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1. INTRODUCTION

La chirurgie est actuellement le seul traitement curatif de I'hyperparathyroidisme
primaire. Certaines publications font état de destruction d'adénome parathyroidien par
injection d'éthanol mais avec des résultats assez décevants . De méme, I'emploi de

médicaments calcimimétiques est encore au stade de I'évaluation .

Depuis la premiére parathyroidectomie pratiquée par Félix Mandl en 1925, la prise en
charge des patients présentant un hyperparathyroidisme primaire consiste a réaliser une
cervicotomie transverse avec exploration cervicale bilatérale a la recherche des quatre glandes
parathyroides. Au cours de ces dix derniéres années, la chirurgie parathyroidienne a connu de
nombreux bouleversements. D'une part, les indications opératoires se sont étendues entrainant
ainsi une augmentation du nombre de parathyroidectomies . D'autre part, en se basant sur le
postulat que chez 85 a 90 % des patients I'ablation d'une seule glande permet d'obtenir la
guérison, certains auteurs ont développé le concept de chirurgie mini-invasive, cette chirurgie

pouvant €tre pratiquée soit par voie ouverte, soit par voie vidéoscopique.

Le développement dans le méme temps de 1'échographie cervicale et les progres réalisés
en médecine nucléaire avec l'apparition de marqueurs spécifiques du tissu parathyroidien, ont
doté le clinicien d'outils permettant une localisation préopératoire précise des lésions
parathyroidiennes. De méme, la miniaturisation des instruments de vidéo-chirurgie a permis

I'essor de l'approche vidéoscopique.

Le but de ce travail est de faire part de notre expérience en ce qui concerne la prise en

charge de I'hyperparathyroidisme primaire par voie mini-invasive, essentiellement par voie
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vidéoscopique, depuis l'introduction de cette nouvelle approche au sein de notre service et
d'évaluer en terme de guérison et de morbidité les résultats de la voie mini-invasive chez des
patients sélectionnés.

Aprés quelques rappels de physiopathologie et d'anatomie, nous décrirons notre série
qui inclut tous les patients pris en charge dans le service de Chirurgie Digestive et Viscérale
du CHU de Nancy Brabois pour un hyperparathyroidisme primaire. Nous discuterons de la
place des examens d'imagerie préopératoire ainsi que des outils de localisation peropératoire.
Nous tenterons, a la lumiére de nos résultats et de ceux de la littérature, de situer la place de la
chirurgie mini-invasive dans la prise en charge de I'hyperparathyroidisme primaire, et de

confronter I'abord cervicoscopique a I'abord focal.
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2. PHYSIOPATHOLOGIE

2.1. RAPPEL D'EMBRYOLOGIE

Le développement de la téte et du cou est marqué par l'apparition, entre la quatrieme et
la cinquiéme semaine de vie embryonnaire, de 'appareil branchial. Celui-ci est formé d'arcs
qui sont séparés par des sillons. L'embryon humain posséde cinq paires de poches. Les
parathyroides dérivent de I’endoderme des 3™ et 4™ poches branchiales (fig. 1).

La différenciation du tissu parathyroidien se fait chez I'embryon au stade de 8 4 10 mm :

- De la partie dorsale des 3°"® poches branchiales dérive une paire de
parathyroides (P III). De la partie ventrale de ces mémes poches nait le thymus.

- De la partie dorsale des 4°™* poches branchiales va naitre Iautre paire de

parathyroides (P IV).

Au stade de 13-14 mm, les P III et P IV vont migrer respectivement avec le thymus et
les corps ultimo-branchiaux. Du fait de la déflexion cervicale et de la descente du cceur et des
gros vaisseaux, le thymus et P III sont entrainés vers le médiastin supérieur. Au stade de
20 mm, la régression céphalique du thymus entraine sa séparation d’avec les P III qui vont
alors se fixer dans la région antérieure ou postéro-latérale des podles inférieurs de la thyroide
ou au niveau des ligaments thyro-thymiques. Les P IV suivent la migration des ébauches
thyroidiennes en restant & leur contact. Leur migration dans la région cervicale est donc

relativement courte.

Le court trajet des P IV pendant la vie embryonnaire explique qu'elles restent assez

stables dans leur topographie quand elles ne sont pas pathologiques. Le territoire des P III non
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pathologiques est quant a lui plus étendu, puisqu’il s’étend du pdle inférieur de la thyroide

jusqu’au thymus.

Embryon a la 4°-5° semaine
Pharynx (vue ventrale)

Membrane oro-pharyngée
(se désintégrant)

Stomodéum

Diverticule thyroidien

Poches branchiales

Membrane pharyngée (la paroi endodermique
de la 2¢ poche branchiale est en contact direct

avec la paroi ectodermique de la 2¢ fente
branchiale)

Trachée

Bourgeon bronchique droit \\j gl
=

Mésoderme splanchnique de l'intestin #_______,_..., :

antérieur ventral (stroma pulmonaire)

Créte laryngo-trachéale

Premiére poche branchiale
(futures trompe d'Eustache
et oreille moyenne)

Cavité
pharyngée

Foramen caecum
de la langue

Pharynx (vue antérieure du cété gauche)

Deuxiéme poche branchiale
(future fosse supratonsillaire)

Troisigme poche branchiale

Parathyroide Il (future glande
parathyroide inférieure)

Créte laryngo-trachéale (futur larynx)
Thymus
Quatriéme poche branchiale

Parathyroide IV (future glande
parathyroide supérieure)

Corps ultimo-branchial (futures
cellules C de la thyroide)

Trachée 1 _, - ——(Esophage rI ’ﬂ»’
.Y B i >
W

piY

e

Glande | Lobe latéral droit
thyroide Isthme

Fig. 1: devenir des différentes poches branchiales in Netter



2.2. ANATOMIE DE LA REGION CERVICALE ANTERIEURE

Les rapports entre les glandes parathyroides et la thyroide sont intimes. L'anatomie des
parathyroides ne peut donc se concevoir sans décrire les éléments qui composent la loge
thyroidienne et au-dela les différentes structures anatomiques qui contractent des rapports
avec cette loge (fig. 1 et 2).

La description de cette région permet de comprendre les différents temps opératoires,
que ce soit lors d'un abord classique par cervicotomie transverse ou lors d'un abord
vidéoscopique, mais aussi les difficultés que peut rencontrer le chirurgien lors des

parathyroidectomies, notamment en cas de glande ectopique.

2.2.1. MUSCLES ET FASCIA DE LA REGION CERVICALE ANTERIEURE

- Les différents plans musculaires (fig. 2 et 3)

La loge thyroidienne est située dans la région cervicale antérieure. Cette région est
subdivisée en cing zones : submentonniére, subhyoidienne, sterno-cléido-mastoidienne, et les
trigones submandibulaire et carotidien.

Seule la région subhyoidienne est concernée ici. Elle est limitée :
- En haut, par le corps de l'os hyoide.
- En bas, par le manubrium sternal.
- Latéralement, par la partie inférieure du bord antérieur du muscle

sterno-cléido-mastoidien et le ventre supérieur du muscle omo-hyoidien.
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La région cervicale antérieure, et la région subhyoidienne plus particuliérement,
présente trois plans musculaires : superficiel, intermédiaire et profond. La loge thyroidienne

ainsi que les viscéres du cou sont situés entre les plans intermédiaire et profond.

o Les muscles du plan superficiel

Ce plan comprend deux muscles pairs :

- Le platysma (ancien m. peaucter du cou). C'est un muscle large et
mince. Il nait sur la peau des régions deltoidienne, acromiale et claviculaire. Ses insertions
terminales se font sur le bord inférieur du corps de la mandibule, la peau de la commissure

des lévres et la partie inférieure de la joue.

- Le muscle sterno-cléido-mastoidien. Il est formé de deux chefs, un chef
sternal et un claviculaire. Le chef sternal prend son origine sur la face antérieure du
manubrium sternal. Il recouvre partiellement le chef claviculaire. Le chef claviculaire nait
quant a lui sur le tiers médial de la face supérieure de la clavicule. Les deux chefs vont se

réunir pour s'insérer sur le pourtour postérieur de la mastoide et sur la ligne nucale.

o Les muscles du plan intermédiaire

- Le muscle sterno-hyoidien. Il nalt de la face postérieure du manubrium
sternal et du ligament sterno-claviculaire postérieur. Son corps est allongé et mince, il est
presque vertical. Son insertion terminale se fait sur le corps de 1'os hyoide.

- Le muscle sterno-thyroidien. C'est un muscle mince et allongé sous-
jacent au muscle sterno-hyoidien. Il nait de la face postérieure du manubrium sternal et du
premier cartilage costal. Il se dirige vers le haut et latéralement pour s'insérer sur le cartilage

thyroide.
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- Le muscle omo-hyoidien. C'est un muscle digastrique. Il nait au bord
supérieur de la scapula. Il se dirige ensuite en avant, en dedans et en haut. Il s'insere sur la

partie latérale du corps de 'os hyoide.
- Le muscle thyro-hyoidien. C'est un muscle court et aplati, qui prend son
origine sur le cartilage thyroidien et s'insére sur la grande corne de l'os hyoide.

» Les muscles du plan profond

Ils ne seront que cités. Le muscle long du cou, le muscle long de la téte et les muscles

scalénes.

- Le fascia cervical (fig. 2)

Les muscles et les viscéres du cou sont entourés par un tissu conjonctif plus ou moins
lache qui forme le fascia cervical. Ce fascia délimite des espaces conjonctifs qui permettent la
mobilité des muscles et des viscéres lors de la déglutition.

Le fascia cervical est constitué de trois lames :

- La lame superficielle, située sous la peau et le platysma. Elle engaine le
muscle sterno-cléido-mastoidien et fusionne médialement avec son homonyme controlatéral.

- La lame prétrachéale, mince, est constituée de deux parties : la lame
prétrachéale musculaire qui s'étend de 'os hyoide au manubrium sternal. Cette lame est elle-
méme subdivisée en un feuillet antérieur, qui engaine les muscles omo-hyoidien et sterno-
hyoidien, et un feuillet postérieur qui entoure les muscles sterno-thyroidien et thyro-hyoidien.
La lame prétrachéale viscérale, elle, engaine les viscéres du cou et notamment la thyroide et

les glandes parathyroides.
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- La lame prévertébrale, recouvre les muscles prévertébraux et les

muscles scalénes.

La loge thyroidienne est donc délimitée par la lame prétrachéale viscérale. L'espace
peri-thyroidien, constitué par du tissu conjonctif lache, sépare le fascia de la capsule
thyroidienne. Cet espace contient les glandes parathyroides et les vaisseaux thyroidiens.

2.2.2. ANATOMIE DES GLANDES PARATHYROIDES

- Anatomie descriptive (fig. 4)

Les glandes parathyroides sont des glandes endocrines de la région cervicale. Elles sont
situées de part et d'autre de l'axe viscéral, aux bords postéro-internes des lobes thyroidiens,
dans l'atmosphére cellulograisseuse comprise entre la capsule thyroidienne et le fascia
cervical viscéral.

Habituellement au nombre de quatre dans 80 a 97 % des cas, le nombre de glandes peut
néanmoins varier d'un individu a un autre. La possibilité de glandes surnuméraires est connue
avec une fréquence variant de 2 4 6 % ©. Un nombre de glandes inférieur & quatre est
¢galement possible avec une fréquence variant de 3 a 6 %.

Les glandes parathyroides sont placées ordinairement le long ou au voisinage du bord
postéro-interne du corps de la thyroide. Welti et Da Silvera ) décrivent trois segments a ce
bord :

- Un segment supérieur, oblique en bas et en arriére, en rapport avec le
cartilage thyroide.
- Un segment moyen, vertical, contigu au cartilage cricoide et aux

premiers anneaux trachéaux.
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- Un segment inférieur, oblique en bas et en avant jusqu'au pdle inférieur
du lobe thyroidien.
Au niveau de l'angle formé par la jonction des segments moyen et inférieur se trouve la

terminaison de l'artére thyroidienne inférieure.

o Les parathyroides supérieures

Elles ont un siége relativement fixe au-dessus de l'artére thyroidienne inférieure, a
hauteur du cartilage cricoide, au-dessus et en arriére du point de pénétration du nerf récurrent

dans le larynx.

o Les parathyroides inférieures

Elles ont un siége plus antérieur et plus étendu en hauteur que les parathyroides
supérieures. Les parathyroides inférieures peuvent se rencontrer en tout point d'une ligne qui
joint l'angle de la mandibule au péricarde. Dans 44 % des cas, elles se situent en avant,
derriére, au contact ou juste en dessous du pOle inférieur de la thyroide. La localisation
cervico-médiastinale haute est également fréquente (39 % des cas). La glande reste alors en

contact ou dans l'extrémité supérieure du débris thymique.

- La vascularisation artérielle (fig. 4 et 5)

La vascularisation artérielle des glandes parathyroides est de type terminal unique.
L'artére glandulaire pénétre dans la glande au niveau d'un hile et ne se divise qu'a l'intérieur

de la glande.
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La vascularisation des parathyroides dépend dans 80 a 90 % des cas de l'artere
thyroidienne inférieure ou de l'arcade marginale postérieure d'Halsted et Evans (arcade tendue
entre l'artére thyroidienne inférieure et la branche de trifurcation postérieure de l'artere
thyroidienne supérieure). Le plus souvent, l'artére glandulaire nait d'une branche de division
de l'artére thyroidienne inférieure. Mais l'arteére glandulaire peut aussi naitre directement du
tronc de l'artére thyroidienne inférieure.

Les variations dans la vascularisation des glandes parathyroides sont nombreuses. En
effet, dans 5 a 10 % des cas, les parathyroides supérieures peuvent &tre vascularisées par une
branche de l'artére thyroidienne supérieure. De méme, la glande parathyroide inférieure peut
recevoir sa vascularisation d'une branche venant de la crosse de l'aorte, du tronc artériel
brachiocéphalique ou de l'artére thoracique interne. Il est décrit la possibilité de
vascularisation de la parathyroide inférieure par une branche de l'artére thyroidienne

supérieure 7.

- La vascularisation veineuse

Elle est assurée par un réseau superficiel sous-capsulaire qui conflue vers le hile.
Le drainage des parathyroides supérieures se fait vers les veines thyroidiennes
moyennes ou vers le corps de la thyroide. Les parathyroides inférieures, quant a elles, se

drainent le plus souvent vers les veines thyroidiennes inférieures.
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Fig. 1 : Glande thyroide et ses vaisseaux in Kamina ®(vue antérieure)

Cartouche : situation de la thyroide

1) n. laryngé sup. 13) veine brachio-céphalique gauche
2) artére carotide ext. 14) m. sterno-hyoidien
3) v. jugulaire int. 15) m. thyro-hyoidien
4) rameau int. du nerf laryngé sup. 16) m. sterno-thyroidien
5) rameau ext. du nerf laryngé sup. 17) m. crico-thyroidien
6) lobe pyramidal 18) bord ant. du m. sterno-cléido-
7) nerf phrénique gauche mastoidien
8) lobe gauche 19) nerf récurrent laryngé droit
9) artére thyroidienne inf. 20) nerf phrénique droit
10) artére carotide commune et nerf
vague gauche

11) conduit thoracique
12) nerf récurrent laryngé gauche



Fig. 2 : Coupe transversale du cou au niveau de C7 in Kamina

32 33 3435

1) lame prétrachéale musculaire
(feuillet postérieur)

2) lame superficielle du fascia cervical

3) m. sterno-hyoidien

4) m. sterno-thyroidien

5) m. sterno-cléido-mastoidien

6) lame prétrachéale musculaire (feuillet
ant.)

7) lame prétrachéale viscérale (fascia
thyroidien)

8) m. omo-hyoidien

9) lame prétrachéale musculaire

10) lame prétrachéale viscérale (fascia
bucco-pharyngien)

11) lame prévertébrale

12) m. long du cou

13) fascia cervical

14) m. scaléne antérieur

15) m. scaléne moyen et postérieur

16) m. longissinus du cou

17) m. trapéze

®

18) m. élévateur de la scapula

19) m. splénius

20) v. jugulaire ant.

21) trachée

22) thyroide

23) oesophage et n. récurrent

24) parathyroide

25) v. jugulaire latérale

26) a. carotide commune, v. jugulaire int.
et n. vague

27) lymphonoeuds cervicaux

28) ganglion cervical inf.

29) n. phrénique

30) arteres et veines cérébrales

31) plexus brachial

32) m. dentelé postéro-supérieur et m.
rhomboide

33) m. semi-épineux

34) m. multifides

35) ligament nucal
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Fig. 3 : Les muscles du cou in Kamina ®

(Vue antérieure)

Légende
1) m. stylo-hyoidien 7) m. omo-hyoidien
2) m. digastrique 8) m. crico-thyroidien
3) m. mylo-hyoidien 9) m. sterno-thyroidien
4) m. thyro-hyoidien 10) m. élévateur de la scapula
5) m. long du cou 11) m. scalénes antérieurs et moyens

6) m. sterno-hyoidien
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1)
2)
3)

4)
5)
6)
7)

Fig. 4 : Glandes parathyroides droites in Kamina

@®)

(Vue latérale droite)

cartilage thyroide

glande parathyroide sup.

lobe thyroidien droit récliné en
avant

glande parathyroide inf.
veines thyroidiennes inf.

nerf laryngé sup.

veines thyroidiennes sup.

Légende

8) rameau ext. du nerf laryngé sup.

9) nerf vague

10) rameaux pharyngiens

11) artéres thyroidiennes inf.
12) nerf laryngé récurrent droit
13) ganglion cervical inf.

14) nerf phrénique
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Fig. 5 : Artéres thyroidiennes droites in Kamina ®

11

légende

1) artere thyroidienne sup.

2) rameau infrahyoidien

3) artere laryngée sup. et n. du muscle thyro-hyoidien
4) branche crico-thyroidienne

5) branche antérieure et branche ext. du n. laryngé sup.
6) branche post.

7) branche sterno-cléido-mastoidienne

8) artére thyroidienne inf.

9) tronc thyro-cervical

10) n. phrénique

11)n. vague et n. laryngé récurrent
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2.2.3. LES PARATHYROIDES ECTOPIQUES

On doit distinguer deux types d'ectopie parathyroidienne. Les ectopies par anomalie de
migration au cours de la vie embryonnaire (ectopies congénitales) et les ectopies acquises.

Grice aux travaux d'Akerstrom ) l'aire de localisation des glandes parathyroides est

maintenant bien connue (fig. 6).

- Les ectopies congénitales

Comme il a été précédemment décrit, les glandes parathyroides naissent a distance de
leur lieu d'implantation définitif. La migration des glandes peut s'interrompre prématurément
ou se poursuivre anormalement.

Du fait d'un trajet de migration court, l'aire de dispersion des glandes parathyroides
supérieures est limitée. Ainsi, les ectopies congénitales des glandes parathyroides supérieures
sont rarement des ectopies majeures. Dans 12 % des cas, les glandes sont retrouvées a la face
postérieure du pole supérieur du lobe thyroidien en situation latéro-pharyngée, latéro-
cricoidienne ou inter-crico-thyroidienne. Dans 1 & 4 % des cas, les glandes sont trés
postérieures, postéro-pharyngiennes ou rétro-cesophagiennes. Dans moins de 1 % des cas, la
glande se situe au-dessus du pole supérieur de la thyroide.

Le trajet de migration des parathyroides inférieures est beaucoup plus long puisqu'il
s'étend de 'angle de la machoire au péricarde. Les ectopies hautes par défaut de migration
semblent rares (1 & 2 %). Les ectopies basses s'observent dans 5 % des cas environ, les

parathyroides sont alors localisées plus ou moins bas dans le médiastin antérieur.
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Les ectopies intrathyroidiennes peuvent entrer dans le cadre des anomalies de migration
embryologique. Elles concernent aussi bien les glandes parathyroides supérieures que les

glandes parathyroides inférieures et leur fréquence est estimée entre 0,5 et 3,5 % 1.

- Les ectopies acquises

Ces ectopies sont le fait de glandes tumorales, qui de par leur poids, migrent par gravité.
Cette migration semble favorisée par les phénomeénes de déglutition et d'aspiration due a la
pression négative intra-thoracique.

Les parathyroides supérieures migrent toujours dans la méme direction : en arriére et
vers le médiastin postéro-supérieur. La migration se fait contre le plan prévertébral. Au cours
de ce trajet, la glande passe généralement en arriére de l'artére thyroidienne inférieure et reste
en contact avec l'cesophage. Ainsi, 40 % des adénomes développés aux dépends des
parathyroides supérieures sont retrouvés en situation rétro-cesophagienne. Le plus souvent, la
glande se situe au niveau du pole inférieur de la thyroide. L'adénome peut parfois migrer
jusque dans le médiastin. Quoiqu'il en soit, la glande conserve sa vascularisation d'origine,
cette derniere peut alors servir de guide pour localiser la glande tumorale ectopique.

Les ectopies acquises des parathyroides inférieures sont moins fréquentes. En effet, la
migration par gravité de ces glandes est entravée par les structures anatomiques adjacentes. La

localisation de ces glandes ectopiques est donc superposable a celle des ectopies congénitales.
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Fig. 6 : Localisation des glandes parathyroides inférieures (fig. A, B, C)

et supérieures (fig. D, E) in EMC "
Aire habituelle (80 % des glandes)
Aire incluant les ectopies classiques (98 % des glandes)
Aire incluant les ectopies exceptionnelles (100 % des glandes)
Aire habituelle

Aire incluant les localisations ectopiques
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2.3. LE METABOLISME PHOSPHOCALCIQUE

Le calcium est un ion intra et extracellulaire indispensable & de nombreuses fonctions
dans I’organisme (coagulation, activités enzymatiques...).

A Pintérieur des cellules, les modifications de concentration en calcium agissent comme
relais a I’activité hormonale. Le relargage de calcium a l’intérieur des cellules conduit par
exemple a ’activation d’un processus sécrétoire ou & la contraction musculaire.

L’excitabilité des cellules est due a de minimes variations de la concentration des ions
calcium dans le compartiment extracellulaire. C’est pourquoi une régulation précise de la
calcémie est indispensable.

Chez I’adulte, la calcémie se situe normalement entre 85 et 105 mg/l (2,2 et 2,6 mmol/l).
Le calcium est présent sous trois formes :

- le calcium li¢ a ’albumine
- le calcium complexé au citrate
- le calcium ionisé (fraction physiologiquement la plus importante car

facilement distribuée par diffusion)

Il existe un échange continu de calcium entre les différents sites du corps (espaces
calciques) et un équilibre entre ces sites est ainsi maintenu.

L’organisme adulte contient environ 1 kg de calcium dont 99 % se situe dans les os sous
forme d’hydroxyapathite. Par conséquent, 10 g seulement de calcium sont utilisables pour les
différents processus cellulaires de I’organisme.

L’apport alimentaire en calcium est de 1 g par jour environ (25 mmol). Une partie
seulement de ce calcium ingéré est absorbé au niveau intestinal. De plus, il existe une

sécrétion intestinale quotidienne de 7 mmol de calcium, qui contribue a I’excrétion calcique
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journaliére. Au niveau rénal, une trés grande majorité du calcium filtré est réabsorbée par les

tubules rénaux.

L’homéostasie calcique est régie par deux hormones : la parathormone et la calcitonine,
et une vitamine (la vitamine D).
+ La parathormone et la vitamine D ont une action hypercalcémiante.
+ La calcitonine a une action hypocalcémiante.
Ces trois substances agissent principalement sur les trois effecteurs que sont I’os, le rein

et le tube digestif.

- La parathormone 1-84 (PTH)

Il s'agit d'une chaine polypeptidique de 84 acides aminés, synthétisés sous la forme
d’une prohormone qui va subir une maturation pour devenir I’hormone active. Elle est
sécrétée par les glandes parathyroides et agit directement ou indirectement sur les trois
effecteurs précédemment décrits.

+ Au niveau osseux, elle active les ostéoclastes.
+ Au niveau rénal, elle agit sur les podocytes glomérulaires et sur les trois
segments du tube contourné proximal.

+ Au niveau digestif, elle agit par intermédiaire de la vitamine D.

La production de PTH est directement controlée par la concentration du calcium

extracellulaire qui baigne les cellules des glandes parathyroides.
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La PTH exerce au moins quatre effets distincts influengant I’homéostasie calcique :

- Elle augmente le mouvement du calcium et du phosphate de I’os vers le

liquide extracellulaire.

- Elle stimule ’activation de la vitamine D, cette derniére augmentant

1”absorption intestinale du calcium.

- Elle augmente la réabsorption tubulaire rénale du calcium, diminuant

alors excrétion urinaire du calcium.

- Elle réduit la réabsorption tubulaire du phosphate, aboutissant ainsi a

une augmentation de son excrétion urinaire.
- La vitamine D
Elle est apportée par I’alimentation ou synthétisée par le derme sous I’action des ultra-
violets. La vitamine D dotit subir deux hydroxylations successives avant de pouvoir exercer
ses effets biologiques.
Les hydroxylations se déroulent successivement au niveau hépatique et rénal.
L’hydroxylation rénale est sous la dépendance de la parathormone. Ces transformations

aboutissent a la formation de 1,25-dihydrocholécalciférol (1,25-(OH)2D3 ou calcitriol).

Le role principal du calcitriol est de stimuler I’absorption du calcium par une action

directe sur la muqueuse intestinale.

- La calcitonine

C’est une hormone hypocalcémiante synthétisée par les cellules C de la thyroide.
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2.4. ASPECTS CLINIQUES DE L'HYPERPARATHYROIDISME PRIMAIRE

Dans 70 % des cas environ, les patients présentent des signes cliniques qui sont soit le
reflet de I'hypercalcémie, soit plus rarement l'expression directe de I'hyperparathyroidisme
primaire. Dans 1/3 des cas, ’hyperparathyroidie est asymptomatique. Elle est découverte de

facon fortuite lors d’un dosage biologique de la calcémie.
2.4.1. L'hyperparathyroidisme primaire symptomatique
Les seuls symptomes spécifiques sont osseux et radiologiques. Les autres ne sont que
I’expression d’une hypercalcémie dont [I'origine n’est pas obligatoirement

’hyperparathyroidie.

- Les symptomes spécifiques de '"hyperparathyroidisme

Il s’agit de 1’ostéite fibrokystique de Von Recklinghausen retrouvée dans moins de 3 %
des cas '®. L’expression clinique comporte des douleurs osseuses modérées, continues ou
associées a des paroxysmes, aggravées par la pression et calmées par le repos. Elles siégent au
niveau des os longs, du rachis et du bassin. Les douleurs sont le signe de la résorption
osseuse. On rencontre plus rarement des tuméfactions osseuses au niveau des méchoires, des
cotes et des os longs. Ces tuméfactions sont dues a des hémorragies sous-périostés et/ou a une
formation kystique.

Les examens radiologiques retrouvent les signes spécifiques de 1’ostéite fibrokystique.
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- Les symptomes liés & I'hypercalcémie

» Les signes urinaires

La lithiase urinaire radio-opaque est révélatrice de la maladie dans 40 % des cas
environ. Une crise unique de colique néphrétique simple peut permettre de poser le
diagnostic. On estime que 6 % des lithiases urinaires sont dues a I’hyperparathyroidie. La
lithiase est soit calcique soit oxalocalcique, typiquement bilatérale et récidivante, mais elle
peut étre unilatérale ou pauci-symptomatique.

Les dépdts calciques au sein du parenchyme rénal vont conduire a la néphrocalcinose
qui se révélera par une insuffisance rénale.

Le syndrome polyuropolydypsique est révélateur de la maladie dans 3 % des cas.

Lorsqu'il est présent, il doit faire rechercher une hypercalcémie.

o Les signes osseux

Ils se manifestent par des arthralgies diffuses qui doivent faire rechercher une

chondrocalcinose. Cette derniére peut évoluer sur un mode chronique ou aigu.

o Les signes digestifs

L’hyperparathyroidie se révéle dans 10 % des cas par une symptomatologie digestive

(épigastralgie, reflux gastro-oesophagien, ulcere duodénal, pancréatite aigué) et 1,5 % des

ulcéres gastro-duodénaux sont révélateurs d'un hyperparathyroidisme primaire.
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Dans la série de I’AFC ¥, ’ulcére gastro-duodénal est retrouvé dans 7 % des cas. La
notion d’un ulcére duodénal au cours d’une hyperparathyroidie doit faire évoquer la

possibilité d’une polyendocrinopathie de type I avec un syndrome de Zollinger-Ellison.

¢ Les manifestations cardio-vasculaires

L’hypertension artérielle, dans la série de ’AFC (9 est retrouvée chez 19,3 % des
patients présentant une hyperparathyroidie. Heath retrouve une fréquence significativement
plus élevée d'HTA dans la population atteinte d'hyperparathyroidisme.

La pathogénie de I’hypertension artérielle dans I’hyperparathyroidie est mal connue
(HTA secondaire a ’atteinte rénale, stimulation du systéme rénine angiotensine ou effet direct

du calcium sur les fibres musculaires des vaisseaux).
o Les manifestations neuropsychiques
Il s’agit d’une asthénie musculaire et/ou psychique, de troubles de la mémoire, de
syndrome confusionnel, de dépression. Les signes psychiques sont d’autant plus fréquents que
la calcémie est élevée.
La notion d'asthénie est retrouvée chez 30 % des patients environ et elle est le symptdme
révélateur de la maladie dans 10 % des cas.

» L'hyperparathyroidisme primaire aigué

On parle également de crise aigué parathyroidienne ou de parathyréotoxicose. Elle se

définit biologiquement par une calcémie supérieure & 150 mg/l. Le tableau clinique associe
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obnubilation voire coma, vomissement avec déshydratation, insuffisance rénale aigué,troubles
de la conduction auriculo-ventriculaire avec raccourcissement de I'espace QT sur
I'électrocardiogramme.

Cette manifestation représente 1,5 a 6 % des formes d’hyperparathyroidie et se

rencontre le plus souvent au cours des adénomes et des cancers.

2.4.2. L'hyperparathyroidisme primaire asymptomatique

Il s'agit de patients chez qui il est mis en évidence fortuitement une hypercalcémie lors
d'un dosage biologique.
L'hyperparathyroidisme primaire asymptomatique est défini par :
- L'absence de lithiase rénale radio-opaque passée ou actuelle.
- L'absence d'ostéite fibrokystique, de résorption sous-périostée, d'ostéoporose
diffuse ou de chondrocalcinose.
- L'absence de gastroduodénite ou d'ulcére, de pancréatite.

- L'absence de syndrome hypercalcémique.

2.4.3. Diagnostic positif

Toutes les hypercalcémies ne sont pas secondaires a un hyperparathyroidisme primaire.
Seules 20 % d'entre-elles sont révélatrices d'une pathologie parathyroidienne.
La tétrade évocatrice du diagnostic est :
- I'hypercalcémie
- I'hypophosphorémie

- I'hyperchlorémie
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- I'hypercalciurie.

Les deux derniers signes sont inconstants, mais l'association des quatre signes est quasi

pathognomonique du diagnostic d'hyperparathyroidie.

Devant la présence d'une hypercalcémie, la calcémie doit étre mesurée a trois reprises.
Si la moyenne des trois déterminations est supérieure a 100 mg/l, le diagnostic
d'hyperparathyroidisme primaire doit étre évoqué. Ce diagnostic sera confirmé par le dosage
sérique de la parathormone 1-84 qui est élevé dans 83 % des cas ou inapproprié & la calcémie.
En effet, toute hypercalcémie d'origine extra-parathyroidienne entraine une diminution de la

sécrétion de PTH.,

2.4.4. Diagnostic différentiel

Toutes les hypercalcémies ne sont pas le signe d'un hyperparathyroidisme primaire.
L'interrogatoire et les examens biologiques permettent le plus souvent d'éliminer les autres

causes d'hypercalcémie.

Parmi ces autres causes, on retiendra I'hypercalcémie familiale hypocalciurique,
I'hypercalcémie des cancers (le syndrome paranéoplasique, les myélomes, les lymphomes, les
cancers ostéolytiques), I'hypersensibilité & la vitamine D, la prise de lithium au long cours
ainsi que la prise de diurétiques thiazidiques, I''mmobilisation prolongée, le syndrome des

buveurs de lait, l'intoxication a la vitamine A.
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2.4.5. Les indications a une prise en charge chirurgicale

La chirurgie est actuellement le seul traitement curatif de l'hyperparathyroidisme
primaire. Le but de cette prise en charge chirurgicale est de pratiquer l'exérése de la ou des
lésions glandulaires responsables de 'hyperparathyroidisme primaire. L'objectif final est de
faire diminuer la calcémie a des valeurs normales afin de réduire la morbidité induite par

I'hypercalcémie.

Ainsi, aprés parathyroidectomie, on constate que :
- Sur le systeme cardio-vasculaire, ['hypertension artérielle n'apparait pas
améliorée aprés parathyroidectomie. En revanche, on observe un ralentissement de
la calcification des valves mitrales et aortiques, ainsi qu'une diminution de la
masse du ventricule gauche !,
- Sur le systéme urinaire, 'excrétion urinaire de calcium et l'incidence des lithiases
rénales sont diminuées aprés parathyroidectomie. Le risque de lithiase rénale
devient égal a celui de la population générale dix ans aprés la chirurgie %,
- Sur la reminéralisation osseuse, elle peut survenir dans un délai de six mois aprés
la chirurgie. Ainsi le risque de fracture est diminué aprés la chirurgie et rattrape
celui de la population générale au bout d'un an ¢V 17 (%),

- Sur la qualité de vie, les fonctions cognitives semblent améliorées aprés

parathyroidectomie *, ainsi que le test SF 36 @ @D @2
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L'indication opératoire est donc retenue en cas :
- D'hyperparathyroidisme primaire aigu.
- D'hyperparathyroidisme primaire symptomatique, quelle que soit la calcémie.
- Lorsque la calcémie est supérieure a 110 mg/l, que I'hyperparathyroidisme

primaire soit symptomatique ou non.

En présence d'hyperparathyroidisme primaire asymptomatique, plusieurs arguments
plaident en faveur d'une prise en charge chirurgicale :
- Les formes asymptomatiques peuvent dégénérer en une forme toxique.
- L'évolution a long terme d'un hyperparathyroidisme primaire asymptomatique
peut entrainer des lésions viscérales graves, rénales en particulier @3,

- La surveillance biologique des patients asymptomatiques est difficile et coliteuse.

- La chirurgie parathyroidienne est efficace avec une morbidité trés faible.

En cas d'hyperparathyroidisme primaire asymptomatique, la conférence de consensus de

1991 @ propose de pratiquer une intervention chirurgicale lorsque :
- La calcémie est de plus de 10 mg/l au-dessus de la valeur de référence (calcémie
normale 85-105 mg/1).
- La clairance a la créatine est diminuée de plus de 30% par rapport a un sujet
normal de référence.
- La calciurie des 24 heures est supérieure a 400 mg.
- La masse osseuse est inférieure de plus de 2 DS a la moyenne d'une population
témoin.

- Le patient est 4gé de moins de 50 ans.
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2.5. ANATOMOPATHOLOGIE DES GLANDES PARATHYROIDES

2.5.1. Glandes parathyroides normales

Macroscopiquement, les glandes parathyroides se présentent sous la forme d’une
structure ovale, allongée et 1égérement aplatie. Elles mesurent 3 a 6 mm de long et 2 a 4 mm
de large. Chaque glande pése de 25 a 40 mg. On considére comme normale une glande de 70
mg.

Chaque glande est encapsulée, avec des contours nets, une surface lisse et un hile
vasculaire unique. L’artére pénétre franchement I’épaisseur du parenchyme. Le réseau
veineux de surface, quant a lui, a un aspect de téte de méduse. La couleur typique est le brun
chamois contrastant avec le rose violacé de la thyroide. Souvent, une frange graisseuse
encapuchonne la glande. Ce lobule graisseux recouvre parfois totalement la glande, qui n’est
alors plus visible.

La glande parathyroide normale a une consistance molle, pliable mais surtout élastique.
Elle retrouve sa forme d’origine lorsqu’elle est pliée sur elle-méme au cours de la dissection.

A la coupe, elle apparait trés finement granuleuse.

2.5.2. Glandes parathyroides pathologiques

- Les adénomes

L'adénome est responsable de I'hyperparathyroidisme primaire dans 80 & 90 % des cas.

1l s’agit d’une tumeur bénigne secondaire a la prolifération de cellules épithéliales. Dans la

majorité des cas, I’adénome parathyroidien est unique, mais dans 1 a 5 % des cas, il est mis en
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évidence un adénome double. L'adénome est de couleur brun orangé, un peu plus foncé que la
glande normale. Le poids moyen d’un adénome se situe entre 500 mg et 1,5 g. Parfois, on
peut mettre en évidence, sur I’adénome, un ilot résiduel de glande normale, le « rim». Ce
territoire 1égerement saillant siége le plus souvent au niveau du pole vasculaire de la glande.

Les adénomes ont une consistance souple, élastique, homogene mais plus ferme que
celle des glandes normales. Leur forme est fonction de leur poids et de leur volume : petits, ils
conservent la forme de la glande normale, plus gros, ils deviennent nodulaires ou ovoides.

Les adénomes sont limités par une capsule conjonctive fine et réguliére. Dans 50 a 60 %
des cas, il existe, en dehors de cette capsule, un territoire de tissu parathyroidien normal
résiduel, le « rim ».

Au sein de la capsule, I’adénome est compact. Il contient peu ou pas d’adipocyte. Le
stroma parathyroidien est réduit a une fine cloison réticulinique dans laquelle cheminent les
capillaires. Parfois, ce stroma est plus épais et réalise alors des cloisons collagéniques qui
partagent ’adénome en lobules.

Le plus souvent, les adénomes sont constitués d’'une majorité de cellules principales.

- L'hyperplasie

L'hyperplasie est responsable de I'hyperparathyroidisme primaire dans 10 4 20 % des
cas. Elle se définit par une augmentation du nombre des cellules qui constituent la glande
parathyroide. Il existe deux variétés d’hyperplasie au niveau des glandes parathyroides : les
hyperplasies a cellules principales ou hyperplasies nodulaires primitives, et les hyperplasies a

cellules claires.
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« L'hyperplasie a cellules principales

Elle représente 95 % des hyperplasies primitives. Elle survient soit isolément, soit dans
16 % des cas environ dans le cadre d’une polyendocrinopathie de type I ou de type II a.

L'hyperplasie réalise une atteinte polyglandulaire, mais l'atteinte des quatre glandes n'est
macroscopiquement franche que dans 15 % des cas. En fait, I'hyperplasie est trés asymétrique
et il est fréquent de ne voir que deux ou trois glandes augmentées de volume. Cependant les

glandes sont toutes histologiquement pathologiques.
» L'hyperplasie a cellules claires
Les quatre glandes sont toujours atteintes. L’hyperplasie est importante puisque le poids
total des quatre glandes est toujours supérieur a 1 gr et supérieur a 10 gr dans 50 % des cas.

Les glandes ont une forme irréguliére avec des prolongements en forme de doigt, elles ont une

couleur brun chocolat.

- Les carcinomes

Le carcinome est rencontré dans moins de 1 % des cas d'hyperparathyroidisme primaire.
La tumeur est presque toujours unique. 11 a été décrit de trés rares cas de carcinomes doubles.
La Iésion se développe sur une glande normale. Le plus souvent, la tumeur est volumineuse,
pouvant atteindre la taille d’un lobe thyroidien, et est adhérente aux organes de voisinage. La
1ésion est dure, de consistance pierreuse, de couleur blanche ou grise.

Le nombre important de mitoses normales ou anormales ainsi que le monomorphisme

cellulaire ont une grande valeur diagnostique.
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Deux tiers des patients ont une évolution récidivante nécessitant des interventions
itératives. La récidive est locale dans cinquante pour cent des cas, dans 'autre moitié, il s'agit
de métastases qui surviennent, par ordre de fréquence décroissante, dans les ganglions

cervicaux et médiastinaux, le poumon, le foie et les os.

54



TECHNIQUES CHIRURGICALES



3. TECHNIQUES CHIRURGICALES

3.1. CERVICOTOMIE TRANSVERSE @V

« Installation du malade

Le patient est en décubitus dorsal. Un billot est placé sous les épaules afin de défléchir

le cou.

« incision et décollement des lambeaux cutanéo-graisseux

L'incision est horizontale, environ deux travers de doigt au-dessus du relief de la téte des
clavicules. L'incision mesure habituellement 6 a 8 cm de longueur. Elle déborde de chaque
c6té sur le relief des muscles sterno-cléido-mastoidiens.

Aprés avoir mis en place deux pinces d'Allis sur la berge supérieure de l'incision, le
lambeau supérieur est décollé en monobloc avec sa couche graisseuse jusqu'au bord supérieur
du cartilage thyroide. Les veines jugulaires antérieures sont laissées en place a la face
superficielle des muscles sous-hyoidiens. Le lambeau inférieur est décollé de la méme fagon

jusqu'au bord supérieur de la fourchette sternale.

o Ouverture de la loge thyroidienne

L'ouverture se fait par une incision verticale de la ligne blanche. Cet abord médian

permet de mener la dissection de chaque hémi-loge de maniére identique.
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Grace a la traction exercée sur le muscle sterno-hyoidien par I'intermédiaire de deux
pinces d'Allis, on disséque la face profonde de ce dernier, ce qui permet de découvrir la face
antérieure de l'isthme thyroidien. Plus latéralement, on découvre le plan des muscles sous-
hyoidiens représenté par le muscle sterno-thyroidien. Celui-ci est également saisi par deux
pinces d'Allis et tracté. La libération de sa face profonde sur toute sa hauteur permet de mettre
a jour les faces antérieures et externes du lobe thyroidien. Les muscles sous-hyoidiens sont
alors chargés par un écarteur de Faraboeuf, ce qui permet d'obtenir un jour suffisant pour
identifier, au fond du champ opératoire, le paquet vasculaire jugulo-carotidien.

Souvent, au cours de cette dissection, on est géné par la veine thyroidienne moyenne
que l'on sectionne aprés ligature. On effondre ensuite le tissu conjonctif lache qui recouvre le
tronc artériel carotidien primitif. Ce dernier, exposé sur toute sa hauteur, représente la limite
latérale de la zone de recherche des glandes parathyroides. De plus, le tronc carotidien
primitif est un repére fiable pour l'identification du nerf récurrent.

La dissection délimite donc un espace dans lequel se situent dans la majorité des cas les
glandes parathyroides. Les limites en sont :

- En dedans, le lobe thyroidien et 'axe aérodigestif (trachée et cesophage).
- En dehors, le tronc carotidien primitif et la veine jugulaire interne.
- En haut, l'artére thyroidienne supérieure.

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

o Larecherche des glandes parathyroides

La loge précédemment disséquée peut étre virtuellement délimitée en trois zones qui

sont la face postérieure de la thyroide, le trajet du nerf récurrent et la loge thymique. Dans la

majorité des cas, les glandes parathyroides se trouvent dans I'une ou l'autre de ces régions.
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La recherche se fait sur la face postérieure du lobe thyroidien aprés extériorisation de ce
méme lobe. Il faut alors rechercher les glandes dans leurs sites habituels (cf. anatomie).

Si I'on n'a pas découvert de glande lors de I'exploration de la face postérieure de la
thyroide, il faut alors disséquer l'espace cellulo-graisseux qui baigne le nerf récurrent. Il
convient également d'identifier I'artére thyroidienne inférieure.

L'identification du nerf récurrent se fait dans la partie basse de la loge, en arriére du pole
inférieur du corps de la thyroide. Dans l'angle ouvert vers le bas que forment l'artére
thyroidienne inférieure et la trachée, le nerf récurrent droit forme la bissectrice de cet angle,
alors que le nerf récurrent gauche est plutot paralléle a la trachée. L'exploration se fait alors de

bas en haut en utilisant le nerf récurrent comme guide.

En cas d'échec de découverte des deux glandes parathyroides dans les zones
précédemment décrites, il convient d'explorer la loge thymique.
I1 faut prendre soin d'isoler les cornes thymiques car c'est souvent a leur contact que se

trouvent les glandes parathyroides ectopiques.

o L'exérese parathyroidienne

La libération de la glande présumée pathologique se fait de proche en proche. Au terme

de cette libération, on aboutit a la mobilisation de la glande, pédiculée sur son hile vasculaire

qui sera alors sectionné.
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fig. 1in EMC

On réalise une incision horizontale de 6 a 8 cm deux
travers de doigt au-dessus du relief de la téte des
clavicules

fig. 2 in EMC

Aprés  avoir  décollé  le lambeau
cutanéograisseux supérieur jusqu’au cartilage
thyroide et le lambeau inférieur jusqu’a la
fourchette sternale, on apergoit les veines
jugulaires antérieures et les muscles sous-
hyoidiens
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fig. 3 in EMC

Ouverture de la loge thyroidienne en incisant
verticalement la ligne blanche cervicale.
Libération de la face profonde des muscles
sterno-hyoidiens de la thyroide, ce qui permet
de découvrir les muscles sterno-thyroidiens
sous-jacents

fig. 4 in EMC

La mise en place de deux écarteurs de Faraboeuf,
I'un en dehors qui récline les muscles sous-
hyoidiens et l'autre en dedans sur le lobe
thyroidien, permet d’obtenir une bonne exposition
de la loge thyroidienne latérale.

11 est parfois nécessaire de sectionner la veine
thyroidienne moyenne
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3.2. ABORD MINI-INVASIF PAR VOIE VIDEOSCOPIQUE

3.2.1. Abord médian

11 est rapporté ici la technique utilisée par Cougard .

o Installation du malade

Le patient est en position de décubitus dorsal, le cou en légere extension. L'opérateur se

place du c6té opposé a l'adénome.

» Incision et mise en place des trocarts

Une incision de 1,5 cm de long est réalisée sur le tracé habituel d'une cervicotomie
transverse. A la verticale de l'incision cutanée, I'aponévrose cervicale antérieure ainsi que la
ligne blanche du cou sont dissociées longitudinalement. Le décollement est réalisé a la pointe
des ciseaux qui s'insinue entre le plan superficiel et le plan profond des muscles sous-
hyoidiens. Un trocart de 5 mm est ensuite introduit par l'incision médiane. L'étanchéité est
assurée par l'intermédiaire d'une bourse cutanée. L’insufflation de gaz se fait a faible débit,
environ 3 litres/min et a faible pression, inférieure a 10 mmHg.

La dissection de l'espace de travail est pratiquée par l'extrémité de l'optique. Dés que la
dissection est jugée suffisante, deux trocarts de 3 mm sont introduits le long du bord
postérieur du chef postérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien. Ces trocarts vont servir a
refouler en dedans les muscles sterno-thyroidiens pour permettre l'exploration des gites

parathyroidiens aprés avoir luxé chaque lobe thyroidien vers la ligne médiane.
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» Recherche de l'adénome

L'exposition nécessite de récliner en dedans le lobe thyroidien. La présence d'une veine
thyroidienne moyenne peut rendre difficile l'exposition. Il ne faut pas hésiter alors a la
sectionner apres l'avoir coagulée.

La recherche de l'adénome se fait par dissociation, & l'aide d'instruments a bout mousse,
des différents éléments fibreux situés au contact du lobe thyroidien. Une fois l'adénome mis
en évidence, la dissection est poursuivie au crochet coagulateur. Les éventuelles hémostases

sont pratiquées immédiatement.

+ Ablation de l'adénome

L'hémostase du pédicule principal de l'adénome est réalisée a la pince bipolaire.

L'adénome ainsi libéré est placé dans un doigt de gant, introduit par le trocart de 5 mm.

L'adénome est ensuite extériorisé par l'incision médiane.
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Fig. 1 : incision médiane de 1,5 cm de long
réalisée sur le tracé virtuel d'une cervicotomie
horizontale

Fig. 2 : dissociation de I'aponévrose cervicale antérieure
et de la ligne blanche médiane du cou. Le décollement
est amorcé A la pointe des ciseaux qui s'insinue entre le
plan superficiel et le plan profond des muscles sous-
hyoidiens, au pourtour de I'incision.

Fig. 3 : Introduction d'un trocart de 5 mm au niveau de
l'incision médiane. Insufflation de gaz a faible
pression (inférieure a4 10 mmHg) et 4 faible débit (3
litres/min). L'espace gazeux est complété a la pointe
de l'optique. Dés qu'il est jugé suffisant, 2 trocarts de

3 mm sont placés de part et d'autre de la ligne médiane
en repérant, par transillumination, le trajet des veines
jugulaires antérieures.
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fig. 6.

Fig. 4 : La recherche de I'adénome se fait par dissociation,
a l'aide d'instruments a bout mousse, des éléments fibreux
situés au contact du lobe thyroidien, qui est récliné en
dedans. La présence d'une veine thyroidienne moyenne
peut géner la luxation du lobe thyroidien. Elle doit étre
coagulée puis sectionnée.

Fig. 5 : L'adénome repéré, la dissection et les
hémostases sont faites au crochet coagulateur,
apres s'étre assuré que le nerf récurrent n'est pas
dans le champ de vision.

Fig. 6 : Les hémostases des pédicules principaux
de I'adénome sont effectuées a la pince bipolaire.
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Fig. 7 : L'adénome, libéré de toutes ses attaches,
est placé dans un bout de doigt de gant, introduit
au préalable par le trocart de 5 mm. Ainsi
encapuchonné, il est laissé dans un premier temps
in situ. Si les conditions s'y prétent, une
exploration bilatérale des gites parathyroidiens est
entreprise avec pour objectif de visualiser les 3
autres glandes.

Fig. 8 : L'adénome est extériorisé par l'incision
médiane une fois le trocart enlevé. Les trois
incisions sont simplement encollées.
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3.2.2. Abord latéral

Tout comme Henry ®®, ¢’est par cet abord latéral que nous réalisons, dans le service, les

parathyroidectomies par voie vidéoscopique.

+ Installation du malade

L'intervention se déroule sous anesthésie générale, le patient est en décubitus dorsal, en

1égére hyperextension.

o Mise en place des trocarts

L’intervention débute par une incision de 12 mm pratiquée sur le bord antérieur du
muscle sterno-cléido-mastoidien, 1 cm environ au-dessus du cartilage cricoide.

On disséque ensuite le tissu sous-cutané et le muscle peaucier du cou jusqu’a
I’aponévrose qui relie le muscle omo-hyoidien au muscle sterno-hyoidien. On pratique une
ouverture de cette aponévrose aux ciseaux, ce qui permet de visualiser le fascia prévertébral.

A T’aide d’une compresse humide, on compléte la dissection vers le haut, le bas et en
profondeur. Cette dissection a pour but de créer un espace de travail suffisamment vaste dont
les limites sont la veine jugulaire interne et l'artére carotide primitive en dehors, le bord
postérieur des muscles sous-hyoidiens en dedans.

Deux trocarts de 2,5 mm sont ensuite mis en place sur le bord antérieur du muscle
sterno-cléido-mastoidien, 3 & 4 cm au-dessus et en dessous de la premiére incision. Le trajet
transpariétal de ces deux trocarts se fait de dedans en dehors, au travers de l'incision

principale, a I’aide d’une aléne de drain de Redon® qui sert de guide. Un troisiéme trocart de
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5 mm est ensuite introduit par I’incision cutanée. L'étanchéité est assurée par la confection

d'une bourse cutanée.

¢ Recherche de I'adénome et exérése

L’insufflation de CO2 est faite a faible débit et a faible pression (pression de 8 mm Hg
tout le long de I’intervention).

La dissection est menée a l'aide d'instruments a bout mousse et les différentes
hémostases sont réalisées a la pince bipolaire. Lorsque l'adénome est repéré, il est
individualisé et son pédicule est électrocoagulé a la pince bipolaire puis sectionné. L'adénome

est ensuite retiré par l'orifice d'open cervicoscopie.
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Fig. 1 : installation du malade.

Le patient est en décubitus dorsal, la téte maintenue en légere extension.

En "A" : tracé de l'incision par laquelle la dissection est débutée et au niveau
de laquelle le trocart optique sera placé.

En "B" et "C" : endroit des trocarts opérateurs

VEINE JUGULAIREY
INTERNE P

Fig. 2 : Dissection de I'espace de travail.

La dissection, réalisée a l'aide d'une compresse humide, a pour but de
créer un espace de travail suffisant dont les limites sont : la veine
jugulaire interne et la carotide primitive en dehors, le bord postérieur
des muscles sous-hyoidiens en dedans.
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Fig. 3 : Vue du champ opératoire aprés la mise en
place des trocarts.

En "A" : le trocart optique
En "B" et "C" : les trocarts opérateurs

Fig. 4 : Position du chirurgien.

Le chirurgien est placé du c6té de la Iésion a opérer. La
colonne de vidéoscopie est située en face de l'opérateur. La
caméra est maintenue par l'aide opératoire.

69



Fig. 5 : Libération de la loge thyroidienne du
paquet vasculaire jugulo-carotidien

La dissection est poursuivie par voie endoscopique
en effondrant les différents tractus fibreux qui lient
la loge thyroidienne au paquet vasculaire jugulo-
carotidien,

Cette dissection permet d'isoler 1'artére thyroidienne
inférieure (ATI) qui va servir de guide pour
localiser 'adénome

Fig. 6 : Individualisation de I'adénome

Une fois la dissection terminée, on
individualise 'adénome parathyroidien (ici
un adénome de la parathyroide supérieure
droite)

: Fig. 7 : Vue macroscopique d"un adénome
KASTERIE Lyon tél. 0478 74 95 11 ret:21000 C € de la parathyroide

g
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3.3. Abord mini-invasif par voie ouverte

L'intervention peut étre menée ici sous anesthésie locale ou bloc cervical, ce qui autorise
alors une chirurgie ambulatoire et une surveillance de la voix durant l'intervention.

Le patient est en décubitus dorsal, les bras placés le long du corps. La nuque est en
extension grace a un billot logé sous les épaules.

Une incision de deux centimétres environ est réalisée dans un pli de peau, directement
en regard de la 1€sion repérée lors du bilan d'imagerie préopératoire.

Le muscle sterno-cléido-mastoidien est récliné latéralement, ainsi que les muscles sous-
hyoidiens sous-jacents. La glande thyroide est libérée et écartée médialement. Cette dissection
permet d'identifier la glande parathyroide pathologique.

Une fois I'adénome localisé, son pédicule est soit sectionné aprés mise en place de clips,

soit électrocoagulé.
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4. METHODOLOGIE

4.1. Patients et méthode

4.1.1. Recueil des données

Il s'agit d'une étude rétrospective, effectuée sur I'analyse des dossiers des patients ayant
présenté un hyperparathyroidisme primaire non récidivant et non persistant, pris en charge au
sein du service de Chirurgie Digestive et Générale de I'Hopital de Nancy Brabois, sur une
période de 29 mois (de juin 2000 & octobre 2002). Nous avons colligé les dossiers de tous les
patients pris en charge depuis l'introduction de l'approche mini-invasive dans le service.

Une feuille de recueil de données a permis de collecter les informations nécessaires a

notre étude.

Les critéres d'inclusion des patients étaient :
o Une hypercalcémie (confirmée sur trois dosages biologiques consécutifs)
avec une sécrétion inappropriée de PTH.
» Une calcémie dans les limites supérieures de la normale mais avec toujours

une sécrétion inappropriée de PTH.

Le suivi a court terme a été jugé sur des critéres biologiques comprenant la calcémie et
le taux sanguin de parathormone. Une ordonnance de dosage biologique de la calcémie et du
taux sérique de PTH 1-84 a été envoyée a chaque patient au moins six mois aprés

I’intervention.
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4.1.2. Les examens préopératoires

Tous les patients ont bénéficié en préopératoire d'un dosage sanguin de la parathormone

1-84 et de la calcémie.

Le bilan d'imagerie comportait pour chaque patient une échographie cervicale et/ou une
scintigraphie MIBI dans la plupart des cas ou une scintigraphie au thallium technétium.
Parfois, le bilan d'imagerie préopératoire comportait également un scanner cervico-

thoracique.

Pour chaque patient, il a été noté la glande parathyroide réséquée ainsi que la glande
repérée en préopératoire. L’examen était considéré comme completement correct lorsque la
glande pathologique Otée correspondait a la glande repérée en préopératoire, considéré
comme correct avec faux positif quand I’imagerie indiquait & tort une glande saine, jugé
comme correct avec faux négatif lorsque ’imagerie ne repérait pas de glande pathologique et
interprété comme incorrect lorsque I’imagerie ne repérait aucune Iésion.

Nous avons ainsi pu calculer la sensibilité des examens d’imagerie préopératoire. La
sensibilité est définie par le rapport du nombre de patients pour lesquels I'examen est
complétement correct et celui des patients pour lesquels il est correct mais avec faux positif

sur le nombre total de patient 7.
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4.1.3. Les voies d'abord chirurgicales

Trois voies d'abord ont été utilisées :
o La cervicotomie latérale,
» La cervicotomie transverse,

+ La cervicoscopie.

La voie d’abord chirurgicale était décidée au moment de la consultation. L'abord par
cervicotomie transverse a été systématiquement retenu quand il existait un antécédent de
chirurgie cervicale, lorsqu'une thyroidectomie totale ou une lobectomie associée était
nécessaire, si seule cette voie permettait ’exérése de la lI€sion ou lorsque le bilan d’imagerie
préopératoire ne localisait pas de glande pathologique.

L'abord par cervicoscopie ou cervicotomie latérale était retenu des lors que le bilan
préopératoire objectivait une lésion unique en l'absence d'antécédent de chirurgie cervicale

et/ou de pathologie thyroidienne associée.

4.1.4. Description des groupes de patients

Nous avons classé les patients en trois groupes en fonction du type d'abord chirurgical
réalisé et de la notion d'une chirurgie parathyroidienne antérieure.
- Groupe I : abord par cervicoscopie.
- Groupe II : abord par cervicotomie latérale
- Groupe III : abord par cervicotomie transverse.

Les groupes I et 11 constituent le groupe "approche mini-invasive".
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4.1.5. Dosage peropératoire de PTH

Chez une majorité de patient, nous avons réalisé un dosage peropératoire de PTH 1-84,
ce dosage se réalisant par un prélévement sanguin grace a un cathéter veineux placé sur le dos
du pied du patient. Les raisons pour lesquelles tous les patients n'ont pas bénéficié¢ du dosage
peropératoire de PTH sont :

- L'impossibilité d'obtenir un échantillon sanguin suffisant pour réaliser le dosage.

- L'indisponibilité du matériel et/ou du personnel dédié a ce dosage.

- L'absence de demande de la part de notre service.

Les prélévements s'effectuent a des temps précis de l'intervention: au moment de
l'induction anesthésique ; puis lors de la mobilisation de la glande supposée pathologique ; au
moment du clampage du pédicule de la glande pathologique et enfin deux autres dosages 10
et 20 minutes apreés le clampage.

La glande présumée pathologique était alors considérée comme responsable de
I'hyperparathyroidisme primaire si l'on observait une décroissance de plus de 50 % entre le
taux le plus haut mesuré et celui le plus bas.

Pour chaque patient, il a été€ calculé la variation du taux de PTH 1-84 entre la valeur la
plus haute et la valeur la plus basse observée.

De méme, nous avons calculé la variation du taux de PTH 1-84 entre les temps T+10 et

T+20 minutes apres clampage.
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4.1.6. Evolution postopératoire

La surveillance postopératoire immédiate était a la fois clinique et biologique avec un
dosage de la calcémie a J1 et J2 du postopératoire.

Tous les patients ont quitté le service avec la prescription d'un bilan biologique
comprenant un dosage sanguin de calcium et de PTH 1-84, dosage & pratiquer pour la
consultation a six semaines.

L’évolution était jugée sur le dosage de la calcémie au moins six mois apres
I’intervention. Il a été envoyé a tous les patients une ordonnance pour qu’ils effectuent ce
dosage.

Le bilan biologique, pratiqué au sixieme mois, comprenait un dosage sanguin du
calcium mais également de la PTH 1-84, de la créatinine, des phosphatases alcalines, du
phosphore, de la vitamine D3 et de l'ostéocalcine. Les patients ont été systématiquement
contactés deés lors que les résultats de ces dosages ne nous parvenaient pas dans les deux mois
qui suivaient I’envoi de I’ordonnance.

Grace aux résultats ainsi obtenus, nous avons différencié 1'évolution favorable ou

guérison, de la persistance et de la récidive de I'hyperparathyroidie primaire.

» Evolution favorable ou guérison

La guérison est définie comme la normalisation de la calcémie au sixiéme mois du

postopératoire.
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» La persistance

La persistance est définie par la présence d'une hypercalcémie dans les 6 mois qui

suivent l'intervention initiale.

+« Larécidive

La récidive est définie par la réapparition d'une hypercalcémie apres au moins 6 mois de

normocalcémie.

4.1.7. Anatomopathologie

Toutes les piéces d’exérése ont été envoyées pour examen anatomopathologique en

extemporané pour confirmer la nature parathyroidienne de la piéce prélevée.

L’examen extemporané a été complété par une étude anatomopathologique plus précise.

4.1.8. Indication a une supplémentation calcique

L’indication a une supplémentation calcique était soit une hypocalcémie inférieure a 75

mg/l avec ou sans signe clinique d’hypocalcémie, soit une hypocalcémie inférieure & 85 mg/1

avec présence de signe clinique d’hypocalcémie.
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4.2. Valeurs biologiques de référence

Les valeurs de référence sont les valeurs fournies par le service de biochimie de I’hopital

de Nancy Brabois.
VALEURS NORMALES DE REFERENCE

CALCEMIE 85-105 mg/l

PARATHORMONE 1-84 Inférieure a 60 pg/ml
CREATININEMIE Inférieure & 15 mg/l

VITAMINE D 3 Supérieure a 20 ng/ml

PHOSPHOREMIE 23-39 mg/l

PHOSPHATASES ALCALINES 70-260 U/

OSTEOCALCINE 10-28 ng/ml

79



NOTRE SERIE



5. NOTRE SERIE

5.1. Epidémiologie

Notre série comprend 71 patients, dont 55 femmes (78 %) et 16 hommes (22 %). L'age

moyen de cette population est de 63,8 ans, la médiane est de 67 ans.

5.2. Groupe I : Abord par cervicoscopie

5.2.1. Présentation du groupe 1

- Description

Ce groupe comprenait 34 patients (44 % de Ieffectif). Il y avait 28 femmes (82 %) et 6
hommes (18 %). La moyenne d'dge des patients était de 60,7 ans (12-81 ans). Le bilan
biologique préopératoire montrait une hypercalcémie moyenne de 114,2 mg/l (102-148). Le
taux moyen de PTH était de 140,9 pg/ml (67-361).

Le suivi moyen pour ce groupe a été de 10 mois (4-24).

- Clinique

Dans un cas, il s’agissait d’un hyperparathyroidisme primaire asymptomatique (3 %).

Les autres patients présentaient un ou plusieurs signes cliniques évocateurs d'un

hyperparathyroidisme primaire.
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Les signes cliniques évocateurs étaient :

- Asthénie 10 fois (30 %)
- Lithiase urinaire 8 fois (23 %)
- Ostéoporose 7 fois (20 %)
- Douleurs osseuses 7 fois

- Amaigrissement 6 fois (18 %)
- HTA 6 fois

- Troubles neurologiques ou psychiatriques 6 fois

- Pancréatite 2 fois (6 %)

- Ulcere gastro-duodénal 1 fois (3 %)

Chez 10 patients, I'hyperparathyroidisme primaire était révélé par un symptome unique,

les signes cliniques se répartissant de la fagon suivante :

Olithiase

@ douleurs osseuses
DOostéoporose

OHTA

H pancréatite

O ulcére gastro-duodénal

gl @ amaigrissement
1 1 O asthénie
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- Bilan d'imagerie préopératoire

Le bilan préopératoire comprenant une échographie cervicale et une scintigraphie a été
pratiqué 33 fois (97 %). Chez un patient, seule 1'échographie a été réalisée car permettant a
elle seule de localiser la glande pathologique. Chez 32 patients, il a été réalisé une

scintigraphie au MIBI (97 %) et une seule fois une scintigraphie au thallium technétium.

Le bilan d'imagerie préopératoire a permis de mettre en évidence une lésion unique
(probable ou certaine) chez 31 patients (94 %) et une lésion multiple (probable ou certaine)

chez 2 patients (6 %) (cf. tableau 1).

CERTAINE| % |PROBABLE| % TOTAL %

LESION UNIQUE 22 67 9 27 31 94
LESION MULTIPLE 0 0 2 6 2 6

TOTAL 22 67 11 33 33 100

Tableau 1: Conclusions du bilan d'imagerie préopératoire (échographie cervicale et scintigraphie au
MIBI) concernant la localisation des lésions parathyroidiennes

5.2.2. Données peropératoires

- Constatations peropératoires

Pour chaque patient, nous avons rapporté le nombre de glandes parathyroides vues en

peropératoire (cf. tableau 2).
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Nbre DE FOIS VUES %

UNE GLANDE 27 79
DEUX GILLANDES 6 6
TROIS GLANDES 1 i
QUATRE GLANDES 0 0

TOTAL 34 100

Tableau 2 : Nombre de glandes parathyroides vues en peropératoire

Au terme de l'intervention, il a été retiré :
- Une glande chez 32 patients (94 %),
- Chez un patient (3 %), nous avons 6té deux glandes, mais une seule était
pathologique (I’autre glande paraissait pathologique, car légerement augmentée de volume,

mais histologiquement normale).

- Chez un patient (3 %), aucune glande n’a été a priori retirée, I’examen

anatomopathologique localisait une glande parathyroide intrathyroidienne.

- Causes de conversion

Chez quatre patients (12 %), I’abord cervicoscopique n’a pas ét€ mené a son terme, une
fois pour une plaie de la veine jugulaire interne et 3 fois pour non-visualisation de la glande
parathyroide pathologique.

- Chez une patiente, le bilan préopératoire localisait une l1ésion de la glande P3G.
L’exploration par cervicoscopie n’a pas permis de visualiser cette glande. La conversion en
cervicotomie transverse a permis de localiser les glandes parathyroides supérieures droite et

gauche ainsi que la glande parathyroide inférieure droite. La glande parathyroide inférieure
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gauche n’a pas été retrouvée. Nous avons alors réalisé une lobectomie thyroidienne gauche.
L’examen anatomopathologique de la piéce d’exérése retrouvait un adénome intrathyroidien.

- Chez une patiente, ’échographie et la scintigraphie retrouvaient une lésion de la
glande parathyroide supérieure gauche. Cette glande pathologique se situait en rétro-
oesophagien. Il n'a pas été possible de la mettre en évidence par voie cervicoscopique.

- Chez un patient, le bilan préopératoire localisait une lésion aux dépends de la
glande parathyroide inférieure gauche. La lésion parathyroidienne n’a pas été repérée en
peropératoire. La conversion a permis alors de retrouver la lésion de la glande parathyroide
inférieure gauche et de repérer les glandes parathyroides supérieure gauche et inférieure
droite, la glande supérieure droite n’a pas €té retrouvée.

- Chez un patient, la conversion a été¢ immédiate en raison d’une plaie de la veine

jugulaire interne droite lors de I’introduction d’un trocart.

5.2.3. Dosage peropératoire de PTH

- Variation du taux de PTH

Dans ce groupe, le dosage peropératoire de PTH 1-84 a été réalisé 27 fois (79 %).
Pour chaque patient du groupe, il a été calculé la variation de la décroissance
peropératoire de la PTH 1-84. La figure 1 montre la variation moyenne du taux de PTH au

cours de l'intervention.

Tous les patients qui ont bénéfici¢ d’un dosage peropératoire de PTH 1-84 ont présenté

une chute de plus de 50 % du taux de PTH 1-84 au cours de I’intervention (fig. 2).
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- Variation du taux de PTH entre T-+10 et T+20 minutes

Pour chaque patient, il a été calculé la variation du taux de PTH 1-84 au cours de la

période 10 et 20 minutes aprés clampage.

Comme le montre la figure 3, pratiquement tous les patients présentaient soit une

décroissance du taux sanguin de PTH 1-84 au cours de cette période, soit une stabilité¢ de ce

méme taux.

Chez une patiente (4 %), il a été constaté une réascension du taux sanguin de PTH 1-84
au cours de cette période. Il s’agit, comme nous le reverrons plus tard, de la patiente

présentant une persistance de I’hyperparathyroidisme primaire.
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Figure 1: variation moyenne du taux de PTH en fonction du temps opératoire
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Figure 3 : étude de la variation du taux de PTH entre 10 et 20 minutes aprés I'ablation de la Iésion

présumée
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5.2.4. Evolution postopératoire

- Suivi biologique au cours des deux premiers jours

A J1, la calcémie moyenne était de 87,1 mg/l (minimum : 79, maximum 106) et la
calcémie a J2 de 87,6 mg/l (minimum : 74, maximum 100).

Sept patients (20 %) ont présenté une hypocalcémie postopératoire. Pour six d'entre eux
(14,3 %), il a été introduit une supplémentation calcique a la dose moyenne de 3 grammes de

calcium par jour.

- Suivi 2 six semaines

Tous les patients ont €té revus en consultation 6 semaines aprés avoir quitté le service.
Au cours de cette consultation, 4 patients n'avaient réalisé ni le dosage de la calcémie, ni celui
de la PTH 1-84 (11 %), et 16 patients (47 %) se présentaient sans le résultat du dosage de la
PTH 1-84.

La calcémie moyenne ¢était de 94 mg/L (86-104). Tous les patients étaient

normocalcémiques a six semaines.

- Suivi a six mois

Sur les 34 patients qui composent ce groupe, nous avons obtenu 31 résultats, soit un
taux de réponse de 91 %. Les trois dosages manquant sont deux patients perdus de vue (9 %)

et un patient décédé (3 %).
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Les résultats biologiques recueillis (calcémie et dosage sérique de la parathormone)
objectivent (cf. figure 4) :
- Vingt-cinq patients (80 %) présentent une calcémie et un taux de PTH normal.
- Cinq patients (16 %) présentent une calcémie normale mais un taux de PTH
éleve.
- Une patiente (4 %) présente a la fois une calcémie et un taux de PTH supérieur a

la normale.

Selon les critéres énoncés dans la méthodologie, notre série comporte une persistance

(3 %) et 30 guérisons (97 %).
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Figure 4 : résultats du dosage biologique de la calcémie et de la parathormone 2 6 mois postopératoire
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Le sujet (Mme TIS.) avec une persistance de I’hyperparathyroidisme primaire était une
patiente de 77 ans sans antécédent hormis une ostéoporose sévere et une polyarthrite
rhumatoide. Une hypercalcémie a 110 mg/l a été mise en évidence sur un bilan biologique
demandé a titre systématique. Le dosage de la parathormone 1-84 retrouvait un taux de 136
pg/ml. Le diagnostic d’hyperparathyroidie primaire était donc posé. Le bilan d’imagerie
préopératoire retrouvait une lésion développée aux dépends de la parathyroide inférieure
gauche.

Un abord par cervicoscopie a été réalisé en novembre 2001 avec dosage peropératoire
de PTH 1-84. 11 a été réalisé I’exérése de la parathyroide supérieure gauche ayant migrée vers
le bas. Le dosage peropératoire de PTH 1-84 retrouvait une décroissance de plus de 50 %
entre la valeur la plus haute et la valeur la plus basse (extréme 261 et 62). L’examen
anatomopathologique concluait a une hyperplasie. Le suivi biologique retrouvait, aprés un
épisode de normocalcémie, une augmentation progressive de la calcémie. Le diagnostic de
persistance de I’hyperparathyroidie primaire était posé en septembre 2002 devant la présence
d’une hypercalcémie a 106 mg/l et une sécrétion inappropriée de PTH 1-84 a 150 pg/ml. Le
bilan d’imagerie retrouvait une probable lésion de la parathyroide inférieure gauche. Une
réintervention a été pratiquée en octobre 2002 par cervicotomie transverse avec dosage
peropératoire de la PTH 1-84. L’exploration peropératoire retrouvait alors 3 glandes
parathyroides augmentées de volume. Le geste chirurgical a consisté en I’ablation des glandes
parathyroides inférieures droite et gauche et en ’exérése de la moitié de la glande
parathyroide supérieure droite. Le dosage peropératoire de PTH 1-84 montrait alors une
diminution de plus de 50 % (extréme 443 et 6). L’examen anatomopathologique confirmait le

diagnostic d’hyperplasie.
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Parmi les 31 patients guéris (calcémie inférieure a 105 mg/l), cinq patients présentaient
a six mois des taux élevés de PTH 1-84 (supérieurs a 60 pg/ml). Pour quatre d'entre eux, il a
été dosé le taux sanguin de Vit D3 et la créatininémie. Un patient est décédé avant la
réalisation de ce dosage. Les quatre patients concernés présentaient une hypovitaminose

(modérée a séveére) en vitamine D3, aucun d'entre eux ne présentait d’insuffisance rénale.

5.2.5. Résultats

- Performance du bilan d'imagerie préopératoire

Selon les critéres retenus (cf. méthodologie), la sensibilité des examens d'imagerie

préopératoire est de 97 % (cf. tableau 4).

Nombre de patients %
Complétement correct 24
6*
30 91
Correct avec FP 2 6
Correct avec FN 0 0
Complétement incorrect 1 3

Tableau 4 : performance du bilan d'imagerie préopératoire
(confrontation entre les résultats de I'imagerie et les constatations peropératoires).
* glande parathyroide supérieure pathologique ayant migré et prise a tort pour une Iésion de la
parathyroide inférieure
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- Anatomopathologie

L’examen anatomopathologique des pieces d’exérése a retrouve :

- Un adénome 32 fois (94 %)
- Une hyperplasie 1 fois (3 %)
- Un carcinome 1 fois (3 %)

Trente-trois patients (97 %) présentaient une 1ésion uniglandulaire, et une patiente une
lésion multiglandulaire. Cette derniére, porteuse d' une hyperplasie, & bénéficié d’une

réintervention devant la persistance de I’hyperparathyroidisme primaire.

Aprés relecture attentive des lames par les anatomopathologistes, le patient présentant
un carcinome parathyroidien a bénéficié d’une nouvelle intervention. L abord était cette fois
une cervicotomie transverse. Il a été pratiqué 1’exérése de la glande parathyroide inférieure
droite associée a une lobectomie droite et un évidement ganglionnaire latéro-trachéal droit.

L'examen anatomopathologique n'a pas mis en évidence d'envahissement ganglionnaire.

- Durée d'hospitalisation

Dans ce groupe, la durée moyenne du séjour dans le service est de 3,6 jours (3-5 jours).
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- Morbidité et mortalité

Dans ce groupe, la morbidité est de 6 %. Un patient a présenté une pneumopathie et un

autre une crise convulsive dont 1’étiologie n’a pas été retrouvée.

La mortalité est nulle dans ce groupe. Un patient est décédé au cours du suivi d'une

complication d’une leucémie lymphoide chronique.

5.3. Groupe 11 : Abord focal

5.3.1. Présentation du groupe II

- Description

Ce groupe comprend neuf patientes (12 % de I’effectif). L’age moyen de ce groupe est
de 71,1 ans (extrémes 53 et 87 ans). La biologie préopératoire montre pour ce groupe une
hypercalcémie moyenne de 114,9 mg/l (96-130). Le taux moyen de PTH est de 250,6 pg/ml
(70-546).

Le suivi moyen pour ce groupe est de 10 mois (9-19).

- Clinique

Une patiente de ce groupe présentait un hyperparathyroidisme primaire asymptomatique

(11 %). Les autres patientes de ce groupe présentaient un ou plusieurs signes cliniques

évocateurs d'un hyperparathyroidisme primaire.
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- Douleurs osseuses 2 fois (22 %)

- Fracture osseuse 2 fois
- Lithiase urinaire 2 fois
-HTA 2 fois
- Troubles neurologiques et psychiatriques 1 fois (11 %)
- Ostéoporose 1 fois

Chez trois patientes la présentation clinique était monosymptomatique, les signes

cliniques se répartissant de la maniére suivante :

O douleurs osseuses
[@ fracture osseuse
OHTA

- Bilan d'imagerie préopératoire

Toutes les patientes (100%) ont bénéficié de la réalisation d’une échographie cervicale
et d’une scintigraphie au MIBI. Chez ces neuf patientes, il a été mis en évidence une lésion

unique (probable ou certaine), aucune lésion multiple n'a été mise en évidence (tableau 5).
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Pour trois patientes, I’abord par cervicotomie latérale sous anesthésie locale était retenu
d'emblée en préopératoire en raison d’un état général médiocre, I'anesthésie générale étant
alors considérée a risque. Ces patientes n'ont pas été retenues pour un abord par cervicoscopie
en raison du risque anesthésique.

Pour les autres patientes, I'abord focal était retenu au moment de la consultation. En
effet, le bilan d'imagerie préopératoire indiquait une glande pathologique facilement

accessible par voie locale.

CERTAINE | % |PROBABLE| % [TOTAL| 7°

LESION UNIQUE 3 33 6 67 9 100
LESION MULTIPLE 0 0 0 0 0 0
TOTAL 3 33 6 67 9 100

Tableau S: Conclusions du bilan d'imagerie préopératoire (échographie et scintigraphie au MIBI)
concernant la localisation des Iésions parathyroidiennes

5.3.2. Données peropératoires

- Constatations peropératoires

Pour chaque patiente, il a été répertorié le nombre de glandes parathyroides vues au
cours de l'intervention (tableau 6). Dans ce groupe, il a été vu deux glandes chez une seule
patiente. Chez cette derni€re, la glande parathyroide supérieure avait migré vers le bas en
direction du pdle inférieur de la thyroide. De ce fait, les deux parathyroides se trouvaient a

proximité I’une de I’autre.
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I1 a été retiré une seule glande dans 100 % des cas (9 glandes retirées).

Nbre DE FOIS VUES %

UNE GLANDE 8 89
DEUX GLANDES 1 11
TROIS GLANDES 0 0
QUATRE GLANDES 0 0

TOTAL 9 100

Tableau 6 : Nombre de glandes parathyroides vues en peropératoire

5.3.3. Dosage peropératoire de PTH

- Variation du taux de PTH

Au sein de ce groupe, le dosage peropératoire de PTH 1-84 a été pratiqué 3 fois (33 %).
Pour ces trois patientes, il a été calculé la variation de la décroissance peropératoire de la

PTH. La figure 5 montre la variation moyenne du taux de PTH au cours du temps.

Toutes ces patientes ont présenté une chute de plus de 50% du taux de PTH 1-84 au

cours du geste chirurgical (figure 6).
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- Variation du taux de PTH entre T+10 et T+20 minutes

Pour les trois patientes concernées, nous avons calculé la variation du taux de PTH 1-84

au cours de la période T+10 et T+20 aprés le clampage.

Toutes les patientes présentaient soit une poursuite de la décroissance, soit une stabilité

du taux de PTH 1-84.
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Figure 5 : variation moyenne du taux de PTH en fonction du temps opératoire
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Figure 6 : pourcentage de décroissance par patient du taux de PTH (variation entre la valeur la plus
haute et la plus basse)

5.3.4. Evolution postopératoire

- Suivi biologique au cours des deux premiers jours

A J1, la calcémie moyenne était de 90,4 mg/l (minimum 86, maximum 97) et la
calcémie a J2 de 88,4 mg/l (minimum 78, maximum 94).

Aucune patiente n’a présenté d'hypocalcémie postopératoire.

- Suivi & six semaines

Toutes les patientes ont été revues en consultation six semaines aprés avoir quitté le
service. Huit d’entre-elles (89 %) se présentaient a la consultation avec le seul dosage de la

calcémie. Six patientes (67 %) n’avaient réalisé ni le dosage sanguin, ni celui de la PTH 1-84.
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La calcémie moyenne était de 95 mg/L (84-94). Toutes les patientes étaient

normocalcémiques a six semaines.

- Suivi 4 six mois

Dans ce groupe, sept patientes (78 %) ont réalisé le bilan biologique prescrit. Deux

patientes sont décédées au cours de cette période.

Les résultats biologiques recueillis mettent en évidence (figure 7) :
- Cing patientes (71 %) présentent une calcémie et un taux de PTH normaux.

- Deux patientes (29 %) présentent une calcémie normale mais avec un taux

élevé de PTH.

Selon nos critéres de guérison (cf. méthodologie), toutes les patientes de ce groupe sont

guéries a six mois.
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Figure 7 : résultats du dosage biologique de la calcémie et de la parathormone i 6 mois
postopératoire
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Deux patientes présentent une hypersécrétion de PTH 1-84 avec une calcémie normale.

Pour ces patientes, il a été mis en évidence un déficit modéré en vitamine D3 (dosage sanguin

Vit D3 : 17 ng/ml et 11 ng/ml).

5.3.5. Résultats

- Performance du bilan d'imagerie préopératoire

Selon les critéres retenus (cf méthodologie), la sensibilité des examens d'imagerie

préopératoire est de 100 % (tableau 7).

Nombre de patients

%

Completement incorrect

Completement correct 3
6%
9 100
Correct avec FP 0 0
Correct avec FN 0 0
0 a

Tableau 7 : performance du bilan d'imagerie préopératoire
(confrontation entre les résultats de I'imagerie et les constatations peropératoires).

* glande parathyroide supérieure pathologique ayant migré et prise a tort pour une lésion de la
parathyroide inférieure
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- Anatomopathologie

L’examen anatomopathologique des pieces d’exérése a retrouve :

- Un adénome 7 fois (78 %)
- Une hyperplasie 2 fois (22 %)
Les deux patientes présentant une hyperplasie sont considérées comme guéries au
sixiéme mois postopératoire.
Dans ce groupe, sept patientes présentaient une lésion uniglandulaire et deux patientes

une 1ésion multiglandulaire.

- Durée d'hospitalisation

La durée moyenne d'hospitalisation dans notre service est de 3,6 jours (3-6 jours).

- Morbidité et mortalité

La morbidité dans ce groupe est de 11 %. Une patiente a présenté une infection urinaire.

La mortalité est nulle dans ce groupe. Au cours du suivi, on notera le déces de deux

patientes. Un déces d’origine cardiaque chez une patiente présentant une cardiopathie connue

et un déces compliquant un accident vasculaire cérébral.
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5.4. Synthése des groupes I et II : L'approche mini-invasive

La chirurgie mini-invasive ouverte et la chirurgie mini-invasive par voie endoscopique

ont en commun qu'elles sont pratiquées au travers d'incisions limitées, et qu'elles sont ciblées

sur la glande présumée pathologique. Dans la majorité des cas, les autres glandes ne sont pas

explorées.

Il a été rapporté ici les conclusions du bilan d'imagerie préopératoire (tableau 8) et le

nombre de glandes parathyroides vues en peropératoire (tableau 9). La sensibilité du bilan

d'imagerie est de 98 % (tableau 10). Les résultats des examens anatomopathologiques ainsi

que ceux du bilan biologique au sixiéme mois sont colligés dans les tableaux 11, 12 et fig. 8.

5.4.1. Le bilan d'imagerie préopératoire

CERTAINE] % |PROBABLE| % |[TOTAL| %
LESION UNIQUE 25 60 15 35 40 95
LESION MULTIPLE 0 0 2 5 2 5
TOTAL 25 60 17 40 42 100

Tableau 8 : Conclusions du bilan d'imagerie préopératoire (échographie et scintigraphie au MIBI)

concernant la localisation des lésions parathyroidiennes
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5.4.2. Les constatations peropératoires

Nbre DE FOIS VUES %

UNE GLANDE 35 82

DEUX GLANDES 7 16
TROIS GLANDES 1 2
QUATRE GLANDES 0 0

TOTAL 43 100

Tableau 9 : Nombre de glandes parathyroides vues en peropératoire

5.4.3. Les performances du bilan d'imagerie préopératoire

Nombre de patients %
FComplétement correct 27
12%
39 93
Correct avec FP 2 5
Correct avec FN 0 0
complétement incorrect 1 2

Tableau 10 : : performance du bilan d'imagerie préopératoire
(confrontation entre les résultats de l'imagerie et les constatations peropératoires).

* glande parathyroide supérieure pathologique ayant migré et prise i tort pour une Iésion de la

parathyroide inférieure
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5.4.4. Anatomopathologie

NOMBRE %

ADENOME 39 91
HYPERPLASIE 3 7
CARCINOME 1 2

TOTAL 43 100

Tableau 11 : Résultats de I'examen anatomopathologique

5.4.5. Les résultats au sixiéme mois postopératoire

- Les résultats biologiques

Nbre de patients

%

Calcium normal PTH 1-84 normale

30 79

Calcium normal ~ PTH 1-84 augmentée 7 18
Calcium augmenté PTH 1-84 augmentée 1 3

TOTAL 38 100

Tableau 12 : Répartition des patients en fonction de Ia calcémie et du dosage sérique de PTH
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- Les performances de 'approche mini-invasive
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Figure 8: Résultats au sixiéme mois en terme de guérison ou de récidive

5.5. Groupe III : Abord par cervicotomie transverse

5.5.1. Présentation clinique

- Description

Ce groupe comprend 28 patients (36 % de I’effectif). Il y a 18 femmes (64 %) et 10
hommes (36 %). La moyenne d'dge des patients est de 65,3 ans (32-87 ans). Le bilan
biologique préopératoire montre une hypercalcémie moyenne de 115,7 mg/l (93-163). Le taux
moyen de PTH est de 236,4 pg/ml (60-1209).

Le suivi moyen de ce groupe est de 17 mois (3-28).
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- Clinique

Les patients de ce groupe présentaient un ou plusieurs signes cliniques évocateurs d’un

hyperparathyroidisme primaire. Ces signes étaient :

- lithiase rénale 12 fois (43 %)
- Asthénie 9 fois

- Douleurs osseuses 8 fois (28 %)
- Amaigrissement 6 fois (33 %)
- Ostéoporose 6 fois

- Troubles neurologiques et psychiatriques 4 fois (14 %)
-HTA 3 fois (11 %)
- Fracture osseuse 2 fois (7 %)

- Pancréatite 1 fois (3 %)

- Hyperparathyroidisme aigu 1 fois

Chez six patients, I'hyperparathyroidisme primaire était révélé par un seul symptome, les

signes cliniques se répartissant de la fagon suivante :

O lithiase rénale

B pancréatite

O hyperparathyroidisme aigu
O troubles psychiatriques
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- Bilan d'imagerie préopératoire

L’échographie cervicale et la scintigraphie ont été réalisées 27 fois (96 %) dans ce

groupe. Un patient de ce groupe n'a pas bénéficié de la scintigraphie au MIBI. Pour ce patient

pris initialement en charge pour une thyroidectomie, il a été découvert fortuitement une

glande parathyroide anormale dont le caractére pathologique était confirmé par I'examen

extemporané. Le bilan préopératoire a permis de retrouver une lésion unique (probable ou

certaine) chez 19 patients (70 %), une 1ésion non unique (probable ou certaine) chez 5 patients

(19 %). 1l est & noter que chez 3 patients (11 %) aucune glande n’a pu étre repérée en

préopératoire (tableau 13).

CERTAINE OU PROBABLE %

LESION UNIQUE 19 70
LESION MULTIPLE 5 19
PAS DE LESION 3 11
TOTAL 27 100

Tableau 13 : Conclusions du bilan d'imagerie préopératoire (échographie et scintigraphie au MIBI)

concernant la localisation des lésions parathyroidiennes

Pour les six patients pour lesquels la localisation préopératoire était unique et certaine,

I’indication d’une cervicotomie transverse était retenue devant :

- la notion d’une cervicotomie antéricure

- I'indication & une exérése thyroidienne partielle ou totale

- la notion d’un hyperparathyroidisme primaire familial

- raison non retrouvée

2 fois

2 fois

1 fois

1 fois
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5.5.2. Données peropératoires

- Constatations peropératoires

Pour chaque patient, nous avons rapporté le nombre de glandes parathyroides vues en

peropératoire (tableau 14).

Nbre DE FOIS VUES %

UNE GLANDE 6 21
DEUX GLANDES 3 11
TROIS GLANDES 10 36
QUATRE GLANDES 9 32
TOTAL 28 100

Tableau 14 ;: Nombre de glandes parathyroides vues en peropératoire

Pour les 28 patients de ce groupe, il a été retiré :
- Une glande parathyroide, dix-neuf fois (68 %).
- Deux glandes, quatre fois (14 %).
- Trois glandes, deux fois (7 %)

- Trois glandes et demie, trois fois (11 %).
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5.5.3. Dosage peropératoire de PTH

- Variation du taux de PTH

Dans ce groupe, le dosage a été pratiqué 10 fois (36 %). Pour chaque patient, il a été

calculé la variation de la décroissance peropératoire de la PTH 1-84. La figure 9 montre la

variation moyenne du taux de PTH au cours du temps.

Tous les patients chez qui le dosage a été réalisé ont présenté une chute de plus de 50 %

du taux de PTH au cours de l'intervention (figure 10).

Taux moyen PTH
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40 A
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IOPTH Clampags
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Figure 9: Variation moyenne du taux de PTH en fonction du temps opératoire
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% de décroissance du taux de PTH
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Figure 10 : Pourcentage de décroissance par patient du taux de PTH (variation entre la valeur la plus
haute et la plus basse)

- Variation du taux de PTH entre T+10 et T+20 minutes

Pour chaque patient, il a été calculé la variation du taux de PTH 1-84 durant la période
10 et 20 minutes apres clampage. Tous les patients présentaient soit une décroissance du taux

sanguin de PTH 1-84 au cours de cette période, soit une stabilité du taux de PTH 1-84.

5.5.4. Evolution postopératoire

- Suivi biologique au cours des deux premiers jours

A J1, la calcémie dans ce groupe était de 88,9 mg/l (extréme 74 et 135) et la calcémie a
J2 de 88 mg/l (extréme 71 et 120).
Dix patients (36 %) ont présenté une hypocalcémie postopératoire. Pour neuf d'entre eux

il a été instauré une supplémentation calcique a la dose moyenne de 3 grammes de calcium

par jour.
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- Suivi a six semaines

Tous les patients ont été revus a titre systématique six semaines apres avoir quitté le

service.

Au cours de cette consultation, 5 patients (18 %) n’avaient réalisé ni le dosage de la
calcémie ni celui de la PTH 1-84 , et 12 patients (43 %) n’avaient pas réalisé de dosage de la
PTH 1-84.

La calcémie moyenne était de 93 mg/L. (73-106). Deux patients étaient toujours

hypocalcémiques a la sixiéme semaine postopératoire.

- Suivi & six mois

Vingt-sept patients (96 %) ont réalisé le dosage biologique au sixiéme mois

postopératoire. Le dosage manquant est celui d'un patient décédé au cours du suivi (3 %).

Les résultats biologiques recueillis mettent en évidence (figure 11) que :
- Seize patients présentent une calcémie et un taux de PTH 1-84 normaux.
-Neuf patients ont une calcémie normale mais présentent une hypersécrétion de

PTH.

Selon nos critéres (cf. méthodologie), le groupe IIT comporte 100 % de guérison.

Parmi tous les patients guéris, 9 (32 %) présentent une sécrétion inappropriée de PTH 1-
84. Pour ces neuf patients, nous avons dosé le taux sanguin de Vitamine D3 et la
créatinniémie. Les patients présentaient une hypovitaminose (modérée a sévére) en vit D3

et/ou une insuffisance rénale.
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Figure 11 : Résultats du dosage biologique de la calcémie et de la parathormone au sixiéme mois
postopératoire

5.5.5. Résultats

- Performance du bilan préopératoire

Selon les criteres retenus (cf. méthodologie), la sensibilité des examens d'imagerie

préopératoire est de 66 % (tableau 15).
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Nombre de patients %
Completement correct 14
2*
16 59
Correct avec FP 2 8
Correct avec FN 4 15
Complétement incortrect 5 18

Tableau 15 : performance du bilan d'imagerie préopératoire
(confrontation entre les résultats de I'imagerie et les constatations peropératoires).

* glande parathyroide supérieure pathologique ayant migré et prise a tort pour une Iésion de la
parathyroide inférieure

- Anatomopathologie

L’examen anatomopathologique des piéces d’exérese retrouvait :

- Un adénome 18 fois (64 %)
- Une hyperplasie 6 fois (22 %)
- Un adénome double 2 fois (7 %)

- Un carcinome 1 fois (3,5 %)

Chez une patiente, deux glandes ont été 6tées. L.’examen anatomopathologique a mis en
évidence une glande adénomateuse et une glande hyperplasique.
Dans ce groupe, 21 patients présentaient une lésion uniglandulaire (75 %) et 7 patients

une lésion multiglandulaire (25 %).
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- Durée d'hospitalisation

La durée moyenne de séjour dans le service est de 4,8 jours (3-11 jours).

- Mortalité et morbidité

La morbidité, dans ce groupe, est de 6 % (2 patients). Un patient a présenté un
hématome cervical postopératoire immédiat, imposant une évacuation chirurgicale. Un autre

patient a présenté une hypocalcémie marquée & 71mg/1.

La mortalité dans ce groupe est nulle. On notera le décés d’un patient au cours de ce

suivi.
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6. DISCUSSION

6.1. Historique

La chirurgie est actuellement le seul moyen thérapeutique dans la prise en charge de
I'hyperparathyroidisme primaire. Les moyens pour réaliser une parathyroidectomie sont quant
a eux nombreux.

Depuis 1925, date a laquelle Félix Mandl réussit la premiére parathyroidectomie pour
adénome @, le dogme de la chirurgie parathyroidienne est de pratiquer une cervicotomie
transverse avec la recherche des quatre glandes parathyroides. La chirurgie permet dans ce cas
d’obtenir la guérison dans 95 4 98 % des cas avec une morbidité faible 13,

En considérant que, chez 85 a4 90 % des patients environ, I’hyperparathyroidie primaire
est due 2 un adénome simple'***%, Roth et Wang dés 1975 ®Ppuis Tibblin en 1982 ¢ ont
proposé une approche chirurgicale plus focale et moins invasive afin de réduire les risques
d’hypocalcémie postopératoire. En effet, chez ces patients, I’ablation d’une seule glande suffit
a la guérison. Cette attitude trés discutée a néanmoins été reprise par Russell ®¥, qui limite
son exploration a un seul cdté s’il existe, a la scintigraphie par soustraction au thallium-
technetium, un foyer unique de fixation. L’abord chirurgical était toutefois, pour cet auteur,
toujours par cervicotomie transverse.

Le développement, au cours des années 90, de nouveaux moyens de localisation
préopératoire, tels que la scintigraphie MIBI et peropératoire comme la détection de
rayonnement gamma ou [’utilisation du dosage peropératoire du taux sanguin de

parathormone, ont contribué a I’essor de techniques mini-invasives telles que 1’abord focal et

I’abord vidéo-assisté et endoscopique.
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Aprés les résultats encourageants de Worsey ®H qui a constaté une diminution de
’incidence de I’hypocalcémie postopératoire et des lésions des nerfs récurrents chez les
patients bénéficiant d'une exploration cervicale unilatérale, Irvin, en 1994, a proposé
I’association de la localisation préopératoire par scintigraphie et de I’utilisation du dosage
peropératoire de PTH pour la prise en charge de 1’hyperparathyroidisme primaire, toujours par

e . 35
une incision cervicale transverse ( ).

Plus récemment, des techniques de parathyroidectomic par voie totalement
endoscopique ou vidéo-assistée ont vu le jour, ainsi que le développement de I’abord focal
sous anesthésie locale. Cette derniére approche permet alors la chirurgie ambulatoire.

Gagner, en 1996, rapporte les premiéres parathyroidectomies par voie endoscopique
avec insufflation de CO2 ©%. Afin d’éviter I’apparition d’un emphyséme sous-cutané, Micolli
utilise un rétracteur externe associ¢ a I’insufflation d’une faible quantité de dioxyde de
carbone pour maintenir un espace de travail suffisamment large ©7. Gauger ®®, quant 2 lui,
réalise une exploration unilatérale au travers d’une petite incision sus-sternale. La localisation
et la dissection de I’adénome sont faites sous controle d’un endoscope introduit en arriére du
muscle sterno-cléido-mastoidien. I.’exérése de 1’adénome est pratiquée par I’incision sus-

sternale.

En France, la chirurgie parathyroidienne par voie totalement endoscopique s'est
développée gréce a des chirurgiens tels que Cougard ©® et Henry “%. Ce dernier a démontré
en 1999 la faisabilité¢ des parathyroidectomies endoscopiques par abord latéro-cervical. Cet
abord permet une individualisation rapide des repeéres anatomiques qui sont magnifiés, ainsi
qu’une identification aisée du nerf récurrent. Dans une série initiale de vingt patients, Henry

obtint 100 % de guérison avec un recul de 6 & 15 mois “9,
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6.2. Bilan d'imagerie préopératoire permettant de sélectionner les patients candidats

a une approche mini-invasive

- La scintigraphie au MIBI et I'échographie cervicale

Lorsque l'indication d'une parathyroidectomie pour hyperparathyroidisme primaire est
retenue, il convient de sélectionner, au terme d'un interrogatoire précis et aux vues des
conclusions du bilan d'imagerie préopératoire, les patients candidats a une approche mini-
invasive. Le bilan d'imagerie n'a pas pour but d'améliorer les résultats de la prise en charge
chirurgicale “", mais doit permettre de répondre 3 deux questions essentielles : la 1ésion
responsable est-elle unique ? Et ou se trouve t-elle ? L'interrogatoire, quant a lui, doit

rechercher une contre-indication a une approche mini-invasive.

Dans notre série, tout comme Henry et Miccoli 7, du fait des contraintes techniques
inhérentes a la cervicoscopie, nous avons retenu comme critéres d'inclusion :
- La présence d'un foyer unique a la scintigraphie au MIBI et a I'échographie.
- L'absence d'antécédent de chirurgie cervicale ou de radiothérapie cervicale.

- L'absence de pathologie thyroidienne associée.

La notion de néoplasie endocrinienne multiple ou d'hyperparathyroidisme familial sont
pour le moment des critéres d'exclusion a une approche mini-invasive. En respectant les
critéres précédemment définis, il est possible de proposer une approche mini-invasive a
environ 70 & 90 % des patients présentant un hyperparathyroidisme primaire “>**Y et de

réaliser une approche vidéoscopique chez 53 % d'entres eux “*.
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Pour certaines équipes, la notion de pathologie thyroidienne associée n'est pas une
contre-indication a une approche mini-invasive. En effet, si le goitre thyroidien n'est pas trop
volumineux, il est possible de réaliser une parathyroidectomie par un abord focal. Il est
également possible de traiter le goitre dans le méme temps opératoire. Des cas de lobectomie
thyroidienne au travers d'une courte incision de vingt millimétres sont décrits dans la

littérature “o47,

Les progrés réalisés au cours de ces derni¢res années, notamment en médecine
nucléaire, ont permis de favoriser le développement de la chirurgie mini-invasive en affinant
la localisation préopératoire des lésions parathyroidiennes.

Jusqu’en 1993, la scintigraphie par soustraction au thallium-technetium était 1’examen
de référence, avec une sensibilité variant de 26 a 80 % selon les séries ©%. Depuis, cet examen
a été supplanté par la scintigraphie au MIBI (Métoxy-Iso-Butyl-Isonitrile). Ce traceur se fixe
de fagon spécifique sur le tissu parathyroidien pathologique. Les raisons n'en sont pas
entiérement connues, toutefois Hetrakul “® montre que l'accumulation du traceur se fait au
niveau des mitochondries, présentes en grand nombre au sein du tissu parathyroidien
pathologique. Mitchell “” évoque quant a lui le role d’une p-glycoprotéine, dont le défaut

d’expression permettrait au traceur de s’accumuler dans la parathyroide anormale.

La sensibilité de la scintigraphie au MIBI pour la détection des adénomes simples est de
plus de 90 % ©%. Cet examen est donc plus performant que 'échographie cervicale, Ie scanner
cervical et I'RM cervical ®®. Seule I'imagerie par émission de positons a une sensibilité
supérieure 4 la scintigraphie au MIBI ©V mais cet examen est cofiteux et encore peu
accessible en routine. La fixation du traceur et par conséquent la sensibilité de la scintigraphie

au MIBI est directement corrélée a la taille de l'adénome >*2°%. Grace a un traitement
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informatique de I'image scintigraphique, il est possible de réaliser une reconstruction
tridimensionnelle de la région cervicale ®¥. Cette technique permet d'accroitre la sensibilité
de la scintigraphie pour la détection des adénomes de moins de 500 mg et de préciser la
profondeur a laquelle se trouve la lésion ©° ),

Les bons résultats que l'on observe pour la détection des adénomes simples, ne sont
malheureusement pas transposables a la localisation des 1ésions multi-glandulaires ©8 Ta
mise en évidence de toutes les glandes pathologiques n'est possible que chez 29 a 50 % des
patients. Chez les patients présentant une atteinte multi-glandulaire la scintigraphie ne

diagnostique, en moyenne, que 55 % de toutes les glandes ©%*%.

Bien que la scintigraphie au MIBI ait une sensibilité¢ de plus de 90 %, le Métoxy-Iso-
Butyl-Isonitrile peut se fixer également sur des tissus autres que ceux de la parathyroide, ce
qui est source de faux positifs. Ainsi, il est décrit des fixations au niveau de foyers
néoplasiques mammaires et pulmonaires®®*?. Les Iésions malignes (carcinomes papillaires et
folliculaires, les carcinomes de cellules de Hiirthle, lymphomes de la thyroide) et bénignes de
la thyroide (goitres multi-nodulaires) peuvent également fixer le MIBI. De méme, de rares cas

de fixation de Métoxy-Iso-Butyl-Isonitrile au niveau de thymomes sont décrits ©7.

L'échographie cervicale est un examen simple, peu cofiteux et facilement répétable, mais
avec une sensibilité faible de l'ordre de 60 % lorsqu'elle est réalisée seule. La similitude
échographique entre 1ésion parathyroidienne et nodule thyroidien contribue & diminuer sa
sensibilité et sa spécificité, en augmentant le nombre de faux positifs. Cet examen est en outre
peu performant quant a la localisation des lésions rétro-trachéales ou rétro-oesophagiennes et

ne permet pas la localisation des glandes ectopiques en situation médiastinale. Il s'agit, de
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plus, d'un examen dit "opérateur dépendant”, la sensibilité de I'examen échographique variant

de 79 % pour un opérateur expérimenté a 33 % pour un opérateur moins aguerri 58,
Néanmoins 1’échographie cervicale permet le diagnostic de I€sions parathyroidiennes

intrathyroidiennes, et de mettre en évidence une pathologie thyroidienne associée 69,

La faible sensibilité de l'échographie face a la scintigraphie au MIBI pousse certains

(60)

auteurs a ne plus avoir recours a I'échographie préopératoire et a ne se référer qua la

scintigraphie au MIBI. Toutefois, Katz G2 montre que I'échographie cervicale permet de
localiser la glande pathologique chez 31 % des patients considérés comme des faux négatifs a
la scintigraphie au MIBIL. De méme, De Feo préconise de réaliser une échographie cervicale et
une scintigraphie au MIBI, la sensibilité de 1’association de ces deux examens atteint alors
96 % O35V, Dans notre série, I'échographie et la scintigraphie au MIBI ont été pratiquées chez
98 % des patients pris en charge par voie mini-invasive. La sensibilité¢ de cet examen dans

notre série est de 98 %, taux Iégérement supérieur aux chiffres publiés dans la littérature, et la

valeur prédictive positive est de 93 % (tableau 1).

Tableau 1 : performance du bilan d'imagerie préopératoire (notre série comparée a la littérature)

SERIES ANNEE EFFECTIF SENSIBILITE | EXAMENS REALISES

Caixas et al © [ 1997 64 patients 100 % Scintigraphie au MIBI

Moka et al ©> 2000 92 patients 95 % Scintigraphie au MIBI

De Feo et al © {2000 65 patients 96 % Echographie et scintigraphie au MIBI
Arici et al ®» 2001 105 patients | 96 % Echographie et scintigraphie au MIBI
Notre série 2002 42 patients 98 % Echographie et scintigraphie au MIBI
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- Les autres examens d'imagerie préopératoire

La scintigraphie par soustraction au thallium-technetium, méme si elle est de moins en
moins utilisée, garde tout de méme une place. En effet, Chen @% recommande de la réaliser
lorsque la scintigraphie au MIBI est négative. Grace a la scintigraphie par soustraction au
thallium-technétium, 10 a 15 % des adénomes simples non reconnus par la scintigraphie au
MIBI peuvent étre ainsi localisés.

Afin de palier au défaut de sensibilité de la scintigraphie au MIBI dans la détection des
lésions multiples, notamment les hyperplasies, certains auteurs proposent d'utiliser la
scintigraphie au MIBI par soustraction a l'iode 123. Cette technique, utilisée avec succes dans

63 a 6té transposée a la localisation

le cadre des hyperparathyroidismes secondaires
préopératoire des 1ésions parathyroidiennes. La sensibilité de cet examen, selon Hindie G® est
de 100 % pour la détection des adénomes simples et 100 % des patients présentant une
atteinte multiglandulaire sont repérés. Chez ces patients, la scintigraphie a permis de localiser
précisément les glandes pathologiques dans 88 % des cas. Grace a cet examen, le taux d'échec
des parathyroidectomies par voie mini-invasive, en cas d'adénome simple, serait de moins de
2 %. Ce taux atteint moins de 1 % si la glande parathyroide homolatérale a la lésion est
visualisée.

Cet examen pourrait permettre dans l'avenir une meilleure sélection des patients pour un

abord mini-invasif, tout en diminuant le risque d'échec.
Le scanner cervical et I'IRM cervical ont peu de place dans le cadre d’une chirurgie par

abord mini-invasif pour la prise en charge d’un hyperparathyroidisme primaire. Il en est tout

autrement lorsqu'il s'agit d'un hyperparathyroidisme récidivant ou d'une persistance.
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6.3. Les résultats de I'approche mini-invasive

Dans notre série, le taux de guérison a six mois des patients pris en charge par voie
mini-invasive est de 97 %, contre 100 % dans le groupe cervicotomie transverse. Ces résultats
sont conformes & ceux observés dans la littérature. En effet, le taux de guérison aprés
approche mini-invasive varie, selon les séries, de 94 & 100 % (tableau 2). Ce taux varie, quant
a lui, entre 95 et 98 % lors d'une approche classique.

La mortalité postopératoire dans les deux groupes est nulle, et la morbidité est
essentiellement marquée par I'hypocalcémie. Toutefois, on remarque que l'incidence de
I'hypocalcémie postopératoire est significativement plus faible (p=0,01) dans le groupe abord
focal que dans le groupe cervicotomie transverse (16 % vs 36 %). Ces chiffres sont en
concordance avec ceux de la premiére étude prospective randomisée comparant l'exploration
cervicale bilatérale a I'exploration unilatérale. Dans cette derniere, il apparait que les patients
du groupe "exploration cervicale unilatérale" consomment moins de calcium durant les quatre
premiers jours postopératoires, que ceux du groupe "exploration cervicale bilatérale". De plus,
les hypocalcémies symptomatiques étaient biologiquement et cliniquement moins sévéres
aprés une approche unilatérale ©Y. L'hypocalcémie postopératoire est une complication
fréquente qui est la conséquence d'un hyperparathyroidisme primaire évoluant depuis de
nombreuses années. En effet, I'hyperparathyroidisme primaire est responsable d'une fuite du
calcium osseux. Dans la période postopératoire, aprés suppression de 1'hyperparathyroidie, on
observe une reminéralisation massive de l'os. Ce phénoméne d'accrétion du calcium et du
phosphore sur l'os ou "Bone Hunger syndrom" peut étre prévisible si l'on connait 1'état
préopératoire du squelette du patient (élévation du taux des phosphatases alcalines). Un taux
¢levé préopératoire d'ostéocalcine et l'exploration cervicale bilatérale sont également des

facteurs prédictifs de I'hypocalcémie postopératoire . En postopératoire, le diagnostic est
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posé devant l'association d'une hypocalcémie et d'une hypophosphorémie. L'hypocalcémie
postopératoire peut étre également la conséquence d'un hypoparathyroidisme. Son importance
ainsi que sa durée sont en rapport direct avec le nombre et I'état des glandes parathyroides
laissées en place. Le diagnostic est posé devant l'association d'une hypocalcémie et d'une
hyperphosphorémie. Ainsi, en limitant l'exploration cervicale a une seule glande, on réduit

fortement le risque d’hypoparathyroidisme postopératoire.

Les autres complications postopératoires, communément décrites dans le cadre de la
chirurgie parathyroidienne (lésion récurrentielle, hématome cervical), n'ont pas été observées
dans notre série de patients pris en charge par voie mini-invasive. Par contre, l'abord par
cervicotomie transverse s'est compliqué une fois d'un hématome cervical qui a nécessité une
reprise chirurgicale. L'absence de ces complications dans notre série ne doit pas nous faire
oublier qu'elles sont possibles. Ainsi dans la série de ' AFC comprenant 2224 patients pris en
charge par cervicotomie transverse, 1,5 % des patients ont présenté une paralysie
récurrenticlle définitive et 0,45 % un hématome cervical. Une revue de la littérature montre
que ces complications peuvent également survenir lors d'une approche mini-invasive (confer

tableau 2).

124



Tableau 2 : revue de la littérature concernant le taux de guérison et la morbidité de I'approche
mini-invasive

SERIES ANNEE | EFFECTIF | Tx GUERISON ABORD COMPLICATIONS
Worsey et al % 1994 | 125 patients 95 % focal aucune
Chen et al ©® 1999 | 33 patients 100 % focal aucune
Inabnet et al ©” 1999 | 230 patients 96 % focal 1 hématome
1 parésie récurrentielle
Miccoli et al ® | 1999 [ 20 patients 100 % vidéoscopique 1 parésie récurrentielle
Gauger et al ®® 1999 | 24 patients 96 % vidéoscopique 2 hématomes
Udelsman etal “? | 2000 | 100 patients 100 % focal 1 parésie récurrentielle
Cougard et al ® | 2001 | 100 patients 96 % vidéoscopique Aucune
Henry et al ©® 2001 | 166 patients 100 % vidéoscopique 2 hématomes
1 paralysie récurrentielle
Bergenfelz et al ®| 2002 | 47 patients 97 % unilatéral 2 parésies récurrentielles
Monchik et al ® | 2002 | 103 patients 95 % focal 1 parésie récurrentielle
Miccoli et al ©” | 2002 | 270 patients 99 % vidéoscopique 2 hématomes
1 paralysie récurrentielle
Henry et al ®> 2003 | 300 patients 99 % vidéoscopique 2 hématomes
I paralysie récurrentielle
Notre série 2002 | 43 patients 97 % Focal et vidéoscopique Aucune

Dans notre série, I'analyse de la calcémie et du dosage sérique de parathormone a six
mois objective que chez les patients considérés comme guéris (calcémie normale), 24 %
d'entres eux présentent un taux élevé de parathormone. Selon deux séries de la littérature, le
pourcentage des patients normocalcémiques avec persistance d'un taux sanguin élevé de PTH

varie entre 17 et 31 % ©%79,
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Deux explications sont avancées par les auteurs. La premiére attribue ce taux élevé de
PTH postopératoire & une persistance de I'hyperparathyroidisme primaire. En effet, des cas
d'hyperparathyroidisme primaire normocalcémiques sont décrits dans la littérature 607D 1,9
deuxiéme explication est de considérer que ce taux élevé de PTH est une réponse normale a
des modifications physiologiques. Ainsi, des taux élevés de parathormone s'observent chez les
patients qui présentent une hypocalcémie, une insuffisance rénale ou un déficit en vitamine D
(3). Denizot " montre qu'un taux élevé de PTH postopératoire est corrélé a trois paramétres
préopératoires (un taux de PTH élevé, une insuffisance rénale et une hypovitaminose en
vitamine D) et a deux paramétres postopératoires (I'hypovitaminose D et l'insuffisance
rénale). Si aucune de ces étiologies n'est mise en évidence, la possibilité d'une récidive doit

) observe également une forte corrélation entre un taux

8tre évoquée. Bergenfelz ¢
postopératoire élevé de PTH et I'hypovitaminose D. La présence d'un adénome double, la
taille de I'adénome ainsi que 1'dge sont des causes également retenues pour expliquer cet état
d'hyperparathormonémie normocalcémique. Par contre, la supplantation calcique serait un

) montre que les patients qui

facteur préventif. En effet, sur une série de 380 patients, Carty
consomment du calcium au long cours (prévention de l'ostéoporose) ont moins de risque de
présenter un taux €levé de PTH postopératoire par rapport a ceux qui n'en consomment pas.
On peut donc proposer a tous les patients ayant subi avec succes une parathyroidectomic de
poursuivre un traitement par calcium oral & la dose de 1 gr par jour pendant six mois. Si apres
six mois de traitement les patients présentent toujours un taux anormalement élevé de PTH, le
diagnostic de récidive doit étre évoqué 7,

Dans notre série, les patients normocalcémiques avec un taux sanguin élevé de PTH
présentaient tous soit une insuffisance rénale, soit une hypovitaminose D.

Si I’objectif de la chirurgie parathyroidienne est de restaurer un état de normocalcémie,

il convient également de veiller a ce que le taux postopératoire de PTH retourne a une valeur

126



normale. En effet, les effets au long cours d’un taux élevé de parathormone sont responsables

d'une augmentation de la morbidité des pathologies cardiovasculaires a9,

6.4. Pourquoi proposer une approche mini-invasive ?

I'approche mini-invasive, qu'elle soit par voie ouverte ou par vidéoscopique, doit
répondre a deux critéres. D'une part, par cette voie le taux de guérison doit étre au moins égal
a celui d'une approche classique, d'autre part, le confort postopératoire des patients pris en
charge par voie mini-invasive doit &re amélioré. En l'absence de contre-indication a un abord
mini-invasif et sous réserve que le bilan d'imagerie objective une 1ésion unique, 1'abord mini-
invasif doit permettre en théorie :

- De diminuer les douleurs postopératoires.

- De diminuer l'incidence de I'hypocalcémie postopératoire.

- D'obtenir un meilleur résultat esthétique.

- Une réduction du temps opératoire.

- De diminuer la durée d'hospitalisation ainsi que la convalescence, ce qui autorise une

reprise plus rapide des activités.

La réalisation d'incisions de petites tailles et une dissection & minima contribuent a
réduire les phénoménes douloureux postopératoires. De plus, l'abord vidéoscopique ne
requiert pas d'hyperextension cervicale majeure, source de douleurs cervicales parfois
. ] . . (68)
importantes lors d'une cervicotomie .

Minimiser au maximum les séquelles cutanées parait important “?, d'autant plus que la

considération esthétique de la part des patients est de plus en plus présente, méme pour des
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patients 4gés de plus de cinquante ans “3) La réalisation de petites incisions au cours d'une
approche mini-invasive entre dans ce cahier des charges. Les cicatrices deviennent méme

pratiquement invisibles au bout de six mois (68.75)

L'objectif de l'approche mini-invasive est de réaliser l'exérese de la glande localisée en
préopératoire sans chercher a identifier les autres glandes. En limitant I'exploration cervicale a
un seul coté et en diminuant le temps de dissection, l'approche mini-invasive permet de
diminuer de fagon significative le temps opératoire (3435.68.76.77) Toutefois, avant d'observer
une diminution du temps opératoire, le chirurgien doit assimiler une nouvelle technique
opératoire, notamment en cas de chirurgie par vidéoscopie ou la notion de courbe
d'apprentissage est fondamentale. Le seuil de trente abords cervicoscopiques nécessaires

avant de constater une diminution du temps opératoire parait convenable ',

Comme nous l'avons décrit, l'approche mini-invasive peut étre pratiquée soit par voie
ouverte (abord focal), soit par voie vidéoscopique.

(78), a l'avantage de pouvoir étre réalisé sous

L'abord focal, tel que le préconise Chapuis
anesthésie locale ce qui permet de pratiquer ce geste dans le cadre de la chirurgie ambulatoire.
Aucune instrumentation spécifique n'est nécessaire et l'apprentissage de cette technique parait
plus rapide . L'approche vidéoscopique requiert quant & elle une anesthésie générale. Mais il
faut reconnaitre que les risques d'une anesthésie générale ne sont plus prohibitifs. De plus,
I'emploi de l'anesthésie locale trouve ses limites en cas d'adénome difficile a disséquer ou a
localiser 7, ce qui est alors source d'inconfort pour le chirurgien mais surtout pour le patient.

45)

Cette intervention qui peut tre pratiquée dans le cadre d'une hospitalisation de 24 heures ",

nécessite néanmoins un matériel et un apprentissage spécifique.
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Dans notre série, la voie d'abord était majoritairement une voie vidéoscopisque. Celle-ci
permet de réaliser une parathyroidectomie dans de bonnes conditions de sécurité. L'apport
d'une source de lumiére au cceur méme du champ opératoire et l'utilisation d'un endoscope
magnifient les éléments anatomiques qui peuvent étre disséqués en toute sérénité “3 De plus,
l'approche vidéoscopique par voie latérale, telle que nous la pratiquons dans le service, permet
une exploration du bord latéral et postérieur du lobe thyroidien et permet I'ablation des
adénomes rétro-oesophagiens. Cependant, cette voie, contrairement a celle défendue par
Micolli et Cougard, n'autorise pas l'exploration des glandes controlatérales G, Par contre,
I'exploration des coulées thyrothymiques, siége de certains adénomes inférieurs, parait
difficile par voie latérale, l'abord central semble alors préférable. Lors d'une approche mini-

invasive par voie ouverte, les repéres anatomiques ne sont pas aussi bien visualisés (26.40,56)

méme en utilisant une loupe et une lampe frontale ),
La chirurgic mini-invasive permet de réduire le temps opératoire, de diminuer

lI'importance des phénoménes douloureux postopératoires et de réduire l'incidence des

hypocalcémies postopératoires. Tous ces éléments contribuent a réduire la durée

(66,76) (35)

d'hospitalisation mais aussi, comme le montrent Irvin ®* et Udelsmann “?, e cotit de la
prise en charge chirurgicale de 1'hyperparathyroidisme primaire. Dans notre série, la durée
moyenne d’hospitalisation est identique quelle que soit la voie d’abord choisie. En effet, dans
notre service, les patients sont gardés systématiquement en observation quarante-huit heures

apres le geste chirurgical, ceci afin de faciliter la surveillance biologique postopératoire.

La prise en charge de I'hyperparathyroidisme primaire par voie mini-invasive reste
controversée. Tout d'abord, cette nouvelle approche et notamment la chirurgie vidéoscopique
présente une morbidité propre. Des cas d'emphyséme sous-cutané et de pneumomédiastin

aprés chirurgie par vidéoscopie ont été décrits %, Cette complication n'est jamais survenue
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dans notre série, ni dans celle de Henry sur plus d'une centaine de patients 9 1 'insufflation
de gaz a faible débit et a faible pression permet de prévenir ces complications. De plus, la
chirurgie vidéoscopique est grevée d'un taux de conversion qui varie selon les séries de 8 a
16 % 77 La conversion survient le plus souvent lorsque le chirurgien ne localise pas la
lésion en un temps raisonnable. Les conversions pour hémorragie ou pour difficulté de
dissection sont plus rares. Dans notre série, le taux de conversion a été de 12 % (quatre
conversions), dont une fois pour hémorragie. En outre, la prise en charge des patients par voie
mini-invasive n'est réservée qu'aux établissements dans lesquels la scintigraphie au MIBI et le
dosage peropératoire de PTH sont réalisables.

@980) mettent en évidence que l'incidence des 1ésions multiples est

Enfin, deux études
nettement plus faible lors d'une approche mini-invasive que lors d'une approche standard. En
effet, dans une revue de la littérature comprenant 2166 patients ayant bénéficié d’une
exploration cervicale bilatérale, I’incidence des atteintes multiglandulaires est de 19,3 %,
alors qu’elle n’est que de 5,3 % sur une série de 2095 patients pour lesquels une exploration
unilatérale était retenue ***%. Dans notre série, le taux de lésion multiglandulaire par voie
mini-invasive et par cervicotomie transverse est respectivement de 7 et 22 %.

La différence d'incidence de lésion multiple selon l'approche choisie s'explique par le
fait que, pour un abord mini-invasif, on sélectionne les patients qui ne présentent qu’un foyer
de fixation a la scintigraphie (fortement évocateur d’un adénome simple), on réalise alors un
biais de sélection. Ensuite, lors d’une exploration cervicale bilatérale, il est possible que 1’on
identifie comme pathologique des glandes qui sont en fait fonctionnellement saines. Ceci
pourrait expliquer que le taux de guérison soit identique entre les deux approches. Enfin, si
comme le pense Lee ®, I’incidence des lésions glandulaires multiples est sous-estimée lors

d’une approche mini-invasive, le taux de récidive ou de persistance dans ce groupe devrait

étre plus élevé, or cela n’est pas encore rapporté dans la littérature.
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11 est néanmoins possible de réduire de fagon significative le risque de méconnaitre une
atteinte multiglandulaire. En effet, en visualisant la glande parathyroide homolatérale a
l’adénome, et sous réserve que cette glande soit normale, la probabilité que ’on soit en

présence d’une atteinte multiglandulaire tend vers zéro an,

6.5. Les moyens de localisation peropératoire

- Le dosage peropératoire de parathormone

Le principe de base du dosage peropératoire de PTH est de réaliser & différents temps de
I'intervention un dosage rapide du taux sanguin de PTH, et d'apprécier en temps réel les
variations de la concentration de parathormone. Il s'agit d'un dosage fiable avec une forte
corrélation (r=0,97) entre les résultats du dosage peropératoire et ceux d'un dosage standard
de PTH 1-84 @Y. Lutilisation de ce dosage doit permettre de confirmer la radicalité de
l'exérése pratiquée et de dispenser le chirurgien d'explorer les autres sites glandulaires 382,
Irvin, dés 1994, utilise le dosage peropératoire de PTH pour limiter l'exploration cervicale et
ainsi diminuer le temps opératoire *>. De plus, 'emploi de ce dosage peut servir de guide
pour étendre une résection quand le taux de PTH ne décroft pas de fagon correcte aprés
Iablation d’un supposé adénome simple ®*. En effet, environ 10 % des patients pour lesquels
la scintigraphie au MIBI évoque un adénome simple, sont en fait porteur d'une lésion

multiglandulaire *%.

Selon la littérature, 2 4 10 % des patients ne présentent pas de diminution appropriée du

taux de PTH apres l'exérése de tout le tissu parathyroidien pathologique (sujets faux négatifs).

Libutti ® explique la possibilité de sujets faux négatifs par des variations interindividuelles
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de la demi-vie de la parathormone (variation de 1 & 4 minutes selon les patients). Yang ®5)

quant 4 lui montre que des pics de sécrétions de PTH peuvent survenir au cours de
l'intervention et notamment au cours de la mobilisation du tissu parathyroidien. Afin de ne pas
méconnaitre un pic de sécerétion, Yang propose de réaliser un prélévement sanguin de
référence au moment de l'incision et un autre immédiatement aprés l'ablation de I'adénome
présumé. Un nouveau prélévement est réalisé dix minutes plus tard, une diminution du taux
de plus de cinquante pour cent par rapport a la plus grande des deux valeurs de référence
témoigne de la qualité de l'exérése. Toujours afin d'accroitre la sensibilité du dosage
peropératoire de PTH, il est nécessaire de réaliser les prélévements sanguins sur une veine
périphérique et de ne pas réaliser de prélévement de référence au moment de I'induction ¢,
En effet, au cours d'une anesthésie générale, on observe une diminution du taux de calcium
ionisé ce qui entraine une augmentation du taux de PTH. En cours d'intervention, la dissection
glandulaire doit étre aussi douce que possible et enfin, une décroissance de plus de 60 % du
taux de PTH quinze minutes aprés l'exérése serait un meilleur facteur prédictif de guérison.
Le non-respect de ce protocole peut faire varier de maniére significative la sensibilité du
dosage peropératoire de PTH ®7,

Dans notre série, le dosage peropératoire était réalisé sur un prélévement sanguin fait sur
une veine du dos du pied. La qualité de l'exérése était jugée sur la diminution de plus de 50 %
du taux de PTH entre le taux le plus élevé mesuré au moment de l'incision ou du clampage, et
le taux mesuré vingt minutes apres l'exérese. Grace a ce protocole, l'utilisation du dosage
peropératoire de PTH était prédictif de la qualité de l'exérése dans 97 % des cas, tout comme
dans les séries de Stratmann ®¥ et Weber ®%.

Chez les patients qui présentent une Iésion multiglandulaire, le taux de PTH
peropératoire peut décroitre de fagon inappropriée chez 3 a 24 % d'entres eux (sujets faux

positifs). Gordon, sur une série de 72 patients opérés par cervicotomie transverse avec dosage
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peropératoire de PTH, montre que chez 6 % des patients le diagnostic de 1ésion multiple n'a
pas été posé en raison d'une diminution de plus de 50 % du taux de PTH aprés l'exérése d'une
seule glande @Y. 11 est probable que, chez ces patients, une seule glande parathyroide était
hyperfonctionnelle et que les autres glandes pathologiques étaient dans un état de repos
relatif. Ces glandes peuvent secondairement redevenir actives et étre responsables alors d'une
persistance ou d'une récidive.

Dans notre série, une patiente a présenté une décroissance inappropri¢e du taux de PTH
peropératoire. Cette patiente a développé ensuite une récidive nécessitant une réintervention.
L'étude de la variation du taux de PTH au cours de l'intervention montre une réascension du
taux de PTH entre les instants T+10 et T+20 aprés I'exérése d'une glande. De telles variations

du taux de PTH ne sont pas décrites dans la littérature.

Lors d'une approche mini-invasive, le recours au dosage peropératoire de PTH serait
nécessaire si l'on veut obtenir les mémes taux de guérison que lors d'une approche
classique®. Selon les séries, si l'on n'utilise pas le dosage peropératoire de PTH, le taux de

43 4t
( ), sur une série de quarante-sept

guérison est inférieur a 93 %. Néanmoins Sprousse
patients, obtient 94 % de guérison en utilisant un abord focal sans avoir recours au dosage
peropératoire de PTH. Il montre ainsi qu'il est possible de réaliser une parathyroidectomie,
lors d'une approche mini-invasive, sans avoir recours a des moyens de localisation
peropératoire.

L'impossibilité d'obtenir un dosage peropératoire de PTH ne doit donc pas étre un frein a
l'utilisation de la voie mini-invasive et vidéoscopique en particulier. Sous réserve d'un bilan

d'imagerie performant et de la visualisation d'une glande parathyroide normale, Cougard %

obtient un taux de guérison de 96 %.
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Dans notre série, le dosage peropératoire de parathormone n'a pas été réalis€¢ de maniére
systématique chez tous les patients. Parmi les sujets qui ont été traités par un abord mini-
invasif, sept d'entre eux n'ont pas bénéficié du dosage peropératoire de PTH. Le suivi pratiqué
au sixiéme mois montre que ces sept patients sont guéris. 1 est a noter également que l'unique
récidive observée dans ce groupe avait bénéficié du dosage peropératoire de PTH. Dans le
groupe III (abord par cervicotomie transverse), dix-huit patients n'ont pas eu de dosage
peropératoire de PTH. Ces 18 patients sont considérés comme guéris au sixiéme mois.
L'emploi du dosage peropératoire de PTH ne nous a jamais conduit & modifier le geste
d'exérése initialement prévu en fonction des résultats du bilan d'imagerie préopératoire. Il est
donc possible de réaliser une approche mini-invasive sans l'aide du dosage peropératoire de
PTH. De plus, comme il a été décrit auparavant, I'emploi de ce dosage doit répondre a un
protocole précis si l'on veut minimiser autant que possible les risques de faux positifs. Enfin,
le recours & ce dosage induit un cofit financier “>*?. En effet, un matériel spécifique ainsi que
du personnel formé a son utilisation sont nécessaires, et 'emploi de ce dosage est responsable

d'un allongement de la durée opératoire.

- Les autres outils de localisation peropératoire

Le dosage peropératoire de parathormone n'est pas le seul outil dont dispose le
chirurgien. Toujours dans le but d’améliorer les résultats de I’approche mini-invasive,
Normann et Chheda ®® ont développé en 1997 le concept de localisation peropératoire grice
a lutilisation d’un détecteur de rayonnement gamma ou DIPO (détection isotopique

on

peropératoire). Avant eux, Leger a €t¢ le premier a utiliser la sélénométhionine pour la

détection d'un adénome cervical de 1 cm de diamétre. Cette technique, initialement rapportée

134



pour I’approche par abord focal, a été transposée par Kitagawa ©2 pour la réalisation de
parathyroidectomies vidéo-assistées. Un matériel spécifique est donc nécessaire, ainsi que
’administration par voie intraveineuse, une heure avant I’intervention, de 600 MBq de
Métoxy-Iso-Butyl-Isonitrile marqué au technétium-99m, ce qui rend cette technique difficile a
mettre en ceuvre en routine.

Cette technique apparait d'un apport assez limité dans la prise en charge initiale de
I'hyperparathyroidisme primaire. La détection isotopique peropératoire ne s'avére supérieure a
la scintigraphie que dans 7 % des cas ) Ainsi, certains auteurs proposent de réaliser une
détection isotopique peropératoire en lieu et place du dosage de la parathormone ©Y En cas

de récidive ou de persistance, la DIPO peut étre utile pour la localisations des Ié€sions.

6.6. Les indications de la cervicotomie transverse face a I'approche mini-invasive

La prise en charge de I'hyperparathyroidisme primaire par voie mini-invasive ne peut
étre proposée qu'a 70 a 90 % des patients. Cette approche ne peut étre retenue que si l'on
dispose d'un bilan d'imagerie performant localisant une Iésion unique et en l'absence de
contre-indication a une chirurgie mini-invasive. Dans le cas contraire, la prise en charge
chirurgicale doit consister en une cervicotomie transverse avec identification des quatre sites
glandulaires. En effet, lorsque I'échographie et la scintigraphie au MIBI sont négatives, le
patient risque fortement d'étre porteur d'une atteinte multiglandulaire et une prise en charge
chirurgicale classique est indiquée ®. De méme, lorsque les patients présentent une contre-
indication a une approche mini-invasive (antécédents de chirurgie thyroidienne ou
parathyroidienne, pathologie thyroidienne associée) une approche par cervicotomie parait

souhaitable si 'on ne veut pas augmenter la morbidité et diminuer le taux de guérison.
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Dans notre série, nous avons adopté cette attitude avec un taux de guérison a six mois de

100 % (groupe III de notre étude).
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CONCLUSION



7. CONCLUSION

Notre série montre la faisabilité et la reproductibilité de l'exérése par voie mini-invasive,
et notamment par voie vidéoscopique, des adénomes parathyroidiens dans le cadre de
I'hyperparathyroidisme primaire. A l'instar de la cervicotomie transverse avec exploration
cervicale bilatérale, I'approche mini-invasive permet d'obtenir la guérison des patients dans
97 % des cas avec une morbidité trés faible. Cette approche permet en outre de réduire de

fagon significative l'incidence de I'hypocalcémie postopératoire.

L'approche mini-invasive ne s'adresse néanmoins qu'd des patients correctement
sélectionnés sur les bases d'un bilan d'imagerie préopératoire précis. Ce dernier doit
comporter une échographie cervicale et une scintigraphie au MIBI. Dans notre série, la
sensibilité de 'association de ces deux examens atteint 98 % et contribue au bon résultat en

terme de guérison de l'approche mini-invasive.

Le recours au dosage peropératoire de parathormone doit permettre de réduire les
risques d'échec opératoire. Mais l'emploi du dosage rapide de PTH doit répondre a un
protocole précis si l'on ne veut pas majorer le taux de faux négatifs. En cas de lésion
glandulaire multiple, le taux peropératoire de PTH peut décroitre de fagon inappropriée chez 3
a 24 % des patients. Une réascension du taux de PTH entre les instants T+10 et T+20 apreés
I'exérese pourrait €tre en moyen prédictif d'une éventuelle récidive. Cette hypothése devrait
étre confirmée sur un nombre plus important de patients. Mais, en I'absence de dosage
peropératoire de parathormone, il est néanmoins possible de prendre en charge par voie mini-
invasive les patients présentant un hyperparathyroidisme primaire. Dans ce cas, un bilan

d'imagerie préopératoire performant est indispensable. Ce dernier doit permettre de
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sélectionner les patients porteurs d'un adénome simple. A ces seules conditions l'exérese par
voie mini-invasive de la lésion responsable peut étre pratiquée avec un taux de guérison

comparable a celui de la voie classique.

Afin de dissiper les craintes de certains auteurs, pour lesquels I'abord mini-invasif sous-
estime l'incidence des 1ésions multiples, une surveillance biologique et clinique au long cours
des patients pris en charge par voie mini-invasive doit étre proposée. Cette surveillance a un
double objectif : Le premier est de montrer que l'incidence des récidives est identique quelle
que soit I'approche choisie. Le second a pour but de dépister les patients normocalcémiques
mais qui présentent une hypersécrétion de parathormone. En effet, on sait que ces patients ont

une morbidité cardio-vasculaire supérieure a la population générale.

La prise en charge de I'hyperparathyroidisme primaire par voie mini-invasive peut étre
une alternative a la cervicotomie transverse avec exploration cervicale bilatérale a la condition
de ne la proposer qu'a des patients sélectionnés. Lorsque le bilan d'imagerie préopératoire ne
montre pas une 1ésion unique I'abord par cervicotomie transverse reste la voie de référence.

Une surveillance biologique et clinique au long cours est nécessaire si l'on veut
confirmer les résultats obtenus en terme de guérison aprés une parathyroidectomie effectuées

par voie mini-invasive.
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