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Résumé 

De 1975 à fin 2014 ont été opérés à l'Université de Turin, III° Chirurgie Générale 1706 patients avec HPT1 (1 290 
femmes et 416 hommes) et 921 patients avec HPT2 ou HPT3 (437 femmes et 484 hommes). Les recommandations 
de cet article sont tirées de cette expérience et de la littérature. Les symptômes des patients atteints d’HPT1 
sont clairement décrits, l’atteinte osseuse étant prépondérante, suivie des atteintes rénales et neuropsychiques. 
Les patients complètement asymptomatiques ont été, dans notre expérience, seulement au nombre de 4. En cas 
d’HPT1, si un seul adénome a été localisé, une approche miniinvasive est indiquée avec ou sans dosage peropé-
ratoire de la parathormone (PTH) sérique (IOPTH). L'exploration bilatérale est réservée aux cas suspects de 
maladie multiglandulaire (MGD), notamment dans notre expérience chez la femme âgée de plus de 60 ans chez 
qui la MGD est fréquente, chez les patients avec une imagerie négative ou discordante, dans les maladies héré-
ditaires, et en cas de pathologie thyroïdienne nécessitant une thyroïdectomie associée (cancer, goitre). En ce 
qui concerne les patients opérés avec succès pour d’une HPT2 ou d’une HPT3, le succès est acquis en cas de 
calcémie diminuant rapidement (dans les 24 heures), avec une PTH « normalisée » dans des valeurs hautes, de 
100 à 150 pg/ml, appropriées pour les patients en dialyse ; par ailleurs, les calcifications ectopiques disparais-
sent en six à douze mois, les calcifications vasculaires restent inchangées, les douleurs osseuses et articulaires 
disparaissent rapidement, et l’ostéodystrophie régresse dans les six à douze mois également. 
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Abstract 

The history of parathyroid glands — the small glands of 40 to 50 mg, — began in 1849 when Sir Richard Owen, 
Professor and Conservator of the Museum at the Royal College of Surgeons of England, discovered, while doing 
an autopsy on an Indian rhinoceros which had died after a scuffle with an elephant, “a small, compact, yellow 
glandular body attached to the thyroid at the point where the veins emerge”.  
From 1975 to the end of 2014 were operated on at the University of Turin, Third General Surgery, 1706 patients 
with HPT1, 1290 women and 416 males and 921 HPT2 and HPT3 patients, 437 women and 484 males. If a single 
gland disease was suspected and a focused approach is scheduled, preoperative imaging should be planned to 
help the surgeon to decide on which side the operation should begin. It is very important to remember that 
preoperative imaging should not be utilized to make the diagnosis or to decide if PTX has to be performed. Bila-
teral parathyroid exploration is important to exclude or identify MGD with high surgical cure rates (95–99%). The 
main indications are: patients with negative (nonlocalizing) preoperative imaging or when bilateral foci are 
detected, hereditary HPT, in females older than 60, because the percentage of hyperplasia is elevated, and 
concomitant thyroid disease requiring surgical resection, such as papillary thyroid cancer or goiter. In HPT2 and 
HPT3PTx effectively treats hyperparathyroidism-related hypercalcemia, hyperphosphatemia, bone pain, pruri-
tus, and myopathy, but it does not seem to have a beneficial effect on calciphylaxis. There is also an improved 
long-term survival with surgery due to a reduction in cardiovascular disease, better blood pressure control, and 
decreased use of medications for hyperparathyroidism and hyperphosphatemia, an improved bone density and a 
lower risk of fractures PTx may improve nutritional status and humoral and cellular immunity. Additional studies 
need to be performed to see whether these patients would benefit more from PTx or from treatment with calci-
mimetic agents. 
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Les parathyroïdes ont été découvertes en 1849 lorsque Sir 
Richard Owen autopsia un rhinocéros indien de la Société 
Royale de Zoologie de Londres et découvrit, pour la première 
fois, quatre petits corps jaunâtres attachés à la capsule pos-
térieure de la thyroïde. Ceci explique pourquoi le rhinocéros 

est devenu le symbole des pathologies parathyroïdiennes, et 
notamment des hyperparathyroïdies (HPT). Il faudra attendre 
1870 pour enregistrer la première description chez l'homme 
par Ivan Sandström, un étudiant de l’Université d'Uppsala, en 
Suède (1).  
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Anatomie et embryologie 

Les glandes parathyroïdes ont une forme de poire sphérique, 
ovoïde, parfois elles semblent aplaties ; elles se distinguent 
par leur couleur jaune brun, leur poids qui est d'environ 35-40 
mg, et leur diamètre d'environ 5-6 mm. Il est essentiel pour le 
chirurgien qui doit faire une parathyroïdectomie (PTX), 
d’avoir une excellente connaissance de l'embryologie et de 
l'anatomie chirurgicale des glandes parathyroïdes, dans leurs 
localisations normale ou ectopique. Les parathyroïdes sont 
habituellement au nombre de quatre, mais elles peuvent être 
3 ou 5, rarement 6. Elles proviennent, pour la supérieure de 
la 4ème poche branchiale (P4), et pour l’inférieure (avec le 
thymus qui a une origine embryologique commune) de la 
3ème poche branchiale (P3). La supérieure, après un court 
trajet, en descendant vers la septième semaine de la vie fœ-
tale, va être localisée au niveau de la face postérieure du 
pôle supérieur de la thyroïde, en situation profonde, dans un 
cercle de 2,5 cm de diamètre immédiatement au-dessus de 
l'entrée dans la thyroïde des branches terminales de l'artère 

thyroïdienne inférieure ; l’inférieure descend avec le thymus, 
dépasse la parathyroïde supérieure, et va se localiser sur la 
face latérale du pôle inférieur de la glande thyroïde, dans un 
cercle similaire mais au-dessous des branches de l’artère thy-
roïdienne inférieure et plus superficiellement (antérieure) 
(Fig 1). Cette migration au cours de la vie embryonnaire ex-
plique les fréquentes variations du siège anatomique des 
glandes parathyroïdes. Les parathyroïdes peuvent être situées 
dans une zone comprise entre l'angle de la mandibule et le 
péricarde. Très rarement la localisation est intrathy-
roïdienne ; dans ces cas, elle doit être complètement entou-
rée par le tissu thyroïdien et ne pas seulement être située 
sous la capsule de la thyroïde : lorsqu’on est confronté à ce 
dernier cas, elle est facilement séparée de la capsule thy-
roïdienne au cours de la dissection chirurgicale (2,3). 
Akeström a remarqué que les glandes sont dans une position 
symétrique dans 80 % des cas ; cette observation, particuliè-
rement vraie en ce qui concerne les parathyroïdes supé-
rieures, est importante, car cela peut aider le chirurgien dans 
la recherche des glandes. La parathyroïde, quelle que soit 
l'origine de son système vasculaire (artère thyroïdienne supé-

Figure 1. Les emplacements typiques des parathy-
roïdes. De AE Paletto, Tecnica Chirurgica, UTET 
1983. 

Figure 2. Vue de face des ectopies parathy-
roïdiennes. De AE Paletto, Tecnica Chirurgica, 
UTET 1983. 

Figure 3. Vue arrière des ectopies parathy-
roïdiennes. De AE Paletto, Tecnica Chirurgica, 
UTET 1983. 

Tableau 1. Symptômes des patients atteints d’HPT1 de moins de 65 ans. Tableau 2. Symptômes des patients atteints d’HPT1 de plus de 65 ans. 
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rieure ou inférieure) reçoit une branche terminale unique qui 
se divise et entre ainsi dans la glande (2). L'autre point essen-
tiel pour la découverte de la parathyroïde est le nerf laryngé 
inférieur, ou nerf récurrent, dont il est nécessaire de con-
naître le trajet ; son identification est essentielle pour une 
approche correcte à la chirurgie parathyroïdienne.  
En ce qui concerne les ectopies, les parathyroïdes sont en 
position atypique pour une migration imparfaite avec localisa-
tion trop élevée ou trop basse ; les glandes souvent ont ten-
dance à glisser dans la direction caudale pour le poids de 
l'adénome ; les parathyroïdes supérieures glissent facilement 
dans le médiastin postérieur, près de l’œsophage ou de la 
carotide, les inférieures dans le médiastin antérieur pour leur 
position initiale moins profonde. Très souvent elles sont fu-
sionnées avec le thymus ou en relation étroite avec le liga-
ment thyrothymique près du pôle inférieur du lobe thyroïdien 
(Fig 2 et 3) (3). 

Malades et méthodes 

De 1975 à la fin de 2014, ont été opérés à l'Université de Tu-
rin, III° Chirurgie Générale 1706 patients d’une HPT1 (1 290 
femmes et 416 hommes) et 921 patients d’une HPT2 ou HPT3 
(437 femmes et 484 hommes). Les symptômes des patients 
opérés d’une HPT1 étaient dominés par l’atteinte osseuse, 
suivie des atteintes rénales et neuropsychiques. Les patients 
complètement asymptomatiques ont été, dans notre expé-
rience, seulement au nombre de 4 ; les indications chirurgi-
cales ont évolué dans le temps pour ces patients. Les recom-
mandations de cet article sont tirées de cette expérience et 
de la littérature (Tableau 1 et 2). 

HPT primaire (HPT1) 

Clinique 

L’HPT1 peut se présenter comme symptomatique ou asympto-
matique et rarement dans une forme aiguë (crise hypercalcé-
mique). Récemment a émergé une nouvelle entité clinique, 
l'HPT1 normocalcémique. 
Les signes et symptômes impliquant les os et les reins sont 
classiques, tandis que les symptômes neuropsychiatriques 
avec modifications de l’humeur, asthénie, anorexie, perte de 
mémoire, douleur neuromusculaire sont plus difficiles à re-
connaître et à interpréter. L’atteinte osseuse est rarement 
une ostéite fibreuse kystique avec des kystes osseux, tumeurs 
brunes. Plus fréquemment on observe des fractures liées à 
l'ostéoporose, qui est mise en évidence par une densitométrie 

osseuse. Radiologiquement on peut voir la résorption osseuse 
sous-périostée des phalanges distales des mains et des pieds 
ou le crâne à sel et poivre (Fig 4 et 5). La lithiase rénale, qui 
était la principale manifestation clinique de l’HPT1 puisque 
son incidence était de 60 % avant 1980, n’est présente aujour-
d’hui que chez 20-40 % des patients atteints de HPT1 (Fig 6 et 
7). Les manifestations cardiovasculaires peuvent être pré-
sentes et ont été le sujet d'études au cours des dernières an-
nées. Les manifestations gastro-intestinales, les ulcères et la 
pancréatite, bien que rares, doivent être pris en compte.  
L’anamnèse de ces patients doit être étudiée avec soin, no-
tamment pour révéler les symptômes les moins apparents du 
syndrome neurologique et pour exclure une forme familiale ; 
en effet l’HPT1 peut apparaître comme une forme familiale 
sporadique (FIHPT, HPT familiale isolée) ou comme une forme 
familiale génétique : 1/ dans le cadre de néoplasies endocri-
niennes multiples (NEM) : une NEM1 en association avec un 
gastrinome, un insulinome, ou un prolactinome, ou une 
NEM2A en association avec un cancer médullaire de la thy-
roïde et un phéochromocytome, 2/ une HPT-JT (HPT « jaw 
tumor syndrome », en association avec un cancer de la mâ-
choire). On peut remarquer que dans ces syndromes il y a 
souvent une hyperplasie de toutes les glandes parathy-
roïdiennes. 

Biologie 

Le diagnostic d’HPT1 est biologique. Il est basé sur un taux de 
calcium sérique élevé et une PTH sérique anormalement éle-
vée au moins dans deux prélèvements de sang, avec une phos-
phorémie basse et, habituellement, une hypercalciurie. Même 
en présence d'un calcium total normal on ne peut pas exclure 
la maladie ; en effet le calcium circulant est à 40 % lié à l'al-
bumine, et son niveau réel doit être calculé en fonction des 
valeurs de l'albumine par une formule : taux de calcium sé-
rique mesuré en mg/dL + [0,8 × (albuminémie-4)]. S’il y a la 
possibilité de déterminer le calcium ionisé, cette mesure est 
plus fiable. Normalement ces examens sont associés au do-
sage du phosphore (bas), et à la vitamine D, pour exclure des 
formes secondaires avec une stimulation chronique des 
glandes parathyroïdes. Comme on a déjà mentionné dans le 
cas de suspect de maladie héréditaire ou familiale, on peut 
faire d'autres tests comme le dosage de la prolactine, de la 
gastrine, de l'insuline, le dosage dans le sang et l'urine des 
catécholamines et de leurs métabolites (acide vanillylman-
délique, métanéphrines) et enfin de la calcitoninémie. Les 

Figure 4. HPT1 : résorption osseuse sous-périostée des phalanges des 
mains. 

Figure 5. HPT1 : 
multiples kystes 
osseux dans le fémur 
gauche. 
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investigations génétiques devraient être réservées unique-
ment s’il y a une forte suspicion de maladie héréditaire (4-7). 
On peut faire le diagnostic de NCHPT1 chez les personnes qui 
ont un calcium ionisé et total dans les limites de la normale 
et une élévation répétée de la PTH sérique. Dans ces cas, il 
est essentiel d'éliminer toutes les causes d’HPT2. Parmi celles
-ci, la plus fréquente est la carence en vitamine D : une sup-
plémentation adéquate de cholécalciférol doit être donnée 
pour augmenter les niveaux de 25-OH-D3. Après trois mois de 
traitement, le taux de la PTH sérique tend à se normaliser s’il 
s’agissait bien d’une HPT2. Dans certains cas, on peut recourir 
à un test de charge calcique avec dosage de la PTH juste 
après la perfusion de calcium.  
Pour le diagnostic différentiel, il est nécessaire d’exclure : 1/
les rares formes familiales (FHH, hypercalcémie hypocal-
ciurique familiale) où le calcium urinaire est assez bas, 2/ la 
prise chronique de lithium, ou 3/ l'hypovitaminose D. Par ail-
leurs, une hypercalcémie peut être due à des métastases os-
seuses, en particulier d’un cancer de la prostate chez 
l’homme et du sein chez la femme, ou à un myélome mul-
tiple ; dans ces cas, la PTH est basse. Il faut également pen-
ser au diagnostic différentiel avec un cancer du rein ou du 
poumon qui produisent un polypeptide similaire à la PTH, la 
PTHrp, qui peut être mesuré : il est élevé, tandis que la PTH 
est basse. 

Imagerie 

Rappelons que le diagnostic d’HPT1 est biochimique et que 
les examens d’imagerie ne servent qu’à localiser la ou des 
parathyroïdes en cause, et non pas à affirmer ou infirmer le 
diagnostic d’HPT1. Ils ne doivent être prescrits que si une 
indication chirurgicale est retenue. Les examens de localisa-
tion les plus utiles sont l'échographie, la scintigraphie au MIBI, 
et à un moindre degré, la tomodensitométrie (CT) et l'image-
rie par résonance magnétique (IRM). L'échographie et la scin-

tigraphie sont les examens de référence avec une sensibilité 
de 50,8 à 93,2 % et de 46,0 à 87,0 %, respectivement. Néan-
moins, l'utilisation simultanée de deux méthodes augmente, 
dans des mains expérimentées, le taux de sensibilité jusqu'à 
95 % avec une valeur prédictive positive de près de 100 % (Fig 
8). Les parathyroïdes normales ne peuvent être détectées par 
l'échographie, de par leur position et leur petite taille ; en 
plus, leur échogénicité est similaire à celle de la thyroïde. 
Dans des conditions pathologiques il y a une augmentation des 
cellules glandulaires et une disparition du tissu adipeux. La 
glande apparaît donc comme une masse ovale, hypoéchogène. 
L'utilisation du doppler couleur peut aider à identifier les 
adénomes parathyroïdiens parce que dans 80-90 % des cas ils 
ont une seule petite artère terminale avec des branches de 
plus en plus petites qui pénètrent profondément dans la 
glande et qui sont visibles au doppler. 
Les examens de recours sont le scanner et l'IRM ; ils ont un 
rôle dans le diagnostic préopératoire de localisation seule-
ment si une situation ectopique est suspectée ou dans le but 
d’explorer des régions qui ne peuvent être étudiées par 
l'échographie. Ils sont également utiles dans l'évaluation préo-
pératoire des réinterventions (8). 

Traitement chirurgical : parathyroïdectomie (PTX) 

1/ Lorsque le diagnostic est certain l’indication chirurgicale 
dans les formes symptomatiques est formelle.  
2/ Les indications dans les formes asymptomatiques ou peu 
symptomatiques ont été bien établies au cours du IV° 
Workshop international qui s’est tenu à Florence en 2013. Il a 
été réitéré que la PTX est la seule intervention thérapeutique 
pour les patients avec HPT1 à moins de contre-indications 
importantes. La chirurgie est indiquée quand au moins une 
des caractéristiques suivantes est présente: un taux de calcé-
mie >1mg/dl par rapport aux niveaux normaux, un T-score 
inférieur à -2,5 (tous sites, ou au moins 2 sites dont le col du 

Figure 6. HPT1 : urographie, calculs rénaux bilatéraux. 

Figure 
7. HPT1 : 
radiographie 
d’abdomen 
sans prépara-
tion. Néphrec-
tomie droite 
pour néphro-
calcinose et 
néphrocalci-
nose gauche. 

 1990 2002 2008 2013 

Calcémie >1-1,6 mg/dl >1.0 mg/dl > 1.0 mg/dl > 1.0 mg/dl 

Rein calciurie >400 mg/dl >400 mg/dl - >400 mg/dl > risque biochimique de néphroli-
thiase 

Cl. Creat. -30 % -30 % -60 cc/min - 60cc/min 

BMD Z score -2 Tscore -2,5 T score -2,5  ou 
des fractures 

T score -2,5 rachis lombaire, bassin, tête 
fémorale, radio distale, fractures vertébrales 

Âge -50 -50 -50 -50 

Tableau 3. Indications à la PTX dans 
l’HPT1 asymptomatique, Bilezikian J P et 
d'autres JCEM 99 : 3561-3569 ; 2014, 
modifié. 
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fémur, évalué par densitométrie osseuse), des fractures ver-
tébrales (détectées par radiographie, CT, IRM), une clearance 
de la créatinine diminuée de 30 %, une calciurie des 24 heures 
> 400 mg, la présence d'une lithiase rénale ou d’une néphro-
calcinose, des troubles neuropsychiques sévères, un âge <50 
ans, ou encore une surveillance médicale impossible. On peut 
voir dans le Tableau 3 les indications chirurgicales et leur 
évolution au cours des années. Les patients asymptomatiques 
qui ne rentrent pas dans les critères énumérés, doivent prati-
quer une ostéodensitométrie (3 sites) tous les 1-2 ans, avec 
évaluation chaque année de la créatininémie et du calcium 
total, ou mieux, ionisé (9,10).  
3/ Une autre indication est la crise aiguë hypercalcémique : 
elle se manifeste lorsque le calcium sérique est supérieur à 14 
mg/dL (> 3.5 mmol/L) avec des symptômes liés à l'hypercalcé-
mie : troubles de la vigilance, agitation, délire, convulsions, 
douleurs abdominales pseudo-chirurgicales, nausées et vomis-
sements, tachycardie, troubles dy rythme cardiaque, insuffi-
sance rénale aiguë, fièvre, déshydratation. Dans ces cas une 
intervention en urgence est recommandée. 
Aucune préparation médicale n’est nécessaire pour l’interven-
tion, à l’exception des rares cas d'hypercalcémie aiguë. Une 
vérification de la mobilité des cordes vocales peut être utile 
surtout s’il s’agit d’une réintervention. La disponibilité d’un 
dosage peropératoire de la PTH sérique (IOPTH), d’un examen 
extemporané de la ou des lésions réséquées, ou d’un neuro-
monotoring du nerf récurrent sont à la discrétion du chirur-
gien. Une antibioprophylaxie est effectuée chez les patients 
immunodéprimés ou s’il y a des comorbidités importantes (les 
infections postopératoires sont rares car il s’agit d’une chirur-
gie propre). Il est approprié d'utiliser des bas de contention et 
les patients sont encouragés à déambuler peu après la chirur-
gie pour prévenir la thrombose veineuse profonde. Un traite-
ment anticoagulant préventif, lorsqu’il est jugé nécessaire, 
implique l'administration d'héparine de bas poids moléculaire 
pendant 1 semaine après la chirurgie. 
Les patients doivent être informés sur les risques de l’inter-
vention, mais les complications d'une PTX sont rares ; le 
risque d’une lésion du nerf récurrent est très faible (0,8-1,2 % 
temporaire, 0,4 % définitive), et l'hypocalcémie est une pos-
sible mais rare après l'exploration cervicale pour HPT1 (de 0,8 
à 2,9  % temporaire, 0,2 % définitive). L’hypocalcémie est 
souvent transitoire et peu symptomatique, liée à un retard de 
reprise fonctionnelle des glandes normales restantes qui 
avaient souffert d’une inhibition prolongée ; dans ces cas, un 
traitement vitamino-calcique est prescrit avant la sortie du 
patient. Une hypocalcémie transitoire est également présente 
chez les patients souffrant d’une hypercalcémie préopératoire 
sévère et chez les patients présentant un déficit chronique de 
vitamine D. On peut aussi observer un syndrome « d’avidité 
osseuse » (« hungry bone syndrome ») et dans ces cas le trai-
tement vitamino-calcique sera prolongée en postopératoire. 
L'hypoparathyroïdie définitive est diagnostiquée quand il y a 

une PTH indétectable 12 mois après l'opération. Un hématome 
cervical symptomatique après PTX est exceptionnel ainsi 
qu’une infection du site opératoire. La complication la plus 
fréquente est l'échec de l’intervention pour un adénome non 
trouvé ou le traitement insuffisant d’une maladie multiglan-
dulaire (MGD) (1,7 à 2,7 %). 
Une fois défini le diagnostic et donc la nécessité d'une opéra-
tion, le chirurgien doit décider quelle est la meilleure ap-
proche pour donner aux patients la plus grande chance de 
guérison définitive. Le choix se fera entre une exploration 
cervicale bilatérale selon la technique standard et une explo-
ration limitée et minimalement invasive. Le chirurgien doit 
avoir à l'esprit que dans environ 15-20 % des cas, et jusqu'à 
33 % selon notre expérience, l’HPT1 provient d’une MGD. Le 
choix du traitement et notamment de la voie d’abord est 
donc essentiel en l'adaptant à la situation du patient. Les 
patients chez qui scintigraphie et échographie sont concor-
dantes peuvent être traités avec une chirurgie minimalement 
invasive, alors que les patients qui n’ont pas cette concor-
dance ou qui ont une imagerie négative, sont plus à risque de 
MGD : l’exploration des quatre glandes, avec éventuellement 
l'utilisation de IOPTH reste un excellent choix, éventuelle-
ment à l’aide de techniques mini-invasives (Tableau 4). 
Le déroulement de l’intervention est très important pour ga-
rantir le meilleur résultat. Après avoir rétracté les muscles 
sous-hyoïdiens sur la ligne médiane, la thyroïde est refoulée 
en dedans après avoir coupé la veine thyroïdienne moyenne, 

Figure 8. HPT1 : 
corrélation entre la 
scintigraphie avec 
sestamibi et l'écho-
graphie pour adé-
nome supérieur 
droit. 

Tableau 4. HPT1 : Stratégie chirurgicale après avoir effectué des examens 
préopératoires de localisation. Si concordants la ioPTH est une option, si 
non, bien que non indispensable, il peut être utile. 
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tandis que le paquet vasculo-nerveux est chargé sur un écar-
teur de Farabeuf et déplacé latéralement. Cette manœuvre 
permet l'identification de l'artère thyroïdienne inférieure, 
branche de l'artère sous-clavière ; elle peut être mise sur 
lacs. Le champ opératoire est ainsi divisé en deux parties : si 
un adénome est situé dans un cercle de 2,5 cm au-dessus de 
l'artère il s’agit d’une parathyroïde supérieure, si l’adénome 
est dans un cercle semblable mais au-dessous de l'artère, il 
s’agit d’une parathyroïde inférieure (Fig 1). Même quand un 
volumineux adénome supérieur glisse le long de l'œsophage 
vers le médiastin postérieur, son pédicule vasculaire est situé 
au-dessus de l'artère inférieure, ce qui peut aider à trouver 
l'adénome. Le lacs autour de l'artère est particulièrement 
utile pour l'identification du nerf récurrent avec lequel elle 
est normalement en contact étroit : le récurrent peut passer 
entre ses branches terminales, en avant, ou en arrière du 
tronc de l’artère. L'important est de savoir où sont les glandes 
parathyroïdes et de connaitre leur migration. La parathyroïde 
supérieure est généralement située à proximité du point où le 
nerf récurrent entre dans le cartilage cricoïde, souvent sous 
capsulaire. Si on ouvre la capsule de la thyroïde on la voit 
apparaître. Si la glande n’est pas dans cette position, on peut 
la retrouver plus ou moins en haut. La glande inférieure est 
située dans un plan plus superficiel sur le pôle inférieur de la 
glande thyroïde, souvent elle se trouve dans le ligament thy-
rothymique ou même dans le thymus dont l'origine embryolo-
gique est commune. Même dans ces cas, cependant, il est 
possible de l’enlever par l’incision cervicale. Les ectopies 
importantes, comme des glandes surnuméraires, sont heureu-
sement rares, ainsi que la localisation intrathyroïdienne. 
Les interventions les plus pratiquées actuellement pour une 
HPT1 liée à un adénome unique sont la chirurgie vidéo-
assistée (MIVAP), la chirurgie minimalement invasive ouverte 
(OMIP), la chirurgie vidéoscopique, par voie centrale ou laté-
rale, la chirurgie radioguidée (MIRP) et, sans la considérer 
comme minimalement invasive, la chirurgie robotique (RAP) 
(13-16). L’exploration bilatérale garde également toute sa 
place dans l’arsenal thérapeutique pour des cas précis 
(essentiellement une imagerie discordante ou une suspicion 
de maladie multiglandulaire). 

Cas particuliers 

1/ Le cancer de la thyroïde est rare (1-3 %). Son traitement 
prévoit l'élimination en bloc sur le côté de la lésion du can-
cer, du lobe thyroïdien et de l'autre parathyroïde.  
2/ Une attention particulière devrait être accordée au traite-
ment des MGD : si on a une hyperplasie de toutes les glandes, 
on peut faire une PTX subtotale laissant en place un fragment 
de 40-50 mg de la parathyroïde macroscopiquement la moins 

hyperplasique, ou une PTX totale avec une transplantation 
immédiate dans le muscle brachiocubital du bras non-
dominant de 8-10 fragments de parathyroïde en 4 poches mar-
quées avec du fil non résorbable pour reconnaître les poches 
en cas de rechute. Dans ces cas, on peut également faire 
recours à la cryoconservation, pour utiliser le matériel cryo-
préservé dans le cas d’hyperparathyroïdie. 

HPT secondaire (HPT2) et tertiaire (HPT3) 

Beaucoup de patients souffrant d'insuffisance rénale chro-
nique développent une HPT2. La prévalence de la maladie sur 
la base de biopsies osseuses est d'environ 67 %, mais seule-
ment 5 % de ces patients nécessitent une parathyroïdectomie 
(PTX) car la plupart sont traités médicalement avec des res-
trictions alimentaires excluant le phosphore, des complé-
ments calciques et/ou l'utilisation du calcitriol. Plus récem-
ment ont également été utilisés avec succès des médicaments 
calcimimétiques (cinaclacet). Plusieurs facteurs sont impli-
qués dans la pathogénèse de l'HPT2, en particulier l’hypocal-
cémie secondaire à l’hypovitaminose D, l’hyperphosphatémie, 
avec un mécanisme de feed-back, un traitement médical ina-
déquat et/ou retardé. Après une greffe de rein, l’HPT3 appa-
raît quand une ou plusieurs glandes deviennent autonomes 
avec des niveaux sériques de Vitamine D et de phosphore qui 
redeviennent normaux alors que n’existent plus les conditions 
qui ont provoqué l'hyperplasie parathyroïdienne.  
Les indications actuelles de la PTX (que nous avons suivies) 
sont : 1/ une PTH> 800 pg/ml malgré une thérapie optimale, 
ou 2/ une PTH> 500 pg/ml malgré une thérapie optimale asso-
ciée à une calcémie > 9,5 mg/dl (2.38 mmol/l), un phosphoré-
mie > 5,5 mg/dl (1.76 mmol/l), un produit calcémie x phos-
phorémie (Ca x P, mg/dl) > 55, ou encore une perte progres-
sive de la densité minérale osseuse au niveau de la hanche ou 
de la colonne lombaire (Tableau 5). 
Avant l'opération il est absolument nécessaire de préparer 
soigneusement le patient avec deux séances de dialyse rap-
prochées de manière à obtenir un taux approprié de potas-
sium et d'éviter la dialyse immédiatement après la chirurgie 
(11,12).  
Le traitement chirurgical peut être une PTX subtotale ou to-
tale, avec auto-transplantation de tissu parathyroïdien et, s’il 
y a la possibilité, cryoconservation d’un fragment de parathy-
roïde. La PTX totale n’est pas indiquée dans notre expé-
rience, sauf chez les patients âgés de plus de 70 ans, qui ne 
pourront bénéficier d'une greffe de rein, car elle peut provo-
quer une hypoparathyroïdie postopératoire sévère et un os 
adynamique. 
La PTX est une intervention fiable et les résultats sont excel-
lents en particulier en ce qui concerne la douleur osseuse, 
l’ostéodystrophie, les calcifications ectopiques et la myopa-
thie, mais ne semble pas avoir d’effet bénéfique sur la calci-
phylaxie (ou artériopathie calcifiée urémique), bien qu’on ait 
signalé une amélioration de la survie après PTX.  
Chez les patients opérés, la survie est plus longue, avec une 
mortalité d’origine cardiovasculaire plus basse, un meilleur 
contrôle de la pression artérielle, et diminution des besoins 
médicamentaux nécessaires au contrôle de l'hypercalcémie et 
de l'hyperphosphatémie ; on constate également une amélio-
ration de la densité osseuse et une réduction du risque de 
fractures. 
La morbidité est pratiquement identique à celle de l’HPT1. La 
mortalité est basse : selon notre expérience, sur 921 PTX ef-
fectuées pour HPT2 et HPT3, il n'y a eu que deux décès posto-
pératoires. Les récidives étaient de 5-8 % après PTX subtotale 
ou totale avec transplantation ; ce pourcentage était de 34 % 
après PTX incomplètes. Une récidive après PTX totale avec 
auto-transplantation est plus facile à gérer avec la possibilité 
de doser la PTH dans les deux avant-bras permettant de 
mettre en évidence un gradient s’il y a une hyperplasie de 

Tableau 5. Les indications pour la PTX chez les patients dialysés avec une 
HPT2. 
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l’autogreffe. L’exérèse éventuelle de la greffe peut être 
réalisée sous anesthésie locale. 

Abréviations 

BNE : exploration cervicale bilatérale / bilateral neck explo-
ration 
MIVAP : Parathyroïdectomie mininvasive assistée / Mininva-
sive assisted parathyroidectomy 
OMIP : Parathyroïdectomie mininvasive ouverte / Open mi-
ninvasive parathyroidectomy 
MIRP : Parathyroïdectomie mininvasive radioguidée / Minin-
vasive radioguided parathyroidectomy 
RAP : Parathyroïdectomie robotique assistée / Robotic as-
sisted parathyroidectomy 
BMD : Densité minérale osseuse / Bone Mineral Density 
PTHrp : Hormone parathyroïdienne protéine associée / Para-
thyroid hormone related protein 
NCHTP1 : Hyperparathyroïdie Primaire normocalcémique / 
Normocalcemic primary Hyperparathyroidism 
HPT.JT : Hyperparathyroïdie associée à des lésions maxil-
laires / Hyperparathyroidism Jaw Tumor 

Discussion en séance 

Question de P Montupet 
Que pensez-vous de la chirurgie minimale invasive pour les 
parathyroïdectomies chez les jeunes ? 
Réponse 
Il faut faire attention à la maladie multiglandulaire qui est 
plus souvent représentée chez les jeunes. Si vous avez une 
bonne expérience vous pouvez la faire mais toujours avec 
une exploration bilatérale. 
 
Question de B Andreassian 
Utilisez-vous le bleu de méthylène dans la résection des 
adénomes parathyroïdiens en position thoracique ? 
Réponse 
Non, je n’ai pas eu de bons résultats au début de mon expé-
rience. 
 
Question de G Mantion 
Quel est le taux d’échec dans des mains expertes ? 
Réponse 
Je pense qu’aujourd’hui vous pouvez obtenir de bons résul-
tats immédiats dans un 99 % des cas. 
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