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Introduction

Les glandes parathyroides sont des glandes endocrines situées dans la région cervicale, a
proximité de la glande thyroide. Elles jouent un réle essentiel dans la régulation du métabolisme
du calcium et du phosphate. Elles sécrétent I'hnormone parathyroidienne (PTH) en réponse a une
baisse du calcium sanguin.

Les troubles parathyroides peuvent se manifester sous forme d’hypoparathyroidie ou
d’hyperparathyroidie. Cette derniére peut étre divisée en trois types primaire, secondaire et

tertiaire.

L’hyperparathyroidie primaire (HPTP) est la conséquence d’une production excessive,
inapproprié¢e d’hormone parathyroidienne ayant pour principale conséquence métabolique une
hypercalcémie. Elle est causée par I’existence d’un adénome bénin, unique et sporadique dans
75 a 85% des cas, par une atteinte de plusieurs glandes (deux adénomes 2 a 12%) ou par une
hyperplasie dans 15 a 25% des cas. L’association a une néoplasie endocrinienne multiple (NEM
1 ou 2) ou la présence d’un cancer parathyroidien (moins de 0,5% des HPTP) est trés rare
(Cormier, 2013). La majorité des formes sont aujourd’hui observées chez les femmes aprées la
ménopause et apparaissent peu évolutives (Wémeau, 2009).

L'hyperparathyroidie secondaire (HPTS) est fréquente chez les patients atteints
d'insuffisance rénale chronique et se caractérise par des taux sériques excessifs d’hormone
parathyroidienne (PTH), une hyperplasie parathyroidienne et des déséquilibres du métabolisme
du calcium et du phosphore (Horl, 2004).

L'hyperparathyroidie tertiaire (HPTT) est rare, elle est définie comme une
hyperparathyroidie secondaire qui a duré une période assez longue, touchant moins de 8 % des
patients souffrant d'hyperparathyroidie secondaire apres une transplantation rénale réussie. Elle
résulte d'une prolifération autonome des glandes parathyroides et d'une hypersécrétion de
parathormone (PTH) chez ces patient (Kebebew, 2004 ; Guerrouj et al., 2017).

Le diagnostic des hyperparathyroidies repose sur des examens biologiques et d’imagerie. On
retrouve le plus souvent une augmentation de la parathormone (PTH) associée a une
hypercalcémie dans les formes primitives. Des analyses complémentaires comme le dosage du
phosphate, de la vitamine D et de la fonction rénale aident a préciser la cause. Les signes
cliniques peuvent étre discrets ou absents, mais parfois on observe de la fatigue, des douleurs
osseuses ou des troubles digestifs. Pour localiser la glande responsable, on utilise des examens

d’imagerie comme 1’échographie cervicale et la scintigraphie.



Introduction

Le traitement peut étre réalisé par les médicaments ou par la chirurgie. Ce dernier reste le
traitement curatif qui peut étre proposé aux patients ayant des complications de la maladie.

Dans le but d’étudier et d’analyser les aspects cliniques, biologiques, radiologiques,
thérapeutiques et histologiques des patients atteints d”hyperparathyroidie primaire, secondaire
et tertiaire, nous avons réalisé une étude descriptive rétrospective de 48 patients hospitalisés et
suivis aux services d’ORL et d’endocrinologie au centre hospitalo-universitaire (CHU) NEDIR
Mohamed Tizi-Ouzou unité Belloua, sur une période de 5 ans, de 2020 a 2025.

A la lumiere des donnés de la littérature, nous allons analyser les caractéristiques de cette

maladie chez cette population.
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1. Anatomie des glandes parathyroides
Les glandes parathyroides sont des petites glandes endocrines ovoides situées a la face
postérieure des lobes de la glande thyroide. La parathyroide est la plus variable des glandes
endocrines par sa forme, sa taille et son poids. Sa taille est approximativement de 6 a 8 mm de
long, 2 a 4 mm de large et 1 a 2 mm d’épaisseur. Son poids est d’environ 40 mg, avec des
variations de 7,5 a 75 mg. Le poids total des quatre glandes est environ de 120 + 3,5 mg chez
I’homme et de 142 + 5,2 mg chez la femme (Tramalloni, 2011 ; Duparc et al., 2022).
Il existe 4 glandes parathyroides (Duparc et al., 2022) :
e 2 supérieures, droite et gauche, en regard du bord inférieur du cartilage cricoide, un peu
au-dessus du point de pénétration du pédicule vasculaire thyroidien inférieur.
e 2inférieures, droite et gauche, en arriere du pdle inférieur des lobes, un peu au-dessous du
point de pénétration du pédicule vasculaire thyroidien inférieur.
L’apport vasculaire des glandes parathyroides inférieur provient des branches des artéres
thyroidiennes inférieures, cet apport est généralement indépendant : une circonstance qui peut
étre utile pour localiser des glandes anormalement placées. Si 1’une de ces artéres est liée, il
peut en résulter un infarctus de la glande parathyroide (Goldblum et al., 2018).
L’innervation suit les fibres végétatives, les fibres sympathiques viennent du ganglion cervical

moyen, les fibres parasympathiques du nerfs vague (Figure 1) (Bommas-Ebert et al., 2008).

Epiglotte

4 glandes
parathyroides

N. laryngé
récurrent

Trachée

Figure 1 : Anatomie des glandes parathyroides. Vue postérieure sur la trachée et la
thyroide (Menche et al., 2023).
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2. Histologie des glandes parathyroides

Histologiquement, les glandes parathyroides sont délimitées par une fine capsule fibreuse
qui recouvre un réseau de tissu adipeux, de vaisseaux sanguins et de parenchyme glandulaire
(Chen et al., 2013).

Le parenchyme des glandes parathyroides est constitué de deux populations cellulaires
vascularisées par des capillaires sinusoides : les cellules principales (les plus nombreuses), et
les cellules oxyphiles ou acidophiles (Kierszenbaum, 2006).

2.1. Cellules principales

Les cellules principales parathyroidiennes sont le type cellulaire majeur des glandes
parathyroides, ces cellules contiennent des granules cytoplasmiques emplis d’hormone
parathyroidienne. Elles jouent un role central dans I’homéostasie du calcium en détectant les
variations de calcium extracellulaire et en libérant la quantité appropriée de PTH pour corriger
ou maintenir des niveaux normaux de calcium dans le sang (Chen et al., 2013 ; Kierszenbaum,
2006).

2.2. Cellules oxyphiles (acidophiles)

Les cellules oxyphiles ne sont généralement pas présentes avant I'age de 5 a 7 ans et
augmentent progressivement en nombre aprés la puberté. Ces cellules contiennent des
mitochondries abondantes, mais ne possédent pas de fonction sécrétoire significative. Le
nombre de cellules oxyphile et la quantité de tissu adipeux augmentent avec I'age (Figure 2)
(Palestro et al., 2005).
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Figure 2 : Histologie des parathyroides (cellules oxyphiles claires et foncées et cellules
principales foncées) (Gilmour, 1939).

3. Physiologie des glandes parathyroides

Les glandes parathyroides sont plus ou moins incluses dans le corps thyroide. Bien que leur
structure anatomique les rapproche de la glande thyroide, leur sécrétion hormonale et leur réle
physiologique les en séparent considéerablement.

En effet, les parathyroides jouent un réle fondamental dans le métabolisme phosphocalcique.
Elles secrétent une hormone : parathormone. Cette derniere est régulée par le taux du calcium
sanguin : toute baisse de la calcémie provoque une sécrétion importante de PTH et toute
¢lévation de la calcémie entraine 1’effet inverse. La PTH n’assure qu’une partie de 1’équilibre
phosphocalcique ; deux autres substances interviennent : la thyrocalcitonine et la vitamine D
(Perlemuter, 2022).

3.1. Parathormone (PTH)

La PTH est secrétée par les cellules principales des glandes parathyroides. Elle est constituée
d'une chaine polypeptidique de 84 acides aminés dont les 34 premiers qui sont responsable de
I'activité biologique. La fonction principale de la PTH est de maintenir la concentration du
calcium dans les liquides extracellulaires (Torres, 2011). Sa forme circulante est PTH 1-84, qui
est biologiquement la molécule la plus active (Figure 3) (De Talancé et al., 2002).
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Figure 3 : Structure de la parathormone (Massart et al., 2011).

3.1.1. Effets physiologiques de la parathormone

C’est une hormone hypercalcémiante et hypophosphatémiante. Elle exerce son action sur
plusieurs organes cibles assurant ainsi I'noméostasie du calcium sanguin et celle du squelette.
Certains de ces effets sont dus a I'action directe de la parathormone, d'autres sont affectés par
la vitamine D dont le métabolisme est régulé par la parathormone qui agit ainsi en hormone
trophique (De Talancé et al., 2002). Elle agit au triple niveau digestif, osseux et rénal (Figure
4) (Courbebaisse et al., 2011).

3.1.1.1. Sur Pintestin

La PTH stimule indirectement 1’absorption intestinale du calcium par activation de la

vitamine D au niveau du rein (Courbebaisse et al., 2011).

3.1.1.2. Sur P’os

Elle augmente la résorption osseuse en stimulant les ostéoclastes, ce qui déplace le calcium

et les phosphates de 1’0s minéralisé vers le liquide extracellulaire (Courbebaisse et al., 2011).
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3.1.1.3. Sur le rein

La PTH inhibe la réabsorption rénale des phosphates dans le tube proximal, et par
conséquent augmente I’excrétion des phosphates (phosphaturie). De ce fait, les phosphates, qui
proviennent de la résorption osseuse, sont excrétés dans les urines et la concentration sérique
du calcium augmente. La PTH augmente la réabsorption du calcium au niveau du tube distal,

ce qui accroit aussi la concentration sérique du calcium (Courbebaisse et al., 2011).

\« Phosphatémie (indépendamment
des variations de Ca extracellulaire ?)
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7 Calcémie - - st hodart g
(i o) - bl et 1-a-hydroxylase locale)
Y
Os Tubule distal
l 7 1-a-hydroxylase l
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7 Phosphatémie l
7 Absorption digestive s Phosphatémie
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donc les calcifications extraosseuses)
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Figure 4 : Principaux déterminants de la régulation de la parathormone (PTH) et ses
principales actions (Courbebaisse et al., 2011).

3.2. Calcitonine ou thyrocalcitonine (CT)

La calcitonine (thyrocalcitonine) participe également a la régulation du contenu en calcium
et en phosphore. Elle est formée, dans les cellules C de la thyroide. La calcitonine inhibe la

libération du calcium et du phosphore par les os et facilite en méme temps leur incorporation
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dans la matrice osseuse. Ainsi, la concentration de sodium dans le sang chute. Au niveau des
reins, la calcitonine augmente I’excrétion du phosphore, du calcium, mais également des ions
sodium, potassium et magnéesium. Une calcémie basse inhibe la libération de calcitonine, une
calcémie élevée la stimule. Par ailleurs, certaines hormones du tractus digestif, comme la
gastrine, stimulent la libération de calcitonine si bien que le calcium issu de I’alimentation est

rapidement intégré dans les os (Mencheet al., 2023).

3.3. Vitamine D

Le terme de « vitamine D » recouvre deux composés. L’ergocalciférol, ou vitamine D3, est
présent dans I’alimentation d’origine végétale (céréales mais également champignons, levures).
Le cholécalciférol, ou vitamineDs, est produit par la peau sous 1’action des rayons ultraviolets
mais on le trouve également dans des aliments d’origine animale (poissons gras, aliments
lactésenrichis). La vitamine D, considérée comme une veéritable hormone, est essentielle au
maintien de I’homéostasie phosphocalcique de 1’organisme (Tissandié et al., 2006).

e En cas d’exposition suffisante a la lumiere du soleil, les kératinocytes de la peau peuvent
synthétiser le cholécalciférol a partir du 7-déhydrocholestérol.

e Dans le foie et dans le rein, un groupe OH (groupe hydroxyle) est ajouté a chaque fois au
cholécalciférol. On obtient ainsi du calcitriol, également appelé 1-25(OH).-cholécalciférol,
qui est la forme active de la vitamine D. Mais ’homme peut aussi absorber directement du

calcitriol a partir du tube digestif (Figure 5) (Mencheet al., 2023).

3.3.1. Effets physiologiques de la vitamine D

La vitamine D est une hormone hypercalcémiante. Elle agit essentiellement a trois niveaux
(Tissandié et al., 2006).

3.3.1.1. Sur Pintestin

Elle permet une absorption intestinale accrue du calcium alimentaire et secondairement celle
des phosphates. Deux sites d’action sont reconnus. Sur la bordure en brosse des cellules
intestinales, cette hormone augmente la synthese du transporteur de calcium (CaT1) qui est le
mode d’action majeur pour 1’absorption intestinale du calcium. Dans les cellules intestinales,

elle augmente la synthése de la protéine calbindine qui favorise le transport du calcium contre
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le gradient de concentration entre les cellules intestinales et le plasma, entrainant ainsi la

diffusion passive des ions phosphates (Tissandié et al., 2006).

3.3.1.2. Sur ’os

En réponse a une hypocalcémie, la vitamine D active de fagon directe la résorption osseuse
en favorisant la différenciation et 1’activation des cellules souches mésenchymateuses de 1’os

en ostéoclastes (Tissandié et al., 2006).

3.3.1.3. Sur le rein

L’hormone augmente la réabsorption tubulaire du calcium par action directe sur le canal
épithélial calcique (ECaC). Son effet stimulant sur la réabsorption tubulaire des phosphates est
secondaire a I’inhibition de la sécrétion de PTH produite par I’hypercalcémie associée a
I’administration de vitamine D. Elle accélére également le transport du calcium et des

phosphates par un mécanisme dépendant de la PTH (Tissandié et al., 2006).
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Figure 5 : Schéma de synthese de la vitamine D (Briot et al., 2008).
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1. Définition et les causes d'hyperparathyroidie

L'hyperparathyroidie est due a une augmentation de I'activité des glandes parathyroides, soit
en raison d'un changement anormal intrinseque altérant I'excrétion de I'hormone
parathyroidienne (hyperparathyroidie primaire ou tertiaire), soit en raison d'un changement
anormal extrinseque affectant I'homéostasie du calcium stimulant la production d’hormone
parathyroidienne (hyperparathyroidie secondaire) (Fraser, 2009). L'hyperparathyroidie (HPT)
est un trouble endocrinien courant caractérisé par une sécrétion excessive d'hormone
parathyroidienne (PTH), qui peut &tre autonome (indépendante des taux de calcium sérique) ou

le résultat d'un stimulus physiologique (Duan et al., 2015).

2. Types d'hyperparathyroidie

L’hypersécrétion de parathormone peut étre de trois types :
2.1. L’hyperparathyroidie primaire
2.1.1. Définition

L’hyperparathyroidie primaire est la troisiéme endocrinopathie en fréquence (Aynaou et al.,
2016), Elle est la premicre cause d’hypercalcémie. C’est une pathologie primitive d’une ou
plusieurs parathyroides est responsable d’une sécrétion excessive autonome de la PTH. Elle a
pour conséquence des altérations du métabolisme phosphocalcique et des retentissements
tissulaires de sévérité tres variables. L hyperparathyroidie primaire est une maladie fréquente,
atteignant classiqguement un individu sur 1000. Elle est due a une prolifération bénigne du tissu
parathyroidien, soit sous la forme d'une seule glande (80 % des cas), soit sous la forme d'un
trouble glandulaire multiple (15 a 20 % des cas) et elle est aujourd’hui asymptomatique dans
80 a 90 %, les formes asymptomatiques et modérées de I’HPT primaire sont encore plus
fréquentes chez la femme au-dela de 1’age de la ménopause (Maladie, 2019 ; Bilezikian et al.,
2018 ; Carpentier et al., 2024). Elle est représentée par quatre types de lésions glandulaires :
I’adénome isolé (87 % des cas), les hyperplasies (9 % des cas), les adénomes multiples (3 %
des cas), et les carcinomes (1 % des cas), et son traitement est chirurgical (Malinvaud et al.,
2006).

2.1.2. Physiopathologie

La sécrétion et la synthese de I'hormone parathyroidienne sont contrb6lées par la
concentration ambiante de calcium ionisé circulant. L’HPTP aboutit a une hypercalcémie du

fait de I’augmentation de sécrétion de la PTH, hormone hypercalcémiante, cette derniére n’étant

10



Chapitre 11 Les hyperparathyroidies

plus freiné par I’augmentation de calcium sérique. L'hormone parathyroidienne est secrétée de
trois maniéres distinctes : sécrétion tonique, dynamique circadienne (avec la quantité la plus
élevée sécrétée le matin et la plus faible le soir) et une pulsatilité qui semble stochastique
(survenant de maniére imprévisible, dix fois ou plus par jour). La plupart de I'normone
parathyroidienne est sécrétée en continu. Dans les os, I'normone parathyroidienne agit sur les
ostéoblastes, les ostéocytes et les ostéoclastes. Dans le rein, les effets de I'normone
parathyroidienne visent a améliorer la réabsorption tubulaire du calcium, une propriété de
conservation du calcium, et a améliorer I'excrétion du phosphate, une propriété phosphaturique.

La logique de cette physiologie suggere que les patients atteints d'hyperparathyroidie
primaire ne devraient pas avoir d’hypercalciurie. Bien que cet argument soit logique et en effet,
les patients atteints d'hypercalcémie non dépendante de I'hormone parathyroidienne ont un
calcium urinaire plus élevé. L'hypercalcémie est plus fréquente chez les patients atteints
d'hyperparathyroidie primaire que chez les patients atteints d'hypercalcémie dépendante de
I'normone parathyroidienne.

L'hypercalciurie causée par I'hyperparathyroidie primaire est due a une augmentation de la
charge filtrée de calcium qui dépasse la capacité de conservation du rein.

Ce déréglement trouve son origine dans une activité parathyroidienne anormale. Celle-ci
peut étre due a une perte de sensibilité des cellules parathyroidiennes au calcium sérique,
comme dans le cas d’un adénome parathyroidien, ou une cellule clonale autonome surproduit
de la PTH. Alternativement, dans les cas d’hyperplasie parathyroidienne, observée notamment
lors de stimulation chronique secondaire (hypocalcémie prolongée, insuffisance rénale) ou de
mutations germinales ou somatiques, la sécrétion excessive est le résultat d’un accroissement
du nombre de cellules parathyroidiennes, qui restent sensibles au calcium mais dont I'effet

cumulé conduit a une PTH élevée (Figure 6) (Bilezikian et al., 2018; Delage, 2020).

11
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Figure 6 : Physiopathologie de I’hyperparathyroidie primaire (Carpentier et al., 2024).

2.1.3. Anatomopathologie
2.1.3.1. Adénome parathyroidien

Les adénomes parathyroidiens sont des tumeurs bénignes de cellules principales ou
oncocytiques. La plupart de ces adénomes se développent dans les parathyroides normalement
situées. Le poids moyen d’un adénome chez des patients sans manifestation squelettique est
d’environ 1 g, mais des microadénomes de moins de 0,1 g peuvent étre a I’origine d’une HPTP.
De maniére générale, les adénomes volumineux sont associés a des concentrations de calcium
et de PTH plus élevées.

Les microadénomes sont typiquement encapsulés ; les adénomes de taille majeure sont
séparés du tissu parathyroidien environnant par une capsule fibreuse. Ces adénomes sont en tres
grande majorité isolés et d’origine monoclonale, ce qui indique qu’ils résultent de mutations
géniques influengant la prolifération cellulaire (par ex. ’oncogéne PRAD1) ou I’apoptose. Il
touche essentiellement la femme apres 40 ans, et peut se révéler diversement par une lithiase
urinaire (dans 20% des cas), des signes osseux (perte minérale osseuse, ostéite fibrokystique),

une chondrocalcinose, des douleurs osseuses, ou rester asymptomatique (80% des cas).
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L’hyperparathyroidie primaire peut €tre la conséquence d’une prise chronique de lithium

(adénome ou hyperplasie) (Figure 7) (Babey et al., 2009 ; De Néphrologie, 2020).

Figure 7 : Adénome parathyroidien (x10, coloration HES) (Tramalloni, 2011).

2.1.3.2. Hyperplasie parathyroidienne

L’hyperplasie parathyroidienne représente 15% des cas de 1’hyperparathyroidie Primaire,
elle est définie par une augmentation de la masse des cellules parenchymateuses dans plusieurs
parathyroides, c’est une augmentation du nombre de cellules qui provoque une élévation de la
PTH. L’augmentation de volume des parathyroides est symétrique dans environ 50% des cas.
Le poids de ces parathyroides hyperplasiques peut varier de 150 mg a plus de 10 g (Figure 8)
(DelLellis, 2011 ; Babey et al., 2009).
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Figure 8 : Hyperplasie parathyroidienne (x4, coloration HES) (Tramalloni, 2011).

2.1.3.3. Carcinome parathyroidien

Le carcinome parathyroidien est une tumeur maligne tres rare de la glande parathyroide, qui
se manifeste souvent comme une masse relativement volumineuse et qui représente moins de
0,005% de tous les cancers, et moins de 1% des étiologies des hyperparathyroidies primaires.
Son diagnostic clinique est difficile et son traitement doit étre codifié. La chirurgie reste le seul
traitement curatif et il est généralement associé a des augmentations significatives de la PTH et
du calcium (Figure 9) (Babey et al., 2009 ; Kolsi et al., 2017 ; Benchafai et al., 2017).

Figure 9 : Carcinome parathyroidien (x20, coloration HES) (Tramalloni, 2011).
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2.1.3.4. Adénome parathyroidien atypique

L’adénome parathyroidien atypique est une tumeur parathyroidienne comportant des aspects
histologiques atypiques retrouvés dans le carcinome parathyroidien. C’est une entité rare qui
pose des difficultés de surveillance. lls suivent une évolution clinique bénigne.

Le phénotype moléculaire des adénomes atypiques est intermédiaire entre celui des
adénomes et des carcinomes (Karoun, 2018 ; DeLellis, 2011).

2.1.4. Diagnostic
2.1.4.1. Biologique

Le diagnostic de I’hyperparathyroidie primaire est biologique c’est 1’association d’une
hypercalcémie et d’une sécrétion excessive ou inappropriée de parathormone par la glande
parathyroide, en 1’absence d’hypocalciurie.

Le diagnostic de I’hyperparathyroidie est habituellement évoqué en premier lieu sur un
dosage de la calcémie. La premiere étape en pratique courante est de répéter les dosages de la
calcémie pour confirmer I’existence de I’hypercalcémie. Des taux elevés de calcium en
présence de taux de PTH inappropriés (c’est-a-dire dire non inhibés) démontrent une PHPT
(Figure 10). Les taux de PTH peuvent étre élevés ou dans la plage normale (mais pas diminués
comme ils devraient I'étre normalement, en réponse a une hypercalcémie). Les taux de PTH
sont faibles/ non mesurables dans d'autres conditions associées a une hypercalcémie (par
exemple, métastases osseuses, intoxication a la vitamine D, thyrotoxicose, sarcoidose, maladie
osseuse de Paget et maladie d'Addison) (Tramalloni, 2011 ; Gopinath et al., 2011).

Une élévation de la PTH est généralement due a la sécrétion d'hormone parathyroidienne par
une ou plusieurs glandes parathyroides. Les méthodes de mesure biochimique de la PTH,
souvent designées comme essais bioactifs, incluent des techniques telles que I'immuno-
radiométrie (IRMA), le dosage enzymatique chimiluminescent et d'autres dosages
immunoenzymatiques (ELISA). Ces méthodes sont considérées comme les plus précises pour
évaluer la PTH active (Irvin, 2000).
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Figure 10 : Courbe de relation entre le calcium et la parathormone (PTH)

HPP : hyperparathyroidie primaire, Ca : calcémie corrigée (Marino et al., 2018).

2.1.4.2. Imagerie

L’hyperparathyroidie primaire résulte le plus souvent de la présence d’un adénome
parathyroidien; une fois le diagnostic posé, les modalités les plus utilisées pour la localisation
de I’adénome restent la scintigraphie au 99mTc-sestamibi et échographie cervicale, qui, en cas
d’images concordante, ont une valeur prédictive positive a 97 %.En cas d’échec de ces
derniéres, d’autres imageries comme le CT-4D, la scintigraphie 11Cméthionine PET/CT ou le
18F-fluorocholine-PET/IRM ou CT peuvent étre envisagées(Tableau 1). Le but de 1’imagerie
est d’aider le chirurgien lors de I’intervention mais aucune imagerie ne peut remplacer un

chirurgien expérimenté (Marino et al., 2018).

Tableau 1: Comparaison des sensibilités et valeurs prédictives positives pour les
différentes modalités d’imagerie (Marino et al., 2018).

Modalité d’imagerie Sensibilité (%) Valeur prédictive positive (%)
Sestamibi SPECT 70-81 91-95
Echographie 64-91 83-96
CT-4D 83-95 88-99
IRM 40-85 Inconnu
Scintigraphie 79-90 93-94
1C-méthionine PET/CT

8F-fluorocholine-PET/IRM 90-94 97-100
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2.1.5. Signes cliniques

La majorité des patients atteints d’HPTP ne présentent pas les symptomes classiques de
calculs rénaux ou de maladie osseuse grave. L’apparition des signes cliniques dépend de la
rapidité d’installation et de I’intensité de I’hypercalcémie. Dans plus de 50% des cas, il s’agit
d’une forme asymptomatique ou paucisymptomatique qui s’installe progressivement (Madkhali
etal., 2015 ; Dulac et al., 2018).

2.1.5.1. Signes rénaux

Les manifestations rénales comprennent la néphrolithiase, la néphrocalcinose et
’hypercalciurie. Etant donné que la charge filtrée de calcium dépasse la capacité de
réabsorption des tubules rénaux, une hypercalciurie peut survenir dans environ 35 a 40 % des

cas. La néphrolithiase peut étre observée chez jusqu’a 20 % des patients atteints d’HPTP

(Madkhali et al., 2015).

2.1.5.2. Signes neuropsychiatriques

Les symptdmes neuropsychiatriques ne sont pas encore clairement définis, en particulier
dans le cas d'HPTP légére. De nombreux patients atteints d'HPTP rapportent des symptomes
non spécifiques tels que fatigue, troubles de I'hnumeur et du sommeil, perte de mémoire,
irritabilité, difficulté de concentration et perte d'initiative. Souvent, ces symptémes s'améliorent
apres parathyroidectomie, mais les manifestations neuropsychiatriques n'ont pas encore été
considérées comme l'une des indications de parathyroidectomie (Madkhali et al., 2015).

2.1.5.3. Signes cardiovasculaires

Plusieurs pathologies cardiovasculaires ont été associées a I'HPTP, notamment
I'nypertension, les calcifications valvulaires et I'hypertrophie ventriculaire gauche. Ces
pathologies entrainent un risque accru de mortalité cardiovasculaire dans la cohorte de patients

hypercalcémiques par rapport aux patients normocalcémiques (Gopinath et al., 2011).

2.1.5.4. Signes gastro-intestinaux

L’HPTP peut également affecter le tractus gastro-intestinal et entrainer une constipation,
diarrhée, vomissements, rarement une pancréatite calcifiante aigué, amaigrissement, douleurs

abdominales intenses, ulcere gastroduodénal (Madkhali et al., 2015).
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2.1.5.5. Signes osseux

Les manifestations musculo-squelettiques sont dues a I'hnypercalcémie, mais aussi a I'effet
direct de la PTH sur les os corticaux. L'hormone parathyroidienne agit sur les récepteurs de la
PTH dans les ostéoblastes, ce qui stimule la différenciation des ostéoblastes en ostéoclastes
avec résorption ultérieure de I'os cortical. Par conséquent, le taux élevé et persistant de PTH
peut entrainer une ostéopénie, une ostéoporose ou méme la formation de kystes et une fibrose.
La forme la plus grave de maladie osseuse dans I'HPTP est connue sous le nom d'osteéite fibreuse
kystique.

L'ostéoporose/ostéopeénie est de loin la maladie osseuse la plus courante associée a I'HPTP,
tandis que l'osteite fibreuse kystique est rarement observée dans la pratique clinique moderne
(Madkhali et al., 2015).

2.2. L’hyperparathyroidie secondaire
2.2.1. Définition

L’hyperparathyroidie secondaire (HPTS) est une complication fréquente de I’insuffisance
rénale chronique. Elle se caractérise par une hypersécrétion de la parathormone par les glandes
parathyroidiennes pour maintenir I’homéostasie phosphocalcique en réponse a I’hypocalcémie,
par exemple en cas d’insuffisance rénale chronique, il existe un déficit de conversion du 25-
hydroxycholecalciferol (forme inactive) en 1,25-déhydrocholecalfciférol (forme active) qui
entraine une malabsorption du calcium (Grace et al., 2001 ; Radoui et al., 2010). Cette situation
est fréquente dans la population générale (ostéoporose post-ménopausique, insuffisance rénale
chronique, insuffisance en vitamine D et réponse d’antirésorbeurs puissants tels que les

bisphosphonates ou le denosumab, en sont les causes les plus frequentes) (Belmin et al., 2023).

2.2.2. Physiopathologie

L'hyperphosphorémie se manifeste principalement en cas d'insuffisance rénale chronique,
lorsque la clairance de la créatinine est inférieure a 90 ml/min, entrainant des troubles du
métabolisme phosphocalcique. Cette hyperphosphorémie, résultant de la rétention de
phosphore due a une diminution de la filtration glomérulaire, est a l'origine d'une activation
insuffisante de la vitamine D au niveau renal.

Cela conduit a une hypocalcémie. De plus, les cellules parathyroidiennes deviennent moins

sensibles a I'inhibition de la sécrétion de PTH, ce qui entraine une augmentation de ses niveaux.
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Cela nécessite un ajustement du set-point calcique, c'est-a-dire le seuil de calcium nécessaire

pour stimuler la sécrétion de PTH (Figure 11) (Demeure et al., 1990).

Insuffisance Rénale chronique

Diminution du débit de Diminution de la
filtration glomérulaire 1 alpha hydroxylase
Rétention phosphorée
l Diminution du taux de 1,25(OH)2vit D3
Résistance osseuse a 'action dd l

la PTH
\ Hypocalcémie

-
\ Hyperparathyroidie

Déplacement du set-point

/ du calcium \

= Activité des récepteurs calciques Réduction du nombre des récepteurs
de la vitamine D

Figure 11 : Repreésentation des mécanismes physiopathologiques de

I’hyperparathyroidie secondaire dans I'insuffisance rénale chronique (Slatopolsky et al.,

1996).

2.2.3. Manifestations cliniques de I’hyperparathyroidie secondaire

L'hyperparathyroidie secondaire est souvent asymptomatique, avec des signes cliniques
aspécifiques qui apparaissent apres une longue période d'insuffisance rénale. Les patients se
plaignent principalement des symptomes de I’ostéodystrophie rénale, qui ne sont pas corrélés

aux anomalies biologiques, histologiques ou radiologiques (Aguilar et al., 2023).

2.2.3.1. Douleurs osseuses

Les douleurs peuvent toucher les membres inférieurs (pieds, chevilles, genoux) et se
manifester par une arthrite ou une périarthrite. Les articulations métacarpo-phalangiennes et
inter-phalangiennes de la main peuvent également étre affectées. Dans ces cas, le produit
phosphocalcique, les phosphatases alcalines sériques et le taux de PTH sont souvent élevés.

Généralement, les douleurs disparaissent 1 a 2 semaines apres une parathyroidectomie. Ces
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douleurs peuvent aussi étre liées a un syndrome fracturaire, comme des fractures de cOtes
(Punch et al., 1995 ; Chou et al., 2000).

2.2.3.2. Prurit

Le prurit est associ¢ a plusieurs facteurs, notamment 1’élévation de la PTH, du produit
phosphocalcique, et ’hypercalcémie. Bien que le role du calcium extracellulaire soit important,
le mécanisme physiopathologique exact reste mal compris. Dans les cas d'insuffisance rénale
chronique, le prurit peut s'aggraver avec I'nyperparathyroidie secondaire. Si le prurit résiste au
traitement médical et est associé a un taux trés élevé de PTH, une parathyroidectomie peut étre
envisagee, avec une amélioration souvent constatée en quelques jours (Punch et al., 1995 ; Chou
et al., 2000).

2.2.3.3. Calcifications métastatiques extra-osseuses
Ces calcifications touchent les parois artérielles (média), 1'eil (cornée et conjonctive), le
tissu péri-articulaire et les parties molles (Aguilar et al., 2023).

2.2.3.4. Faiblesse musculaire et myopathie

L'atteinte musculaire concerne principalement la musculature proximale, avec des enzymes
musculaires normales. Les biopsies musculaires et les électromyographies montrent des signes
non spécifiques (Aguilar et al., 2023).
2.2.3.5. Ruptures tendineuses spontanées

Ces ruptures témoignent d'une hyperparathyroidie mal contrdlée, affectant les tendons
quadricipitaux, bicipitaux et extenseurs des doigts (Aguilar et al., 2023).
2.2.3.6. Calciphylaxie

Cette condition se caractérise par des lesions ischémiques et nécrotiques des extrémités dues
au dépdt de calcium dans la paroi des petits vaisseaux, mettant en danger le pronostic vital par
le risque septique. Dans certains cas, la parathyroidectomie peut soulager les symptdémes et
favoriser la guérison des lésions ulcérees (Aguilar et al., 2023).

2.2.3.7. Autres manifestations

Les autres manifestations incluent (Marchais et al., 1999 ; London et al., 1987) :
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o Des déformations du squelette osseux résultant du remodelage osseux et des fractures
récurrentes.

o Des anomalies circulatoires, avec des troubles métaboliques phospho-calcimiques
favorisant les calcifications artérielles et valvulaires cardiaques. Des taux élevés de PTH
ont été associés a une hypertension artérielle en raison d'une altération de la compliance
artérielle. Parmi les patients dialysés, une hypertrophie ventriculaire gauche a été
observée, corrélée a la séverité de [I'hyperparathyroidie secondaire, avec une
amelioration de la fonction ventriculaire aprés parathyroidectomie.

o Des manifestations neuropsychiques, principalement sous forme de psychasthénie, de

dépression, et plus rarement, d’état mélancolique.

2.2.4. Diagnostic

Le diagnostic d’hyperparathyroidie secondaire (a un déficit en vitamine D ou une
insuffisance rénale) est facilement porté devant une élévation de la PTH associée a une calcémie
basse ou en en valeur basse de la normale. Cette hyperparathyroidie correspond a une
hypersécrétion de PTH en réaction a I’hypocalcémie dans le but de maintenir la calcémie dans

I’intervalle de référence (Belmin et al., 2023).

2.3. L’hyperparathyroidie tertiaire

L'hyperparathyroidie tertiaire est une sécrétion autonome de parathormone s’installe en cas
de disparition du stimulus secondaire (par exemple aprés une transplantation rénale) (Grace et
al., 2001), et c’est une maladie rénale chronique de longue durée. Il s'agit d'un état de
fonctionnement autonome du tissu parathyroidien (changement anormal intrinseque)
caractérisé par une hyperparathyroidie hypercalcémique, et se caractérise par un manque de
suppression de L'hormone parathyroidienne est sécrétée par une augmentation des analogues

du calcium ou de la vitamine D (Fraser, 2009).

3. Traitements d’hyperparathyroidie
3.1. Traitements Médicamenteux
3.1.1. Calcimimetiques

Les calcimimeétiques sont des agents qui inhibent la sécrétion de PTH en activant les
récepteurs sensibles au calcium sur les cellules parathyroidiennes. Une réduction de la calcémie

est constatée chez deux tiers des patients traités, et la tolérance a ces molécules est généralement
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excellente. A la lumiére de ces résultats, il semble judicieux d'associer des bisphosphonates a
un calcimimétique pour diminuer la calcémie et ameéliorer la masse osseuse (Schwarz et al.,
2014 ; Faggiano et al., 2011).

3.1.2. Bisphosphonates

Egalement connus sous le nom biphosphonates, ces agents sont des analogues des
pyrophosphates avec une forte affinité pour I'os. 1ls provoquent I'apoptose des ostéoclastes et
agissent comme de puissants inhibiteurs de la résorption osseuse. L'alendronate est le plus
couramment utilisé, car il réduit le turnover osseux et améliore la masse osseuse, en particulier
au niveau du rachis lombaire et de la hanche, sans affecter de maniére significative et durable
la calcémie (Chow et al., 2003 ; Khan et al., 2004).

3.1.3. Supplémentation en vitamine D

Dans les cas d'hyperparathyroidie (HPT), les niveaux de 25(OH) vitamine D sont
généralement faibles. Cela peut s'expliquer par le fait que I'excés de parathormone stimule
I'enzyme lo-hydroxylase rénale, favorisant ainsi la conversion de la 25(OH) D en 1,25-(OH)D.
Une autre explication pourrait étre l'inactivation de la 25(OH) vitamine D par I'enzyme 24-
hydroxylase (Silverberg, 2007 ; Zierold et al., 2003). En raison de son influence sur la masse
osseuse, il est recommandé de mesurer les niveaux de 25(OH) vitamine D avant toute
intervention chirurgicale. Une supplémentation en vitamine D est conseillée si les
concentrations sont inférieures a 50 nmol/L (20 ng/ml). Il est préférable de commencer la

supplémentation avec une dose initiale quotidienne de 800 a 1000 Ul (Marcocci et al., 2014).

3.1.4. (Estrogenes et modulateur sélectif des récepteurs des estrogénes (SERM)

L'effet protecteur des cestrogenes et des modulateurs sélectifs des récepteurs des cestrogenes
(SERM) sur la santé osseuse des femmes hyperparathyroidiennes aprés la ménopause a été
démontré. L'hypoestrogénie qui survient apres la ménopause contribue a l'ostéoporose. Par
conséquent, les femmes de plus de 60 ans souffrant d’hyperparathyroidie peuvent tirer avantage
d'une supplémentation en cestrogénes, a condition qu'il n'y ait pas de contre-indications. Bien
que les cestrogenes favorisent 'amélioration de la masse osseuse, ils n'ont pas d'impact sur
I'nypercalcémie ou les niveaux de PTH. Les SERM, qui sont des molécules synthétiques non

stéroidiennes, se lient sélectivement aux récepteurs des cestrogenes, bloquant ainsi 'action des
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cestrogenes dans certains tissus tout en la limitant dans d'autres (Marcocci et al., 2014 ; Grey,
1996).

3.2. Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical s'avéere trés efficace, méme pour les patients de plus de 70 ans.
L'exérése de la glande parathyroide hyperfonctionnelle constitue le seul traitement curatif pour
ceux qui presentent des complications liées a la maladie, ainsi que pour les patients
asymptomatiques mais atteints de formes plus sévéres, avec une élévation marquée de la
calcémie. Cette intervention contribue & améliorer la densité minérale osseuse, a prévenir la
détérioration de la fonction rénale et a rehausser la qualité de vie des personnes souffrant
d'hyperparathyroidie, tant a court qu'a long terme (Adler et al., 2009). La chirurgie vise a
améliorer la qualité des parois vasculaires.

Les personnes atteintes d'hyperparathyroidie primaire présentent une épaisseur accrue de
I'intima-média de la carotide et une rigidité artérielle supérieure par rapport a des sujets en
bonne santé (Cansu et al., 2015). La Société Américaine de Chirurgie Endocrine a émis des
recommandations pour la prise en charge des patients atteints d'hyperparathyroidie. Celles-ci
comprennent une évaluation et une correction prudente des niveaux de vitamine D en cas de
déficit. 1l est également conseillé de mesurer la calciurie sur 24 heures et de réaliser un examen
de densité osseuse (Wilhelm et al., 2016).
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1. Objectif

L’objectif de ce travail est d’étudier et d’analyser les aspects cliniques, biologiques,
radiologiques, thérapeutiques et histologiques des patients atteints d’hyperparathyroidie
primaire, secondaire et tertiaire en soulignant les aspects physiopathologiques liés a la maladie.

2. Cadre de I’étude

I1 s’agit d’une étude descriptive et rétrospective incluant 48 patients menée sur une période
de 5 ans (2020- 2025) d’investigations. Les patients sont recensés au centre hospitalo-
universitaire (CHU) NEDIR Mohamed Tizi-Ouzou, précisément au niveau de I’unité Belloua :

deux services Endocrinologie et ORL.

3. Matériel

Des dossiers de 48 patients étudiés et des données récoltées aux niveaux des services
d’endocrinologie et d’ORL.

4. Méthode

Les données ont éteé recueillies a partir des dossiers des malades hospitalises, disponibles
aux services d’ORL et d’endocrinologie. Les données en question sont portées sur des fiches
dotées par différents parametres ciblées (Figure 12) (voir I’annexe 1).

Les paramétres relevés sont :

Sociodémographiques (1’agé et le sexe).

e Antécédents personnels et familiaux.

e Signes cliniques (Ostéoporose, asthénie, constipation, douleurs osseuses...etc).

e Biologiques (calcémie, calcémie corrigée, phosphorémie, calciurie/24H, PTH, VIT D).

e Radiologiques (échographie cervicale et / ou scintigraphie).

e Thérapeutiques (traitement médical et chirurgical).

e Histologiques (adénome parathyroidien, hyperplasie et carcinome papillaire de la
thyroide).

L’ensemble des informations ainsi recueillies est analysé sur Excel 2016.
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Eiche du rapport de stage : Hyperparathyroidie

Nom : Prénom : sexe : Age : N
dossier :

ATCDS PERSONNELS :

-G P AC Ménopausée : depuis :

- Pathologies médicales :

HTA: depuis : équilibrée : ; Diabéte: depuis: équilibré :
Autres :

Lithiases rénales : unilatérale : bilatérale : insuffisance
rénale :

Fractures: siege: hyperprolactinémie : autres Tm

hypophysaires :

- Pathologies chirurgicales: Goitre opéré : phéochromocytome : Tumeur
pancréatique :

ATCDS FAMILIAUX:

Hypercalcémie : lithiases rénales : hyperparathyroidie :

Chirurgie thyroidienne : parathyroidienne :
phéochromocytome :

Tm pancréatique : Tm hypophysaire ou hyperPRL :

MODE DE DECOUVERTE :

Forme symptomatique : complication fracturaire : lithiase :
myopathie :

Forme asymptomatique :

Médecin ayant suspecté le diagnostic : ayant affecté le patient en
endocrino :

B [
Figure 12 : Modéle d’une fiche du rapport de stage : Hyperparathyroidie (Photo

personnelle).

I. Dosage du Calcium et la PTH

1. Objectif et cadre d’étude

L’objectif de ce travail est d’étudier les techniques de dosage du calcium et de la
parathormone (PTH), mises en ceuvre au sein du service de biochimie du Centre Hospitalo-
universitaire (CHU) Nadir Mohamed de Tizi-Ouzou, plus précisément au niveau de 1’unité

Belloua.

2. Dosage du calcium
2.1. Calcium

L’organisme d’un sujet adulte contient environ 1 kg de calcium, a plus de 99 % localisé dans
le squelette, moins de 1 % est présents dans le liquide extracellulaire. La calcémie totale est

constituée d’un peu plus de 50 % de calcium ionisé, un peu moins de 10 % de calcium
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complexé, le reste étant transporté par les protéines, essentiellement 1’albumine. Seule la

fraction ionisée est physiologiquement active et fait I’objet d’une étroite régulation.

2.2. Equipement

e L'automate Pentra C400 est un analyseur de biochimie clinique compact et automatisé, concu
par HORIBA MEDICAL, destiné aux laboratoires de taille moyenne. Elle réalise jusqu’a
420 tests par heure (560 avec module ISE) sur divers types d’échantillons (sérum, plasma,
urine, etc.). Elle utilise des méthodes photométriques et, en option, des électrodes sélectives
d’ions pour doser enzymes, ¢électrolytes, protéines et métabolites. Compacte, fiable et facile
a utiliser grace a son interface intuitive, la Pentra C400 permet un chargement continu des
échantillons et réactifs, garantissant une productivité élevée et une maintenance simplifiée
(Figure 13).

Figure 13 : Automate HORIBA MEDICAL Pentra C400 (Photo personnelle).

e L’automate Siemens Dimension RxLMax est un analyseur entierement automatisé qui
combine les tests de chimie clinique et d’immunoessais sur un seul appareil. Congu pour les
laboratoires de taille moyenne a grande, il offre un débit élevé allant jusqu’a 800 tests par
heure. Grace a la technologie Flex®, il utilise des cartouches de réactifs prétes a 1’emploi,
simplifiant les manipulations. Il prend en charge plus de 100 types de tests (glucose,
électrolytes, enzymes, hormones, marqueurs cardiaques, etc.), avec surveillance de la qualité
des échantillons (hémolyse, ictére, lipémie). Compact, fiable et facile a utiliser, il optimise

la productivité tout en assurant des résultats précis et rapides (Figure 14).
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Figure 14 : Automate SIEMENS Dimension RxL Max (Photo personnelle).

2.3. Prélévement

Le prélevement est effectué a jeun, sans garrot, se fait sur du sang veineux au pli du coude.
La prise d’aliments, surtout s’ils contiennent du calcium, augmente la calcémie. Le prélévement
est effectué sur tube d’héparine de lithium ou sec. Les tubes contenant des agents chélateurs
(EDTA, citrate, oxalate) ne doivent pas étre utilisés et ne doivent pas non plus si possible
précéder directement le tube utilisé pour la calcémie (risque de contamination). Pour assurer la
tracabilité de nos résultats, les tubes sont identifiés par le nom, le prénom du patient et la date

de naissance.

2.4. Centrifugation

Afin d’obtenir le sérum a partir du sang total, une centrifugation (ROTOFIX 32 A) a 40000
tours/min pendant 4min a été effectuée. Une étape de congélation a permis de conserver les

¢chantillons jusqu’au moment du dosage (Figure 15), (Figure 16).
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Figure 15 : Centrifugeuse Figure 16 : Tube centrifugé
(ROTOFIX 32 A) (Photo (Photo personnelle).
personnelle).

2.5. Méthodes analytiques
2.5.1. Dosage du calcium sérique par méthode colorimétrique Arsénazolll

Le dosage quantitatif in vitro du calcium dans le sérum, le plasma et I'urine humains basé
sur une méthode colorimétrique utilisant I'analyseur de biochimie Pentra C400 (Figure 17). La
méthode utilisée est basée sur le chromogéne métallique Arsenazo I1l. Les ions calcium (Ca2+)
réagissent avec I'Arsenazo Il (acide 2,2°-[1,8- dihydroxy-3,6-disulfonaphtyléne-2,7-bisazo]
bisbenzénearsonique) a pH 6,75 pour former un chromophore de couleur violette intense.
L'absorbance du complexe Ca-Arsenazo Il est mesurée de fagcon bichromatique a 660/700 nm.
L'augmentation de I'absorbance du mélange réactionnel obtenue est directement
proportionnelle a la concentration en calcium dans I'échantillon. L'Arsenazo 111 a une affinité
élevée (K° =1 x 10-7) pour les ions calcium et ne présente aucune interférence avec les autres

cations normalement présents dans le sérum, le plasma ou l'urine.

Ca++ + Arsenazo Il «——» Complexe Ca-Arsenazo 111 (violet)
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Figure 17 : Cuvette Segment HORIBA ABX Pentra C400 (couleur du calcium violette

intense) (Photo personnelle).

2.5.2. Dosage du calcium sérique par méthode o-crésolphtaléine-complexone (OCPC)

La méthode CA utilisée sur I’automate de chimie clinique Siemens Dimension RxL Max, un
systeme entiérement automatisé dédié aux analyses biochimiques, permet la détermination
quantitative du calcium dans 1’urine, le sérum et le plasma humains. Ce dosage repose sur la
formation d’un complexe coloré violet entre le calcium et I’OCPC (o-cresolphtaléine
complexone), dont I’intensité est proportionnelle a la concentration de calcium. La mesure
s’effectue en bichromatique aux longueurs d’onde 577 nm et 540 nm, selon une méthode en
point final. Afin d’éliminer les interférences, notamment dues aux ions magnésium qui
réagissent aussi avec I’OCPC, ces derniers sont complexés par le 8-quinolinol, garantissant

ainsi la spécificité du test.

CA+++ OCPC » Complexe Ca-OCPC (absorption a 577 nm)

Mg++ + 8-quinolinol » Quinolinate de magnésium (non absorption a 577 nm)

3. Dosage de la PTH
3.1. La parathormone

L'hormone parathyroidienne (PTH) est une protéine formée de 84 acides aminés, sécrétée

par les glandes parathyroides en réponse a une diminution de la calcémie. La PTH est mesurée

29




Matériel et méthode

par immunoanalyse. Les dosages dits de PTH « intacte » reconnaissent également a des degrés
divers un fragment, la PTH 7-84, qui est un inhibiteur de I'action de la PTH intacte. Le dosage
de la PTH est le premier examen complémentaire a pratiquer pour le diagnostic différentiel des

hypercalcémies ou des hypocalcémies.

3.2. Equipement

e Le Cobas e 411 est un analyseur automatisé développé par Roche Diagnostics, utilisé en
laboratoire pour réaliser des immunodosages (hormones, marqueurs tumoraux, sérologies,
etc.). Il fonctionne avec la technologie de détection par électrochimiluminescence (ECLIA),
reconnue pour sa sensibilité et sa précision. Adapté aux laboratoires de taille moyenne, il
permet un traitement efficace et fiable des échantillons pour le diagnostic in vitro (Figure
18).

Figure 18 : Automate ROCHE Cobas E411 (Photo personnelle).

e [’ARCHITECT Plus i1000SR est un analyseur automatisé développé par Abbott pour
réaliser des tests d’immunologie en laboratoire, comme les dosages hormonaux, les
marqueurs tumoraux, cardiaques et les sérologies infectieuses. Il utilise la technologie CMIA
(chimiluminescence avec microparticules), reconnue pour sa haute sensibilité et sa fiabilite.
Compact et performant, il peut effectuer jusqu’a 100 tests par heure, avec un chargement
continu des échantillons, ce qui en fait un choix adapté aux laboratoires de petite a moyenne
taille (Figure 19).
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Figure 19 : ABBOTT LABS Architect i1000 SR (Photo personnelle).

3.3. Prélevement

Les prélévements d’échantillon sont été effectués le matin a jeun entre 8h :00 et 9h :00 sur
deux types de tubes (tube sec et tube EDTA) pour chaque patient.

Pour assurer la tragabilité de nos résultats, les tubes sont identifiés par le nom, le prénom du
patient et la date de naissance.

3.4. Centrifugation

La centrifugation est identique a celle utilisée pour la partie dosage du calcium.

3.5. Méthodes analytiques
3.5.1. Dosage de la PTH par méthode électrochimiluminescence (ECLIA)

Le dosage de la PTH sur I’automate Cobas e 411 de Roche utilise une méthode d’immuno-
analyse par électrochimiluminescence (ECLIA). Il repose sur la formation d’un complexe entre
la PTH et deux anticorps spécifiques, I’'un biotinylé et ’autre marqué au ruthénium. Ce
complexe est capté par des microbilles aimantées, puis soumis a une réaction électrochimique
produisant un signal lumineux, dont I’intensité est proportionnelle a la concentration de PTH.
Le résultat, obtenu automatiquement par comparaison a une courbe d’étalonnage, est exprimé

en pg/mL et sert au diagnostic des troubles du métabolisme phosphocalcique.

3.5.2. Dosage de la PTH par méthode chimiluminescent immunoassay (CLIA)

L’automate Architect 11000 SR d'Abbott utilise la méthode CLIA (Chimiluminescent
ImmunoAssay) pour le dosage de la parathormone (PTH). Dans ce processus, I’échantillon de

sérum ou de plasma est melangé avec des anticorps spécifiques a la PTH fixés sur des
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microparticules magnétiques. Un second anticorps marqué avec un réactif chimiluminescent se
lie également a la PTH, formant un complexe. Apres un lavage pour éliminer les éléments non
liés, une tension électrique est appliquée, déclenchant une réaction chimiluminescente qui
produit de la lumiére. L’intensité lumineuse émise est mesurée et proportionnelle a la
concentration de PTH dans 1’échantillon. Ce systéme automatisé offre des résultats rapides,

précis et fiables, permettant un dosage efficace de la PTH en laboratoire.

Selon les données du Service de Biochimie du CHU NEDIR Mohamed de Tizi-Ouzou (unité
de Belloua), les valeurs de référence biologiques sont les suivantes : la parathormonémie (taux
sérique de PTH) se situe dans une plage normale comprise entre 14,9 et 56,9 pg/ml, tandis que
la calcémie (taux de calcium total dans le sang) est considérée comme normale lorsqu'elle se

situe err’ »(rttdx entre 2,0 a 2,5 mmol/I.
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Résultats

1. Description de la population d’étude

Ce travail est réalis¢ aux niveaux des services d'endocrinologie et d’ORL au centre hospitalo-
universitaire (CHU) NEDIR Mohamed Tizi-Ouzou, précisément au niveau de 1’unité Belloua.
L’échantillon étudié se compose de 48 patients ayant un age compris entre 19 et 80 ans, atteints

d’hyperparathyroidie primaire, secondaire et tertiaire.
2. Type d’hyperparathyroidie

L’hyperparathyroidie peut étre divisée en trois types : primaire, secondaire et Tertiaire. Dans
I’échantillon de population étudiée, la grande majorité des patients (73%) souffrent d’une
hyperparathyroidie primaire ; (15%) souffrent d’une hyperparathyroidie secondaire et (12%)
souffrent d’une hyperparathyroidie tertiaire (Figure20).

mHPTP mHPTT WHPTS

Figure 20 : Répartition des patients selon le type d’hyperparathyroidie.
3. Données épidémiologiques

3.1. Sexe

Dans notre série, il s’agissait de 41 femmes et 7 hommes, soit un sexe ratio H/F de 0,17, on
note alors une prédominance féminine avec un pourcentage de 85% de femmes contre 15%

d’hommes (Figure2l).
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Sexe masculin M Sexe féminin

Figure 21 : Répartition des patients selon le sexe (%0).

3.2. Age

L’age moyen de nos patients était de 51,74 ans, avec des extrémes de 19 ans et 80 ans. La

tranche d'age la plus touchée est (51ans — 60ans) avec un totale de 15 cas (Figure 22).
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Figure 22 : Répartition des patients selon I’age.

4. Antécédents

4.1. Antécédents personnels (Figure 23)

e L’hypertension artérielle (HTA) est retrouvée dans 27 % des cas.
e 5 patients avaient une pathologie thyroidienne associée (goitre) soit 10%.

e Le diabéte a été rapporté chez 7 malades, soit 15%.
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e 10 patients avaient une endocrinopathie, soit 21%.
e 19 patients avaient d’autres pathologies, soit 40%.

e 16 patients n’avaient aucun antécédent personnel, soit 33%.
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Figure 23 : Les antécédents personnels de nos patients.

4.2. Antécédents familiaux (Figure 24)

e Le goitre constitue I’antécédent familial le plus courant, représentant 37% des cas.

e Lesnodules endocriniens multiples (NEM) suivent avec 25%, indiquant une prévalence
notable dans cette population.

e Le diabéte est mentionné comme un antécédent familial par 17% des patients.

e [’HTA représentant respectivement 17% des antécédents.

e Ladysthyroidie apparait comme I’antécédent le moins fréquent, affectant seulement 8%
des patients.

e 10% des patients ont déclaré d’autres antécédents familiaux.

e 19% des patients n’avaient aucuns antécédents familiaux (RAS).
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Figure 24 : Les antécédents familiaux de nos patients.
5. Données cliniques

L’hyperparathyroidie est asymptomatique de découverte fortuite sur un bilan systématique
dans 33,33% cas.

Dans 66,67% des cas, elle était symptomatique avec :
Des signes osseux (32,05%), des signes neurologiques (14,10%), des signes digestifs (12,82%),
des signes rénaux (5,12%), des signes cardiaques (2,56%) (Figure 25).
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Figure 25 : Les Données cliniques de nos patients.
6. Données biologiques (Figure 26)

6.1. Dosage de la calcémie
e Le dosage de la calcémie a été réalisé chez tous les malades, la calcémie plasmatique
moyenne est de 2,94 £ 0,45 mmol/I.
e Lesextrémes varient du 2,13 a 3,84 mmol/I.
e L’hypercalcémie est présente chez 45 patients, soit 94%.

e Lanormocalcémie est retrouvée chez 3 patients, soit 6,25%.

6.2. Phosphorémie

e Le dosage de la phosphorémie a été réalisé chez 30 patients.
e Le taux moyen de la phosphorémie est de 0,81 + 0,32 mmol/l, elle était basse chez 10

malades, soit 21% des cas.

6.3. Parathormonémie

e Le dosage de la parathormone a éte effectué chez tous nos malades.

e L’hyperparathormonémie est effectuée chez 40 patients, soit 83%.

e Le taux moyen est de 581,74 + 766,78 pg/ml avec des extrémes allant de 102,6 a
2768pg/ml.

37



Résultats

6.4. Vitamine D

e Le dosage de la vitamine D a été réalisé chez 23 malades.

e 16 patients avaient un deficit en vitamine D, soit 33%.
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40% 33%

21%
20%

0%
Hypercaleémie  Hypophosphoremie Hyperpth Déficit en vit D

B Hypercalcémic M Hypophosphorenme  Hyperpth B Déficit envit D
Figure 26 : Les données biologiques de nos patients.

7. Données radiologiques

Le bilan radiologique avait pour objectif de localiser I’adénome parathyroidien responsable
de ’hyperparathyroidie.

Dans notre série, 45 patients avaient bénéficié d’une échographie cervicale (94%), 39
patients avaient bénéficié¢ d’une scintigraphie au MIBI (81%) et la cytoponction cervicale a été

réalisée chez 2 de nos patients (4%) (Figure 27).

38



Résultats

120%

100% 94%

81%
20% I
60%
40%
404

094 I
échographie cervicale  scintigraphie au MIBI  cvtoponction cervicale

B cchographie cervicale  scintigraphie au MIEI B cytoponction cervicale

Figure 27 : Les données radiologiques de nos patients.

Selon ces examens morphologiques, les sites de localisation de I'adénome parathyroidien
sont variables, une hyperfixation au niveau du lobe droit est observée dans 24 cas, soit 50% au
niveau du lobe gauche dans 19 cas, soit 40% et une atteinte bilatérale est notée dans 5 cas, soit
10% (Figure 28).

mlobaire droit mlobaire gauche ®m bilatérale

Figure 28 : Siége de I’hyperfixation de ’adénome parathyroidien.

L’ostéodensitométrie (DMO) a été réalisée chez 48 patients, révélant une ostéoporose chez
20 patients, soit 42%, une ostéopénie chez 18 patients, soit 37% tandis que les résultats étaient

normaux chez 10 patients, soit 21% (Figure 29).
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H Ostéoporose M Ostéopénie Normale

Figure 29 : Résultats de DMO chez nos malades.
8. Données thérapeutiques

8.1. Traitement médical (Figure 30)
e Tous nos patients ont bénéfici¢é d’un schéma de réhydratation par voie orale et
Intraveineuse.

e Bisphosphonate (Acide zoledronique) a été utilisé chez 88% des patients.
e Diurétique avec surveillance de la kaliémie chez 21% des patients.

e Le Cinacalcet (MIMPARA) chez 4% des patients.
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Figure 30 : Répartition des patients selon le traitement médical.

8.2. Traitement chirurgical

La chirurgie reste le traitement curatif proposé aux patients présentant des complications de
la maladie ou des adénomes parathyroidiens. Dans notre étude, 100 % des patients ont bénéficié

d’un traitement chirurgical par cervicotomie classique (Figure 31, Figure 32).

Figure 31 : Vue per opératoire d’une parathyroidectomie (Photo personnelle).
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Figure 32 : Piece de parathyroidectomie pour adénome parathyroidien (Photo

personnelle).

9. Données histologiques

L’examen anatomopathologique des piéces opératoires était en faveur d’un adénome
parathyroidien, retrouvé dans 46 cas, soit 96 %, représentant ainsi le type histologique le plus
fréquent. Une hyperplasie a été observée chez un patient (2 %). Une association entre un
adénome parathyroidien et un carcinome papillaire de la thyroide a été retrouvée dans un cas

(2 %). Aucun cas de carcinome parathyroidien n’a été identifié (Figure 33).
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Figure 33 : Répartition des différents types histologiques.
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Discussion

Cette étude permet de faire un état des lieux de 1’aspect épidémiologique, diagnostic et
thérapeutique des HPT au centre hospitalo-universitaire (CHU) NEDIR Mohamed Tizi-Ouzou,
précisément au niveau de I’unité Belloua. En effet, la présentation et la prise en charge des
HPTP se sont profondément modifiées ces derniéres années. La découverte fortuite de cette

maladie est devenue une situation fréquente.
1. Types d’hyperparathyroidie

Dans notre série, la grande majorité des patients (73%) souffrent d’une hyperparathyroidie
primaire, 15% souffrent d’une hyperparathyroidie secondaire et 12% souffrent d’une

hyperparathyroidie tertiaire.

Ces résultats ne sont pas loin de ce qui est retrouvé dans la littérature. En effet, les
hyperparathyroidies constituent des maladies complétement différentes les unes des autres. On
distingue les hyperparathyroidies primaires (80 % des cas), des hyperparathyroidies secondaires
et tertiaires (20 %) (Yeh et al., 2013).

En Tunisie, dans une série sur la prise en charge de ’hyperparathyroidie au niveau du
service de médecine interne de 1I’hopital Habib Thameur de Tunis, Essouri et al., (2018) avaient
retrouvé une hyperparathyroidie primaire (HPTP) dans 19 cas, secondaire (HPTS) dans 5 cas
et tertiaire (HPTT) dans 1 seul cas.

Dans la série de Sellem et al., (2017), L’HPT était primaire dans 73,79 % des cas et

secondaire chez 26,21 % des patients.
2. Epidémiologie

2.1. Sexe

Notre échantillon se repartit 41 femmes (85 %) et 7 hommes (15 %), soit un sexe ratio F/H
de 1/6. 11 confirme la prédominance féminine de ’HPT rapportée dans 1’ensemble de la
littérature.

Toutes les études sont unanimes sur la prédominance féminine de cette pathologie. Cette
prédominance est vérifiée dans notre série. Les femmes sont plus atteintes avec un sex-ratio de
I’ordre de 3 /1 (Babey et al., 2009).
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Les résultats de 1’étude de Sellem et al., (2017) montrent une nette prédominance féminine
a été notée avec 223 femmes et 86 hommes, soit un sex-ratio F/H de 2,6.
Cette prédominance féminine est également retrouvée dans une série turque publiée en 2021,

ou les femmes représentaient 80,77 % des cas (Sahin et al., 2021).

2.2. Age

Dans notre série, I’age moyen au moment du diagnostic est de 51,74 ans avec des extrémes
allant de 19 ans a 80 ans, concordant avec les données d’autres séries, notamment la série de
Hariga et al., (2010) qui avait retrouvé une moyenne d’age de 47,3 ans avec des extrémes allant
de 29 a 66 ans. La série de Dghaies et al., (2017) a mené une étude qui a montré un age moyen
a 56,2 ans (35 et 86 ans).

L’étude faite au CHU de Cocody a Abidjan en Cote d’Ivoire par Coulibaly et al., (2024) a

également noté un age moyen de 56 ans £11,52 ans, avec des extrémes de 25 et 80 ans.
3. Diagnostic

3.1. Clinique

Le mode de découverte de ’HPT était principalement osseux pour nos patients 52 %(25 cas).
Les signes neurologiques étaient retrouves dans 23 % des cas (11cas), les signes digestifs dans
21% (10 cas), les signes rénaux dans 8 % (4 cas) et les signes cardiaques dans 4% (2 cas).
L’ HPTP était asymptomatique, découverte a I’occasion d’un bilan dans 33 % des cas.

Nos résultats se rapprochent de ceux de 1’étude de Rezgani et al., (2017) ou les signes osseux
représentaient le mode de découverte le plus répandu 36,6 % et la circonstance de découverte
de I’HPT était fortuite dans 39 % des cas, et d’une étude menée au service de rhumatologie du
CHU de Cocody de janvier 2013 a juillet 2022 ou ils ont trouvé le principal motif de
consultation en rapport avec la maladie sous-jacente était le syndrome douloureux
ostéoarticulaires, les signes en rapport avec une hypercalcémie symptomatique étaient digestifs
(23,33%), neurologiques (8,33%) et cardiovasculaires (5%) (Coulibaly et al., 2024).

Et aussi ils étaient également superposables a la série de 15 cas d’HPT hospitalisés au service
d’Endocrinologie de I’Hopital Militaire, Rabat, Maroc avec une prédominance des
manifestations ostéo-articulaires dans les formes symptomatiques chez 9 patients (Jadi et al.,
2014).
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3.2. Biologique

e Calcémie

Dans notre série, La mesure du taux de calcium dans le sang a été effectué¢ chez 1’ensemble
de des patients, révélant une calcémie plasmatique moyenne de2,94 + 0,45 mmol/l, avec des
valeurs extrémes allant de 2,13 a 3,84 mmol/l. Une hypercalcémie a été observée chez 45
patients représentant 94 % des cas, tandis que la normocalcémie n’a été retrouvée que chez 3

patients, soit 6,25 %.

Nos résultats sont globalement comparables a ceux rapportés par Zarraa et al., (2021), qui a

observé une hypercalcémie dans 83 % des cas, avec une moyenne biologique de 128 mg/I.

Dans 1’étude menée par Dghaies et al., (2017), une calcémie moyenne de 2,87 mmol/l a été

observée avec des valeurs extrémes comprises entre 2,66 et 3,49 mmol/I.

Par ailleurs, selon les données rapportées par Hariz et al., (2016) dans son étude, la calcémie
moyenne était de 3,11 + 0,26 mmol/l. Ces deux résultats sont proches de ceux que nous avons
obtenus.

e Phosphorémie

Dans notre étude, le dosage de la phosphorémie a été effectué chez 30 patients, révélant un
taux moyen de 0,81 + 0,32 mmol/l, avec une hypophosphorémie constatée chez 10 patients,
représentant ainsi 21 % des cas. Ce taux est proche de celui rapporté dans une étude menée en
Tunisie par Dghaies et al., (2017) ou la phosphorémie moyenne était de 0,87 mmol/l (extrémes
0,61 et 1,28), et celle de I’étude conduite par Chammakhi-Jemli et al., (2005) avait retrouvé une
hypophosphorémie chez 13 patients. Ainsi 1’étude réalisée en Algérie par Khodja et al., (2023)
a retrouvé une hypophosphorémie chez 20 % des patients, ce qui pourrait correspondre a une

fuite rénale du phosphore.

e Parathormone

Le dosage de la parathormone a été réalisé chez I’ensemble de nos patients. Une
hyperparathormonémie a été mise en évidence chez 40 patients, soit 83 % des cas, révélant un

taux moyen de581,74 + 766,78 pg/ml, avec des valeurs extrémes allant de 102,6 a 2768 pg/ml.
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Les données publiées par Zarraa et al., (2021) indiquent que le taux moyen de PTH s’élevant
a 468 + 541 pg/ml, ce qui est comparable a nos résultats.

Dans la série de Hariz et al., (2016) Le diagnostic était retenu devant des valeurs de PTH
élevées chez tous les patients, avec une moyenne de 489,57 pg/ml. Et aussi Dans la recherche
effectuée par Dghaies et al., (2017), la valeur moyenne de la PTH était a 298,9 pg/ml, et selon
les résultats de 1’étude réalisée par (Jadi et al., 2014) au service d’endocrinologie de 1’Hopital
Militaire d’Instruction Mohammed V a Rabat, la concentration médiane de la parathormone
était estimée a 170 pg/ml, donc Les données obtenues dans ces études sont en accord avec nos

résultats.

e Vitamine D

Bien que I’Algérie soit un pays ensoleillé, le déficit en vitamine D est paradoxalement
fréquent chez nos patients. En effet dans notre série, le dosage de la vitamine D a été effectué
chez 23 patients. Parmi eux, 16 présentaient un déficit en vitamine D, ce qui correspond a 33
% de I’effectif étudié, ceci a été bien documenté dans une étude réalisée en Algérie par Khodja
et al., (2023), qui ont retrouvé un déficit en vitamine D chez 15 % des cas, ce qui vient

réconforter nos résultats.

Dans la série de Velayoudom-Cephise et al., (2010) avait retrouvé 75 hyperparathyroidies

primaires ont été diagnostiquées dont 38 avaient un déficit en vitamine D.

3.3. Radiologique

Les méthodes d’explorations radiologiques sont particulieérement utiles et précises afin de
localiser correctement la plupart des glandes parathyroides hyperfonctionnelles. Dans notre
série, une échographie cervicale a été réalisée chez 45 patients (94 %), une scintigraphie au

MIBI chez 39 patients, soit 81 % et une cytoponction cervicale chez 2 patients, soit 4%.

Dans la série de Inabnet et al., (2002), I’échographie préopératoire a permis de localiser la
glande pathologique dans 67 % des cas, avec une spécificité de 97,6 %. La sensibilité de la
scintigraphie au sestamibi a été de 81,4 %, avec une specificité de 98 %, Dghaies et al., (2017)
ont mis en évidence dans leur étude que la localisation de 1’adénome était faite par I’échographie
cervicale dans (61,5 %) des cas et la scintigraphie MIBI dans (76,9 %) des cas. Ainsi, dans une

série de 17 cas, seize patients ont bénéficié d’une échographie cervicale (Hariz et al., 2016).
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Ceci s’explique par le progreés de 1I’imagerie dans notre contexte, une accessibilité et une

disponibilité de cet examen au fil du temps.

Dans notre études, 1’ostéodensitométrie (DMO) a été réalisée chez tous nos patients, 20
patients (42%) avaient une ostéoporose, 18 patients (37%) avaient une ostéopénie, tandis que

les résultats étaient normaux chez 10 patients (21%).

Dans une étude de 29 patients atteints d’hyperthyroidie, une ostéoporose est objectivée chez

7 patients (24%) (Khedher et al., 2016).

Dans la littérature, les résultats de I’étude de Mazzaglia et al., (2008), une revue rétrospective
de 300 patients opérés pour une HPTP en 1985, 1995, 2005, I’ostéoporose était le signe d’appel
le plus fréquent dans cette étude, la prévalence de I’ostéoporose et de 1’ostéopénie conduisant
au diagnostic de ’'HPTP a quadruplé en trente ans, passant de 10% en 1985 a 44% en 2005.
Cette augmentation peut étre expliquée par un meilleur dépistage de 1’ostéoporose grace a

I’apparition de I’ostéodensitométrie.

Dans notre étude, la localisation de 1’adénome parathyroidien présente une variabilité. Une
hyperfixation a été observée au niveau du lobe droit dans 24 cas (50%), au niveau du lobe

gauche dans 19 cas (40%), tandis qu’une atteinte bilatérale a été identifiée dans 5 cas (10%).

Ces résultats correspondent a ceux rapportés dans d’autres études, avec une prédominance
de localisation inférieure droite décrite dans la littérature. L’adénome parathyroidien est
toujours recherché uniguement dans sa zone de dispersion anatomique expliquée par son origine

embryologique (Bilezikian et al., 2009).

Dans 1’étude de Hariga et al., (2010), 24 adénomes chez 23 patients ont été notés aprés
examen anatomopathologique, et dont le siége inférieur droit (17 cas) était le plus fréquent,

donc ces résultats rejoignent ceux de notre étude.

4. Traitement
L’objectif du traitement est de guérir la maladie, apportée un confort de vie au patient et

prévenir la survenue des complications.
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Discussion

4.1. Traitement médicamenteux

Dans notre série, nos malades ont éte traités par :
e Une réhydratation par voie orale et Intraveineuse dans tous des cas.
e Les diurétiques dans 21% des cas,
e Cinacalcet (MIMPARA) dans 4% des cas.
e Bisphosphonates (ZOMETA) dans 88% des cas.

Ces résultats sont en accord partiel avec ceux rapportés par Hariz et al., (2016), dont le
traitement visait a normaliser le taux de calcémie et a traiter 1’étiologie. Le traitement
symptomatique reposait sur 1’hydratation (92 %), l’utilisation de diurétiques (58 %) et
I’administration de bisphosphonates (22 %).

4.2. Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical reste le traitement curatif, quelle que soit la forme clinique. Dans
notre étude, tous nos patients avaient bénéfici¢é d’un traitement chirurgical avec une

cervicotomie classique.

Dans I’étude de Dghaies et al., (2017), le traitement symptomatique de 1’hypercalcémie était
instauré chez tous les patients associés au traitement chirurgical dans 65,5 % des cas.
L’évolution était favorable chez tous les patients opérés, et selon les résultats de I’étude réalisée
par Essouri et al., (2018), le traitement symptomatique de 1’hypercalcémie, le traitement
étiologique est basé sur la chirurgie chez les patients présentant une HPTP et sur la prise en
charge néphrologique chez les patients avec HPTS, donc Les données obtenues dans ces etudes

sont en accord avec nos résultats.

5. Anatomopathologie

Dans notre étude, I’adénome parathyroidien a été retrouvé chez 46 cas, soit 96% et
I’hyperplasie a été notée chez un patient soit 2%, I’association adénome parathyroidien et
carcinome papillaire de la thyroide été retrouvé dans un cas soit 2%. Il n’y avait aucun cas de
carcinome parathyroidien, notre résultat concorde avec les données de la littérature a laquelle
I’adénome parathyroidien demeure 1’étiologie la plus fréquente de I’hyperparathyroidie

primaire.
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Discussion

Selon les séries, ’adénome parathyroidien est plus fréquemment responsable de ’'HPT1
dans prés de 90 % (Lapras et al., 2020), et une hyperplasie parathyroidienne dans 10 a 15 %
cas, le carcinome parathyroidien est une cause trés rare d'HPT1 (moins de 1 % des cas)
(Cordellat, 2012). Tout comme dans la série de Inabnet et al., (2002), sur les 100 cas
d’hyperparathyroidie primaire, 93 patients avaient un adénome unique, trois patients avaient un
adénome double, trois patients avaient un carcinome parathyroidien et un patient avait une

hyperplasie parathyroidienne.
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Conclusion

Les glandes parathyroides sont des glandes endocrines responsables de ’homéostasicalcique
dans le sang, par 1’¢laboration de la parathormone, si le taux de parathormone secrété est
perturbé, une hyperparathyroidie aura lieu.

L’hyperparathyroidie —primaire représente aprés les pathologies thyroidiennes,
I’endocrinopathie la plus fréquente. Cette étude rétrospective, est réalisée sur 48 patients des
services d’ORL et d’endocrinologie au centre hospitalo-universitaire (CHU) NEDIR Mohamed
Tizi-Ouzou, précisément au niveau de 1’'unité Belloua. Les résultats montrent que la grande
majorité des patients (73%) souffrent d’une hyperparathyroidie primaire ; 15% souffrent d’une
hyperparathyroidie secondaire et 12% souffre d’une hyperparathyroidie tertiaire. Une grande
majorité est du sexe féminin (85%), le reste avec une proportion de (15%) est du sexe masculin.
La tranche d'age la plus touchée est (51 - 60) ans.

L’HPT1 est une pathologie, qui se manifeste par des signes cliniques tres evocateurs
(manifestations ostéo-articulaires, signes neurologiques, signes digestifs, signes rénaux ...). Le
taux de parathormone plasmatique était élevé dans 83% des cas. Dans 1’échantillon de
population étudiée, la valeur maximale de la calcémie est 153,5 mg/I, la valeur minimale 85
mg/l avec une moyenne de la calcémie qui est de 117,62 = 17,91, I’hypercalcémie a été
retrouvee chez 45 patients, soit 94 %.

Les explorations radiologiques par 1’échographie cervicale et la scintigraphie des glandes
parathyroides sont recommandées en premiere intention dans la prise en charge des
hyperparathyroidies. Les localisations de I'adénome parathyroidien sont variables. Une
hyperfixation a été observée au niveau du lobe droit dans 24 cas, au niveau du lobe gauche dans
19 cas, tandis qu’une atteinte bilatérale a été identifiée dans 5 cas.

Le traitement peut étre réalisé par les médicaments ou par la chirurgie. Ce dernier reste le
traitement curatif qui peut étre proposé aux patients ayant des complications de la maladie.

Il est convenable de poursuivre cette étude sur un échantillon plus important de sujets avec
les troubles de PTH. A I’issu de cette étude, il est recommandé de faire le dépistage de ’HPTP,
chez les femmes a partir de 40 ans. Egalement, il important d’introduire le bilan
phosphocalcique, et de la vitamine D dans le bilan de routine, ce qui permettra de détecter cette

pathologie et éviter I’apparition de ses complications.
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Fiche du rapport de stage : Hyperparathyroidie

Naom : Prénom : sexe: Age: N
dossier:

ATCDS PERSONNELS :
-G PAC Menopausee depuis :
- Pathologies meédicales :

HTA: depuis: équilibrée : ; Diabete :  depuis : equilibré :

Autres :

Lithiases rénales : unilatérale : bilatérale : insuffisance
rénale :

Fractures: siege hyperprolactinémie : autres Tm
hypophysaires :

- Pathologies chirurgicales: Goitre opéré: phéochromocytome:  Tumeur
pancréatique :

ATCDS FAMILIAUX:

Hypercalcémie : lithiases rénales : hyperparathyroidie :
Chirurgie thyroidienne : parathyroidienne :

phé&ochromocytome :

Tm pancréatique : Tm hypophysaire ou hyperPRL :

MODE DE DECOUVERTE :

Forme symptomatique:  complication fracturaire : lithiase :
myopathie :

Forme asymptomatique :

Medecin ayant suspecté le diagnostic : ayant affecté le patient en
endocrino :

B [
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CLINIQUE :
*Signes d’hypercaleémie

- neurcmusculaires et psychiques asthénie : dépression :
confusion :
- gastro-intestinaux ©:  anorexie : nauseées et vomissements :
amalgrissement :

constipation :
- cardicvasculaires : ischémigque : valvulopathies :

*Signes rénaux :  coliques néphrétiques

BILAN BILOGIQLE :

Calcémie Ca+ Phosphorémi  Calciurie/  phosphatur  PTH VITD
+COmMmigeés e 24H e
J1
J2
J3
Hyperparathyraidie primaire : secondaire : tertiaire :
Vitamine D - avamt substitution : aprés nombre
d'ampoules :
TSHus: FT4: aute-dmmunité :
TCT:
Créatininémie : clairance rénale :

BILAM MORPHOLOGIQUE:

*Echographie cervicale :

Image parathyroidienne : Adénome unigue : siege :
taille :
multiples : nombre décrit : taille :
Thyroide : nodule thyroidien : GMM : thyroidite :
autre :

* Cytoponction thyroidienne : bénigne : maligne : suspecte :
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* Scintigraphie au MIBI :

[

Cytoponction parathyroidienne: résultat :
adénome unigue : multiples (nombre) :
hyperplasie : Siege:

* Scintigraphie au MIBI+ spect CT

Echographie abdominale : lithiases unilatérales : lithiases bilatérales

néphrocalcinose :

DMO :
MNormal ostéopénie Ostéoporose
Rachis
Col du fémur
Radius
ECG: signes d'hypercalcémie :
Echo-coeur : dépits caleaires cardiagues :
BILAN D'ASSOCIATION :
Suspicion de NEM1 :  tumeur hypophysaire (hyper PRL) : tumeur
pancréatigue :
NEM 24 : CMT : phéochromocytome :

Hyperpara familiale isolée :

LA PRISE EN CHARGE:

* Traiternent médical de I'hypercalcémie

Calcemie
Réhydrataion :

Diurétiques de I'anse :

Bisphosphonates :
Cures :

* Chirurgle :

=1

combien :
dose :

meédicament utilisé : dose : nombre
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- forme hypercalcémique (120mg/l) : Ca++ :
- forme compliquée : CPL:
- forme normocalcémique avec au moins un critere : Criteres :
Geste : specialité du chirurgien :
Chirurgie localisée : a clel ouvert :
Localisation ectopigue : siege : glande
surnumeéraire :
Complications post op : hypocalcémie : transitoire :
permanente :
atteinte récurrentielle : transitoire :
definitive :
Etude ana-path: Adénome parathyroidien : unique : multiple :
nombre :
Hyperplasie parathyroidienne :
Evolution : guerison : echec: récidive :

* Surveillance et traiterment médical:

A/ Bisphosphonates : medicament : dose :
calcimimétiques : medicament : dose :

B/ Suivi des HPTP asymptomatiques non opeérees :
Bilan de surveillance: PA/3abmois : calcémie et créatininémie /an :

DMO/1a 2ans : apport en vit D et en ca++:
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Résumé

Les glandes parathyroides sont responsables de 1’homéostasie calcique dans le sang, par
I’¢laboration de la parathormone. Un déréglement de cette hormone conduit a une
hyperparathyroidie. Cette étude rétrospective, est réalisée sur 48 patients, des services d’ORL
et d’endocrinologie du CHUT, présentant des troubles de la parathormone. Les résultats
montrent que la grande majorité des patients (73%) souffrent d’une hyperparathyroidie primaire
;15% souffrent d’une hyperparathyroidie secondaire et 12% souffrent d’une hyperparathyroidie
tertiaire. La dominance féminine est notée, avec 85% de la population étudiée. La tranche d'age
la plus touchée est (51 - 60) ans. L’hypercalcémie est retrouvée chez 94% des sujets, les signes
0sseux chez 32,05%, signes neurologiques chez 14,10%, des signes digestifs chez 12,82%, des
signes rénaux chez 5,12% et des signes cardiaques chez 2,56%. Les adénomes parathyroidiens
touchent les parathyroides du lobe droit dans 50% des cas. Le traitement chirurgical est proposé
comme traitement curatif pour tous les patients ayant des complications de la maladie. Le
traitement médical est effectué, par différentes molécules telles que les SERM, les
bisphosphonates ou les calcimimétiques.

Mots-clés : Adénome parathyroidien, Calcémie, Hyperparathyroidie primaire, PTH.

Abstract

The parathyroid glands are responsible for calcium homeostasis in the blood, through the
production of parathyroid hormone. Dysregulation of this hormone leads to
hyperparathyroidism. This retrospective study was carried out on 48 patients with parathyroid
hormone disorders from the ENT and endocrinology departments of CHUT. The results show
that the vast majority of patients (73%) suffer from primary hyperparathyroidism; 15% from
secondary hyperparathyroidism and 12% from tertiary hyperparathyroidism. Female
dominance is noted, with 85% of the study population. The age group most affected is (51 - 60)
years. Hypercalcemia was found in 94% of subjects, bone signs in 32.05%, neurological signs
in 14.10%, digestive signs in 12.82%, renal signs in 5.12% and cardiac signs in 2.56%.
Parathyroid adenomas affect the right lobe parathyroids in 50% of cases. Surgical treatment is
proposed as curative therapy for all patients with complications of the disease. Medical
treatment, with various molecules such as SERMs, bisphosphonates or calcimimetics.

Key words: Parathyroid adenoma, Calcemia, Primary hyperparathyroidism, PTH.



