%), une dépose de greffe parathyroïdienne permettait 

d'obtenir la guérison. Elle avait été effectuée initialement après une 

parathyroïdectomie des 7/ge. 



Les patients ayant été pris en charge pour hyperparathyroidie récidivante 

présentaient les complications post-opératoires suivantes : 

une paralysie récurrentielle, se traduisant par une dysphonie transitoire, 

dans 3 cas ( 12,5%). Dans 2 cas, elle faisait suite à une 3e ré-intewention 

et dans 1 cas, à une première ré-intervention. Dans 1 des 3 cas ( 4,16%), 

une lésion, unilatérale, du nerf récurrent a été authentifiée en per- 

opératoire. 

une hypoparathyroïdie définitive dans 1 cas, avec recours à une 

autotransplantation de tissu parathyroïdien 11 mois après la ré- 

intervention. 

une paralysie phrénique dans les suites d'une thoracotomie dans 1 cas. 



9- DISCUSSION 

9-1 LES DETERMINANTS DE L'HYPERPARATHYROIDIE 

REFRACTAIRE 

9-1 -1 Données épidémiologiques 

, Un certain nombre d'auteurs se sont attachées à étudier les facteurs intrinsèques . 

aux patients et corrélés à un risque plus important de recours à une 

parathyroïdectomie chez l'insuffisant rénal chronique. Contrairement aux séries 

déjà rapportées (1,2), le sexe féminin n'était pas un facteur prédominant dans 

notre étude. Le sex ratio était d'environ 1 . 

Nous avons trouvé une concordance entre les autres données épidémiologiques 

et celles étudiées dans la littérature, comme les modalités de suppléance rénale 

(1'2). Dans notre étude, l'age moyen d'entrée en hémodialyse, inférieur à 40 

ans, pouvait être considéré comme relativement jeune et la durée moyenne 

d'hémodialyse, de 8,2 ans, comme relativement longue. Pour les patients en 

dialyse péritonéale, la durée moyenne de dialyse de 4,4 ans avant la prise en 

charge chirurgicale, suggérait un contrôle sub-optimal des paramètres 

déterminants le développement d'une hyperparathyroïdie secondaire (7). Il 

existait une faible proportion de patients âgés de plus de 65 ans (12% de 

l'effectif), tranche d'âge associée de manière statistiquement significative à un 

faible taux de parathyroïdectomie par Malberti (1). 

La transplantation rénale, en restaurant une fonction rénale normale, représente, 

en théorie, la modalité thérapeutique idéale pour ramener le taux de PTH dans 



les valeurs de la normale. Cependant, des taux élevés de PTH, 1 an après 

transplantation, ont été observés chez 17 à 25 % des patients (8, 5 1). Dans notre 

étude, 11,3 % des patients ont été pris en charge pour une hyperparathyroïdie 

tertiaire, après une greffe rénale fonctionnelle. 

9-1-2 Données histologiques 

En parallèle aux marqueurs biologiques usuels du turn-over osseux, comme le 

taux de parathormone et de phosphatases alcalines, le type histologique 

d'hyperplasie parathyroïdienne est corrélé à la sévérité de l'hyperparathyroidie 

secondaire ( 52 ). 

Les patients pour lesquels le volume glandulaire excède 0,5 cm3 ou le diamètre 

dépasse 1 cm ne répondent pas à long terme au traitement pharmacologique 

par vitamine D ( 53 ). Il a été démontré, qu'une hyperplasie nodulaire, que l'on 

sait associée à une diminution des récepteurs pour le calcitriol, était présente 

dans la majorité des cas ( 41, 54 ). 

Dans notre série, le diamètre moyen des glandes réséquées était de 12 mm et 

dans environ 40 % des cas, une hyperplasie nodulaire était notée. 



9-2 LA PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE 

L"HYPERPA RA THYROIDIE SECONDAIRE 

La parathyroïdectomie est une thérapeutique reconnue et efficace dans le 

traitement de l'hyperparathyroïdie sévère de l'insuffisant rénal ( 55,56 ). 

Le geste reste réservé à des situations dans lesquelles le taux de PTH est 

supérieur à 1000 pglml, associé à une résistance au traitement médical et à des 

signes cliniques ( douleurs osseuses, prurit ), biologiques (hypercalcéinie), 

radiologiques ( 57 ) . 

Les résultats de notre série, avec un taux de guérison de 80,2% , sont 

comparables, avec ceux des autre séries de la littérature (Tableau no 8). 

Tableau n "8 : Résultats de la parathyroïdectomie subtotale dans les séries avec 

un nombre de patients (n) supérieur à 20. 

récidive 

7,1% (23) 
9% (29) 

8,8% (20) 
2,6% (3) 
4,2% (2) 
32% (9) 
9,5 (2) 

13,go/o (24) 

Auteurs 

Gasparri(58) 

Dotzenrath 59) 

Pattou (60) 

Kessler(61) 

Jovanovic (62) 

Hargrove (63) 

Gagné(64) 

notre série 

Suivi 
(ans) 

5 
8 

6,5 
3 
5 
3 
5 
7 

persistance 

- 
- 

4,4% (10) 
8% (9) 

- 
- 
- 

3050/o (6) 

année 

2001 
2003 
2000 
1991 
2005 
1 999 
1992 
2005 

n 

323 
290 
211 
112 
47 
28 
21 
172 



L'acte chirurgical reste cependant grevé de complications locales, notamment 

récurrentielles, que l'on sait augmenter avec les ré-explorations cervicales. Ainsi 

la chirurgie thyroïdienne et parathyroïdienne sont classiquement associées à un 

risque de lésions récurrentielles de l'ordre de 1% (65,66). Dans les 

réinterventions, ce risque est plus élevé. Patow (66) rapporte dans une' série de 

163 réinterventions pour hyperparathyroidie, un taux de 6,6% et le recours à une 

trachéotomie pour 2 patients ( 1'2%). 

Dans notre série, après une première chirurgie parathyroïdienne, le chiffre de 

2,6% est à moduler, car 1 seul patient (0,43%) a eu une répercussion clinique 

significative ( trachéotomie transitoire ). Il en est de même après réintervention 

ou l'on pouvait préjuger d'une lésion anatomique dans 1 cas sur 30 (3,3%). 

Par ailleurs, il existe un risque d'hypoparathyroïdie post-opératoire permanente 

après réduction du parenchyme parathyroïdien ou réinterventions, une 

cryoconservation du parenchyme est conseillé ( 49 ), même si la majorité des 

patients n'y auront pas recours. Dans notre étude, le tissu cryopréservé a été 

utilisé à 2 reprises après chirurgie initiale (0,8% des cas) et 1 fois après 

réintervention ( 3,3%). 



9-3 LES REINTERVENTIONS 

En dépit d'une exploration cervicale soigneuse et de l'exérèse de 4 glandes 

parathyroïdes lors de l'intervention initiale, l'hyperpararthyroïdie persistante ou 

récurrente ne peut être éviter dans un certain nombre de cas. Le taux de 

réintervention varie dans les séries de la littérature de 2,5 à 14 % après 

parathyroïdectomie sub-totale et atteint 9,7 % après parathyroïdectomie totale 

avec autotransplantation ( 67'68, 69 ) . 

Dans notre série, où les'données de suivi'étaient exploitables pour 172 patients , 

il était de 17,4 % (30 cas), toutes interventions confondues, et de 11,2 % 

(1 5 11 33 cas) après parathyroïdectomie des 7Be . 

Parmi ces 172 patients, il avait été réalisé une parathyroïdectomie totale avec 

autotransplantation dans 9 cas. Une indication de réintervention a été retenu 

dans trois cas sur neuf ( 33'3% ). 

L'hyperparathyroïdie persistante et récidivante ont été distinguées afin de mettre 

en exergue les causes et l'influence du geste initial. Une partie des patients de 

l'étude avait déjà fait l'objet d'une analyse dans un travail antérieur ( 61 ). 

9-3-1 Hyperparathyroïdie persistante 

Dans notre étude, une hyperparathyroïdie persistante a été définie comme la 

persistance ou la récurrence des symptômes etlou des paramètres biologiques 

etlou des signes radiologiques dans les 6 mois suivant la chirurgie (49 ,50 ). Le 

taux était de 3'5% (6 cas) dans la série de patients étudiés. 



La persistance d'une hyperparathyroidie correspond, dans la plupart des cas, à 

un échec de la chirurgie initiale dans la réduction optimale du parenchyme 

parathyroïdien, notamment en raison des difficultés engendrées par les 

variations anatomiques topographiques ou la présence de glandes ectopiques. 

Dans notre série, lors du geste initial, une ou plusieurs glandes inférieures 

étaient manquantes dans 66,6 % des cas ( 4 patients ). 

L'association des glandes inférieures à une localisation cervico-médiastinale ou 

médiastinale n'est pas rare du fait de leur origine embryologique (44 ). Dans 

notre étude, parmi les 5 glandes manquantes, 2 ( 40% ) étaient localisées dans le 

thymus médiastinal ( au contact du tronc veineux innominé )et l'éxérèse a été 

pratiquée par une voie d'abord de type sternotomie. Les glandes parathyroïdes 

situées au contact du tronc veineux innominé et à fortiori en dessous sont 

difficilement accessible par une voie d'abord de type cervicotomie. La 

sternotomie reste une voie élective (70) même si récemment 1' abord 

endoscopique s'est développé. L'innocuité de cette dernière technique dans le 

risque de dissémination du parenchyme parathyroïdien et de parathyromatose 

reste à considérer. 

9-3-2 Hyperparathyroïdie récidivante 

La récurrence d'un syndrome d'hyperparathyroïdie secondaire, 6 mois après la 

chirurgie initiale, donnant lieu à une ré-intervention était notée dans 13'9% ( 24 

cas) des cas de notre étude. 

En se référant aux facteurs propres à la technique utilisée et pouvant participer à 

la récidive, on notait que : 



que chez les patients pour lesquels une parathyroïdectomie des 718" avait 

été réalisée, l'hyperplasie du moignon était en cause dans 6 cas sur 15 

( soit 40%). Cette donnée soulevait la question de la taille de ce moignon 

lors de l'intervention initiale. Bien que nous ne possédions pas les 

données concernant la mesure exacte de ce moignon, le volume laissait ne 

doit pas excéder celui d'une glande normale. La présence d'un stimulus 

chronique induit par l'altération de la fonction rénale favorise le 

développement de tissu parathyroïdien résiduel quelqu'il soit. 

que chez les patients présentant .une récidive, alors qu'ils avaient bdnéficié 

d'une parathyroïdectomie totale avec auto-transplantation, dans aucun des 

3 cas, la dépose seule de la greffe ne permettait de juguler le taux de 

parathormone. Contrairement à des études déjà publiées ( 46'49, 71 ), 

nous n'avons pas considéré que cette technique facilitait la prise en charge 

de la ré-intervention, en évitant une réexploration cervicale. Les études 

précédemment citées avançaient la possibilité de réalisation d'un test de 

Casanova modifié (ou gradient de PTH entre le bras porteur de la greffe et 

le bras controlatéral ), aidant à la localisation d'une éventuelle récidive 

(72). 

Concernant la technique propre d'exérèse dans la chirurgie parathyroidienne, 

celle-ci peut s'avérer délicate, d'autant plus que les glandes sont hypertrophiées 

et remaniées. Dans notre étude, une résurgence cervicale de tissu parathyroïdien 

était notée dans 12'5% des cas. Ce chiffre peut paraître important mais il était 

largement favorisé par une rupture de kyste parathyroïdien per-opératoire dans 1 

cas. 

Les glandes surnuméraires sont retrouvées avec une fréquence relativement 

importante ( 36,37 ), notamment, chez l'insuffisant rénal chronique ('jusqu'à plus 

de 20%). Elles constituent un tissu résiduel parathyroïdien, potentiellement à 



l'origine de récidive après chirurgie initiale. Dans notre série, il existait dans 

25% des cas, une 5e glande à l'origine de la récidive. 

9-3-2 Synthèse sur les réinterventions 

9-3-2- 1 Hyperplasie du moignon restant 

Lorsque la chirurgie initiale avait consisté en une parathyroïdectomie des 718'? 

l'hyperplasie du moignon était en cause dans 7 cas (23,3%). Ce taux est 

éminemment variable dans les séries récentes de la littérature : il correspond à 

15,5 % des réinterventions dans la série de Pattou (60) et à plus de 50% dans 

celle de Cattan (73). En dehors de la persistance de stimuli chroniques induits 

par la défaillance rénale , la technique chirurgicale initiale et le volume de 

parenchyme laissé restent des éléments à apprécier. 

9-3-2-2 Les glandes surnuméraires 

Une ou plusieurs (2 dans 1 cas) glandes surnuméraires étaient à l'origine de la 

réintervention dans 7 cas (23,3%). Au moment de la chirurgie initiale, seulement 

2,l % des patients présentaient une ou deux glandes surnuméraires. 

Ces glandes vont correspondrent à des formations non identifiées lors d'une 

première exploration, en raison de leur petite taille initiale, ou de part leur 

localisation ectopique. Dans une série récente de la littérature, de 260 patients, 

Pattou (60) recense 30% de glandes surnuméraires, lors de la cervicotoinie 

initiale, chez les patients ayant une hyperparathyroidie secondaire d'origine 

rénale. La plupart de ces glandes sont situées dans le thymus (80'4%). L'auteur 

précise que leur responsabilité dans les réinterventions est de 32% des cas. 



Dans notre série, les localisations suivantes étaient observées : 

extra-thymiques : 57,1% des cas 

9 ectopie haute, pré-vasculaire : 1 cas 

9 intrathyroïdienne : 2 cas 

9 pole supérieur de la thyroïde : 1 cas 

thymiques : 42'9% des cas 

9-3-3-3 La parathyroïdectomie initiale incomplète 

Dans le cadre du traitement chirurgical de l'hyperparathyroïdie secondaire en 

rapport avec 1 'hyperazotémie, on considère qu'il est nécessaire d'enlever toutes 

les glandes parathyroïdes cervicales pour prévenir l'hyperfonctionnement 

parathyroïdien persistant et/ou récidivant. Cependant dans certains cas, on ne 

peut objectiver les quatre glandes à l'intervention initiale. Dans notre série, cette 

situation correspondait à 12% des patients lors de l'intervention initiale. Ce 

.contexte a été ,en particulier, analysé dans une importante série (11322) de la 

littérature (74)' et représentait seulement 2'5% des cas lors ' de la 

parathyroïdectomie initiale. 

L'implication de ce geste initial dans les réinterventions, est apprécié de façon 

variable dans les séries de la littérature. L'exérèse d'un ou plusieurs glandes 

manquantes intervient dans 4,5% des réinterventions dans la série de Pattou (60) 

et dans la majorité des cas (46%) dans celle de Dotzenrath (59). 

Dans notre série, cette étiologie représentait une pourcentage non négligeable 

des réinterventions ( 8 / 30 cas soit 26,6%). Le pourcentage de glandes 

inférieures manquantes ( 1011 8 soit 55%) et de localisation thymiques ( 4/10 soit 



40%) corroborent I'iinportance de la réalisation d'une thymectomie bilatérale 

lors du geste initial. 



9-4 OPTIMISATION DE LA PRISE EN CHARGE CHIRURGICALE 

9-4-1 Techniques opératoires 

La résection des franges thymiques doit être impérative, pour éviter ou réduire le 

risque d'hyperparathyroïdie secondaire persistante ou récurrente( 60), en raison 

de la fréquence de localisation des glandes inférieures dans cette région (44 ), et 

. en particulier, lorsqu'elles sont surnuméraires(60 ). Cette résection n' avait pas . 

été optimale dans notre série. 

Certaines équipes comme celle de Hibi ( 46 ) suggèrent des dissections plus 

importantes de la région thymique, de la gaine vasculaire carotidienne, voire du 

tissu celluleux para-trachéal. 

9-4-2 Moyens diagnostiques para-cliniques 

L'échographie et la scintigraphie représentent des examens non invasifs dont la 

.sensibilité et la spécificité dans la détection du parenchyme parathyroïdien sont 

importantes. Ils prennent une importance certaine dans la localisation des 

glandes lors des réinterventions . Concernant la scintigraphie au MIBI, dont la 

supériorité par rapport aux autres traceurs a été demontrée (25,26), certains 

rapportent des taux importants de localisation dans les réinterventions, de 88 à 

100% (75,76 ). Dans notre étude, ces moyens diagnostiques ont apportés une 

aide relative, puisque dans moins de la moitié des cas de réinterventions, ils 

localisaient la récidive. 

Après avoir montré d'excellents résultats dans la prise en charge de 

l'hyperparathyroïdie primaire (77 , 78 ), certains auteurs se sont intéressés au 

dosage per-opératoire de PTH dans des situations plus complexes, comme les ré- 



interventions dans l'hyperparathyroïdie secondaire. Il semble constituer une 

alternative séduisante aux autres moyens de localisations pré-opératoires ( 79 ). 



I O -  CONCLUSION 

La réduction du parenchyme parathyroïdien reste un moyen thérapeutique 

efficace dans le traitement de l'hyperparathyroïdie secondaire sévère chez 

l'insuffisant rénal chronique. 

En dehors des conditions générales du malade, une large exploration 

chirurgicale cervicale n'est pas dénuée de risque, notamment récurrentiel, pour 

un chirurgien averti. Cette notion se retrouve particulièrement dans le contexte 

des ré-interventions cervicales. 

Afin d'optimiser le geste chirurgical initial, il convient de choisir une stratégie 

opératoire. Notre expérience de la parathyroïdectomie des 7/Se nous a montré de 

bons résultats dans la prise en charge de ces patients. 

Dans notre étude, la pratique d'une parathyroïdectomie totale associée à une 

autotransplantation ne permettait pas d'exclure le risque de persistance ou de 

récidive de l'hyperparathyroïdie. Elle n'était pas associée à une simplification de 

la prise en charge lors des ré-interventions. 

Les ré-interventions parathyroïdiennes restent une entité sensible pour laquelle 

les moyens diagnostiques paracliniques ( imagerie, dosage per-opératoire de la 

PTH) pourraient contribuer à faciliter leur prise en charge. 



11- ANNEXE 

LISTE DES ABBREVIATIONS UTILISEES : 

ATS : Artère thyroïdienne supérieure 
AT1 : Artère thyroïdienne inférieure 
AT : Autotransplantation 
Ca : Calcium 

CT : Cervicotoinie Transverse 
DP : Dialyse Péritonéale 
H D : Hémodialyse 
Ph : Phosphore 
PAL : Phosphatases alcalines 
PI : Parathyroïde Inférieure 
PS : Parathyroïde Supérieure 
PTH : Parathormone 

PTHX 1 : Parathyroïdectomie initiale 

PTHX 2: Réintervention 

ST: Sternotomie 

,TH 5e EIC: Thoracotomie du 5e espace inter-costal 

TR : Transplantation rénale 
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RESUME DE LA THESE : 

Le traitement de l'hyperparathyroïdie secondaire dans l'insuffisance rénale chronique représente 

toujours un challenge. malgré les progrès de l'épuration uréique, du traitement pharmacologique ainsi 

que des connaissances des mecanismes physiopathologiques. La prise en charge chirurgicale 

intervient, au terme d'une certaine période d'évolution, sur des formes particulièrement sévères 

d'hyperparathyroïdie . Elle se doit d'être optimale dans la réduction du parenchyme parathyroïdien et 

du risque de récidive . Au travers d'une étude rétrospective concernant 230 patients ( 114 femmes et 

116 hommes), opérés sur une période de 30 ans, nous avons tenté d'apprécier ces notions et de 

d'évaluer notre stratégie opératoire, consistant en la réalisation d'une parathyroidectomie des 718". Au 

terme d'un suivi moyen de 7 ans, nous avons identifié 6 cas de persistance ( 3,4 %) et 24 cas de 

. récidive ( 13,9 %) d'hyperparathyroïdie ayant conduit à une ( voire plusieurs ) réinterventions, parmi 

les 172 patients pour lesquels les données étaient exploitables. Dans 23,3% des réinterventions , une 

ou plusieurs glandes surnuméraires étaient en cause. Environ la moitié de ces glandes étaient extra- 

thymiques ( dont 1 cas d' ectopie haute, pré-vasculaire ,et 3 cas intrathyroïdiennes ). Lorsqu'elles 

étaient situées dans le thymus , dans 2 cas sur 3, elles se trouvaient dans le thymus médiastinal. 

L'hyperplasie du moignon était en cause pour le même pourcentage dans les parathyroidectomies des 
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