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I. INTRODUCTION 
 

 

L’hyperparathyroïdie secondaire (HPT2) est une des complications évolutives de 

l’insuffisance rénale chronique pouvant elle-même être à l’origine de désordres du 

bilan phosphocalcique et du métabolisme osseux. Elle participe à la morbimortalité 

cardiovasculaire des patients dialysés.  

 

L’échec du traitement médical de l’HPT2 (chélateurs du phosphore, analogues de la 

vitamine D active ou calcimimétiques), peut conduire à des taux très élevés de 

parathormone (PTH), voir une autonomisation avec adénome parathyroïdien à 

l’origine de paramètres phosphocalciques non contrôlables. Dans ce cas, la 

parathyroïdectomie (PTX) possède un impact clair sur la morbimortalité des patients 

dialysés (1–3).  

 

Ce traitement chirurgical repose sur une cervicotomie avec exploration des 4 sites 

parathyroïdiens. Celle-ci peut parfois se révéler infructueuse en dépit d’une 

dissection approfondie, ne réalisant alors qu’une parathyroïdectomie partielle. 

 

La parathyroïdectomie totale avec autogreffe de tissu parathyroïdien, et la 

parathyroïdectomie subtotale des 7/8e sont actuellement les techniques de référence 

(4,5). Néanmoins, cette chirurgie nécessite d’être suffisamment conservatrice en 

parenchyme parathyroïdien pour éviter l’hypoparathyroïdie définitive, tout aussi 

délétère sur le plan métabolique et cardiovasculaire. Quelle soit subtotale ou 

davantage sélective (6), une PTX semblerait répondre aux objectifs fixés par les 

recommandations de la société internationale de néphrologie (Kidney Disease 

Improving Global Outcomes – KDIGO) dans la maladie rénale chronique associée 

aux troubles métaboliques et osseux (7–9).  

 

Le but de notre étude était d’évaluer l’impact de trois techniques chirurgicales 

différentes de parathyroïdectomies, subtotale (7/8e) et sélective (¾) et partielle, en 

comparant leur taux de parathormone (PTH) respective post-opératoire à court et 

long termes, en traitement adapté de l’HPT2 sévère. 
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II. MATERIELS ET METHODES 
 

1. Population 

 
Les patients du service de néphrologie du CHU de Caen ayant bénéficié d’une 

parathyroïdectomie subtotale, sélective ou partielle, entre 2000 et 2017, ont été 

inclus dans une étude rétrospective. Les critères d’inclusion étaient les patients 

majeurs, au stade d’insuffisance rénale chronique terminale stade 5 (cf. Annexe 1), 

dialysés, ou en situation d’échec de transplantation rénale, réfractaire au traitement 

médical d’une hyperparathyroïdie secondaire ou tertiaire (cf. Annexe 2). 

 

 

2. Intervention 

 

Tous les patients inclus ont bénéficié d’une exploration chirurgicale des 4 sites 

parathyroïdiens. Les patients ont été groupés selon l’intervention chirurgicale initiale 

effectuée. Les patients du groupe 1 ont subi une parathyroïdectomie subtotale des 

7/8e (PTX 7/8e), étant la procédure standard au sein de notre institution, par 

exploration des 4 sites parathyroïdiens, leur exérèse associée à la préservation 

d’une demi glande, d’aspect macroscopique le plus physiologique, laissée en place. 

Les patients du groupe 2 ont bénéficié  d’une parathyroïdectomie sélective des ¾ 

(PTX ¾), en laissant en place la 4e glande d’aspect macroscopique le plus 

physiologique. Le 3e groupe comprenait les patients ayant bénéficié d’une 

parathyroïdectomie partielle (PTXp), soit des 2/4 ou unique, lorsqu’une exploration 

des 4 sites n’avait pas retrouvé l’ensemble des 4 glandes parathyroïdes. 

 

Ces procédures n’étaient pas accompagnées d’une thymectomie cervicale, sauf 

dans 1 cas, ni d’un curage récurrentiel excepté 1 cas (dans un contexte de néoplasie 

thyroïdienne associée). 

La surveillance clinico-biologique post-opératoire était réalisée en collaboration avec 

les néphrologues, dans le service d’ORL ou de néphrologie, pour l’instauration et 

l’ajustement d’une supplémentation vitamino-calcique. 

 



3 

3. Suivi 

 

Les caractéristiques des patients analysés étaient l'âge, le sexe,  les valeurs 

biologiques pré- et post-opératoires (PTH, Calcémie totale, Phosphore (P), 

phosphatases alcalines (PAL)), la durée moyenne de séjour, les données  

anatomopathologiques, et les taux de complications post-opératoires. Dans notre 

étude, la récidive d’HPT2 était définie par des taux de PTH supérieurs aux normales 

hautes définies par :  

- les critères K/DOQI de 2003 (PTH 150-300pg/mL Ca : 2,1-2,37 mmol/L Ph : 

1,13-1,78 mmol/L),   

- puis les critères K/DIGO à partir de 2009 et actualisés en 2017 (PTH : taux de 

2 à 9 fois la normale  (N=12-65 pmol/L) soit (130-585mmol/L) Ca : 2,12-2,62 

mmol/L P : 0,87-1,45 mmol/L) définissant une persistance ou une récidive 

d’HPT2.  

 

 

 

4. Evènements 

 

Le critère de jugement principal était l’évolution post-opératoire à 1 an de la PTH 

selon les 3 types de parathyroïdectomie effectuée (7/8e, ¾, partielle).  

Les critères de jugement secondaires étaient le suivi du bilan phosphocalcique post-

opératoire à court et long termes, les complications post-opératoires, et la survie 

sans ré-intervention chirurgicale selon les techniques de PTX effectuées.  
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5. Analyse statistique 

 

Les données quantitatives et qualitatives/catégorielles étaient exprimées en 

moyenne ± un écart type et en pourcentage respectivement.  

Les analyses ont été réalisées à l’aide des tests suivants : 

- Pour les comparaisons de pourcentages : test du chi-deux ou test exact de 

Fisher 

- Pour les comparaisons de moyennes : 

o tests t de Student ou non paramétrique de Mann-Whitney 

o Analyse de variance et test post hoc de Bonferroni ou test non 

paramétrique de Kruskal-Wallis et test post hoc de Nemenyi. 

 

Pour les tests de comparaison de moyennes, l’hypothèse d’égalité des variances a 

été vérifiée avec un test de Levene. Si cette égalité n’était pas vérifiée, nous avons 

eu recours aux tests non paramétriques. 

Des analyses de survie ont été menées à l’aide de courbes de Kaplan-Meier et les 

comparaisons réalisées avec le test du Logrank. 

Une différence était considérée comme statistiquement significative si le degré de 

signification « p » était inférieur au risque α = 5%. 

Toutes les analyses ont été menées en bilatéral à l’aide du logiciel IBM®-

SPSS® 22.0. 
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III. RESULTATS 
 

 

1. Population globale 

 

Dans notre étude, 47 patients, insuffisants rénaux chroniques dialysés ont été inclus.  

L’âge moyen était de 50,9 ans (25-76ans), avec un sex ratio H/F de 1,2.  

Les étiologies des néphropathies chez ces patients étaient : glomérulaires (n=19), 

tubulo-interstitielles (n=11), vasculaires (n=9) et indéterminée dans 8 cas. 

La durée moyenne d’hémodialyse avant chirurgie était de : 8,7 ans (2-25ans) La 

durée moyenne de suivi était de 37,5 mois (1-96).   

 

 

 

a. Evolution du bilan phosphocalcique post-opératoire 

 

 

Sur cette période de suivi, les profils évolutifs des taux de PTH, Ca et P, ont eu une 

décroissance initiale au décours de la chirurgie puis une phase de plateau maintenu 

au décours, en corrélation avec les objectifs fixés par les recommandations K/DIGO 

(marquage pointillé). Ils ont été représentés par diagramme Box Plot (fig1 a,b,c). 
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Figure 1a : Diagramme Box-Plot caractérisant le profil évolutif du taux de PTH à long terme, rapporté 
à l’effectif (n) des patients, selon les normes K/DIGO représentées en pointillés 
 
 

  
Figure 1b : Diagramme Box-Plot caractérisant le profil évolutif du taux de calcium à long terme, 
rapporté à l’effectif (n) des patients, selon les normes K/DIGO représentées en pointillés 
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Figure 1c : Diagramme Box-Plot caractérisant le profil évolutif du taux de phosphore à long terme, 
rapporté à l’effectif (n) des patients, selon les normes K/DIGO représentées en pointillés 
 

 

 

 

 

b. Résultats anatomopathologiques 

 

L’analyse anatomopathologique définitive confirmait un tissu parathyroïdien 

hyperplasique dans 87% des cas, un tissu en faveur d’un adénome parathyroïdien 

dans 13%, et ces deux types histologiques réunis dans 2 cas. Cette répartition 

hyperplasie/adénome s’égalisait lors de l’analyse des formes récidivantes. 

 

La stratégie chirurgicale de notre centre préservait le plus souvent la lame thyro-

thymique. Son ablation a été réalisée dans 2 cas, celle-ci n’ayant pas été le siège de 

tissu parathyroïdien. 
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c. Suivi 

 

Au cours de la période de suivi, le taux de patients ayant bénéficiés d’une 

transplantation rénale était de 23% dans un délai de 23,5 mois (1-85mois) après la 

chirurgie. 

 

Une reprise chirurgicale avec PTX unique était effectuée dans les situations de 

récidive de l’HPT2 non contrôlée. Chaque intervention de reprise bénéficiait d’un 

bilan complémentaire d’imagerie par échographie cervicale associée à une 

scintigraphie, pour la détection métabolique des parathyroïdes, par l’association de 

deux radiotraceurs, le Sestamibi, marqué au 99mTc (MIBI). La scintigraphie (SPECT) 

pouvait être couplée à un scanner (CT). La scintigraphie mettait en évidence une 

hyperfixation parathyroïdienne chez ces patients, et une double hyperfixation dans 

un cas, permettant de cibler le geste chirurgical. 

 

Le taux de récidive globale était de 28%, chez ces patients, traités par PTX unique, 

et non greffés-rénaux depuis la première chirurgie, survenant à un délai moyen de 42 

mois (6-180mois), et d’une médiane à 21,5mois.  
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2. PTX des patients par sous-groupes 

 

L’ensemble des patients, insuffisants rénaux chroniques dialysés ont été inclus en 3 

groupes en fonction de la chirurgie : 22 patients ont bénéficié d’une PTX 7/8e, 13 

patients d’une PTX ¾, et 12 patients d’une PTXp. 

 

Les données démographiques et clinico biologiques sont résumées dans le tableau 

1. 

 

 Groupe PTX 
7/8e (n=22) 

Groupe PTX ¾ 
(n=13) 

Groupe PTXp 
(n=12) 

p 

Sexe (H/F) 8/14  9/4 9/3 0,056 

Age 49,6 ±13,7 52 ±14,1 51,2 ±11,13 0,863 

Néphropathie 
- glomérulaires 
- tubulo-interstitielles 
- vasculaires 
- indéterminées 

 

11 

6 

3 

2  

 

3 

3 

3 

4 

 

5 

2 

3 

2 

0,374 

Durée de dialyse  8,9 ±6,38 8,9 ±4,76 7,8 ±7,1 0,875 

PTH pré-opératoire 1584 ±520 1395 ±696 1041 ±726 0,515 

Calcémie pré-opératoire 2,32 ±0,26  2,36 ±0,26  2,44 ±0,27 0,440 

Phosphore pré-opératoire 2,05 ± 0,56 1,58 ± 0,38  1,86 ± 1  0,157 

PAL pré-opératoire 226 ±220 270 ±284 171±86 0,696 

Durée de suivi 50,2 (1-96) 29 (12-84)  27 (12-54) 0,019 

Tableau 1. Données démographiques et clinico-biologiques par groupe.  
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a. Bilan phosphocalcique-post opératoire  

 

 

Les résultats post-opératoires exprimés par le profil de PTH sont résumés dans le 

tableau 2. 

 

 

Tableau 2 : PTH : suivi post-opératoire à 1 an 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Groupe PTX 
7/8e (n=22) 

Groupe PTX 
¾ (n=13) 

Groupe 
PTXp 
(n=12) 

p 

PTH J1 post-opératoire 108 ±120 340 ±128 143 ±58 0,065 

PTH 6 mois post-
opératoire 

191 ±211 484 ±432 319 ±427 0,185 

PTH 12 mois post-
opératoire 

185 ±233 651 ±851 422 ±482 0,196 
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Il existait une diminution significative du taux de PTH depuis la période pré-

opératoire à 1 an de la chirurgie, quelque soit la technique chirurgicale effectuée, 

avec un suivi par monitoring biologique exhaustif de 27 patients (p=0,024) (fig. 1). 

L’intervalle pointillé représentait les valeurs K/DIGO recommandées. L’évolution de 

la PTH n’était pas influencée ni par l'âge (p=0,94), ni par la dialyse et sa durée 

(p=0,64), ni par le type de néphropathie (p=0,82). 

 

 

 

 
Figure 2a : Evolution du monitoring de PTH à J1, 6mois et 1 an post opératoire des 3 procédures 
chirurgicales, selon les normes K/DIGO représentées en pointillés 
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Sur cette période post opératoire d’un an, les taux de Ca (p=0,809) et P (p=0,117) 

ont eu une décroissance, mais non significative, pour chaque type de chirurgie. A 1 

an, quelque soit la technique chirurgicale effectuée, la phosphorémie post opératoire 

demeurait au-dessus de ces recommandations. Le suivi calcique tendait vers les 

objectifs, avec des valeurs inférieures pour le groupe PTX 7/8e (fig. 1b et 1c). 

 

 

 

  
Figure 2b : Evolution monitoring de calcémie à J1, 6mois et 1 an post-opératoire des 3 procédures 
chirurgicales, selon les normes K/DIGO représentées en pointillés 
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Figure 2c : Evolution du monitoring du phosphore à J1, 6mois et 1 an post-opératoire des 3 
procédures chirurgicales, selon les normes K/DIGO représentées en pointillés 
 

 

Durant cette période, les 20 autres patients ont eu : une récidive de l’HPT2 par une 

réduction chirurgicale chez 6 patients, et une transplantation dans un cas ; les 

patients restants ont eu une absence de suivi optimisé, dont un décès précoce dans 

1 cas, non imputable à la chirurgie. 

Une reprise chirurgicale par PTX unique a été réalisée chez 6 patients du groupe 

PTX 7/8e, 5 patients du groupe PTX ¾, et 7 patients du groupe PTXp. La reprise du 

Cinacalcet avait été préalable pour 10 patients. On notait 2 cas de réduction 

chirurgicale suite à une deuxième récidive d’HPT2.  
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b. Etude de Survie sans ré-intervention 

 

 

L’étude de survie « sans ré-intervention » pour chaque type de chirurgie a été menée 

par courbes de Kaplan-Meier (fig. 3). Celles-ci prenaient en compte les autres 

évènements « greffe » ou « décès » pour chaque patient. Une période commune de 

suivi de 4 ans a été choisie pour la comparaison des 3 groupes, et comme étant la 

plus longue pour le groupe PTXp. 

Les courbes de survie des groupes PTX 7/8e et PTX ¾ montraient une évolution  

assez similaire, et toutes deux supérieures à celle du groupe PTXp. Toutefois, il 

n’était pas mis en évidence de différence statistiquement significative (p = 0,270).  

 

 

 
Figure 3 : Survie sans ré-intervention sur 4 ans selon les 3 procédures chirurgicales,  
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3. complications post-opératoires 

 

Celles-ci figurent dans le tableau 3. 

Le taux de complications sur l’ensemble des parathyroïdectomies réalisées était de  

4,2%. Les complications post-opératoires au décours de la première chirurgie 

mentionnaient un cas d’hématome cervical, d’évolution favorable après drainage 

chirurgical, et d’un cas de paralysie récurrentielle unilatérale d’évolution favorable. 

Les ré-interventions n’ont présenté aucunes complications.  

L’hypoparathyroïdisme post-opératoire, défini par l’association de seuils de PTH et 

de calcémie inférieurs aux recommandations K/DIGO, était mesuré à 6 mois post-

opératoire, avec des résultats supérieurs pour le groupe PTX 7/8e.  

 

 Groupe PTX 7/8e 
(n=22) 

Groupe PTX 
¾ (n=13) 

Groupe PTXp 
(n=12) 

Complications post-opératoires : 

- hématome cervical 

- paralysie récurrentielle 

 

0 

1 

 

0 

0 

 

1 

0 

Hypoparathyroïdie  

• M6 post-opératoire  

 

 

4 (18%) 

 

0 

 

 

0 

 

Reprise chirurgicale 6 5 6 

2e reprise chirurgicale 1 0 1 

Tableau 3 : Complications post-opératoires, et reprise chirurgicale. 
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IV. DISCUSSION 
 

 

Le but de notre étude était d’évaluer l’impact de trois techniques chirurgicales 

différentes de parathyroïdectomies, subtotale (7/8e), sélective (¾) et partielle, sur 

l’évolution du bilan phosphocalcique. Les taux respectifs de PTH ont diminué de 

manière significative dans chacun des trois groupes, et de manière plus marquée 

dans le groupe PTX 7/8e, aux dépends d’objectifs de calcémie en dessous des seuils 

de recommandations, et de phosphatémie comparables. 

 

Ces objectifs biologiques fixés par les recommandations K/DOQI en 2003 (7), puis 

K/DIGO, actualisés en 2009 et 2017 (8,9), n’ont pas été validés par des essais 

prospectifs randomisés, et ont été utilisés en tenant compte des normes de dosages 

utilisés (10). 

Dans l’HPT2 sévère, le recours au traitement chirurgical repose sur une balance 

adéquate entre  l’extension de la résection chirurgicale et la préservation d’un capital 

parathyroïdien, pour prévenir la persistance ou la récidive, tout en évitant un 

hypoparathyroïdisme permanent (4,7,11).  

 

Les procédures chirurgicales reconnues sont la PTX subtotale des 7/8e ou la PTX 

totale avec autogreffe (AT) d’une glande d’apparence la plus normale, coupée en 

petits morceaux d’1mm2, repérée avec des clips, placée dans le muscle 

sternocléidomastoïdien ou le muscle brachio-radial du bras moins dominant, ou la 

graisse abdominale (12). 

Pour ces auteurs (13,14), il ne semble pas montrer de différence significative en 

termes d’efficacité dans l’HPT2 de l’insuffisant rénal chronique, selon ces deux 

différentes stratégies chirurgicales. De plus, Kuo et al. (15) ont montré des résultats 

similaires sur une cohorte de 898 patients. 

Nous avons jugé délétère d’effectuer d’autres procédures moins conservatrices en 

capital parathyroïdien. Pour autant, la réalisation d’une PTX totale sans AT ni 

thymectomie, ne montre pas de complications, notamment pas 

d’hypoparathyroïdisme définitif, ni de différence significative en termes de récurrence 

et de récidive (16). 
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Cette stratégie s’appuierait sur l’hypothèse que la lame thyro-thymique contiendrait 

de potentielles glandes ectopiques ou surnuméraires, et qu’elle pourrait être discutée 

chez le sujet âgé, pour éviter de multiplier cette chirurgie (17).  

 

A l’inverse, d’autres études rapportent qu’une PTX « moins subtotale » pourrait 

amener à des bons objectifs de PTH  dans une proportion significative de patients 

(18). Ceci pourrait être accepté comme stratégie chirurgicale dans l’HPT2 post 

transplantation rénale, avec exploration chirurgicale cervicale bilatérale. 

D’autre part, Veyrat et al. (6) ont proposé une approche plus conservatrice par la 

réalisation d’un suivi prospectif du taux de PTH post-opératoire à 6 mois d’une 

parathyroïdectomie sélective des ¾ (n=19), en comparaison à une PTX 7/8e (n=15). 

Une décroissance significative de PTH était notée pour le groupe PTX 7/8e avec un 

risque significatif plus important d’hypoparathyroïdie chronique définitive, par rapport 

au groupe PTX ¾, n’ayant pas eu de récurrence avec reprise chirurgicale.   

  

 
Notre stratégie chirurgicale conserve le plus souvent la lame thyro-thymique. Son 

ablation avait été réalisée dans 2 cas, et n’était pas le siège de tissu parathyroïdien. 

La présence de glandes ectopiques ou surnuméraires varie de 14,8 à 45,3% (10,19). 

L’exérèse de la lame thyro-thymique et du thymus reste débattue puisque le dosage 

de PTH peut rester mesurable en post-opératoire après PTX totale associée à cette 

exérèse thyro-thymique  (20,21). 

Pour évaluer la pertinence d’une thymectomie bilatérale par cervicotomie, Schneider 

et al (22) ont rapporté sur 161 patients, 95 ré-interventions avec 28,4% de 

parathyroïdes intra-thymiques analysées, et 7,4% à la fois intra-thymiques 

ectopiques et surnuméraires. 

Ils corroborent le fait que la pratique d’une cervico-thymectomie bilatérale puisse se 

réaliser en routine pour les parathyroïdectomies  subtotales, notamment si moins de 

4 glandes sont retrouvées (3). 
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La persistance ou la récidive de l’HPT2 survient en moyenne dans 2 à 30% des cas 

(4,23). La plupart des études montrent des taux de récidives de 10 à 20% après une 

période de suivi moyen de 36 mois après PTX subtotale (12,24,25). Il existe une 

grande variabilité de ces résultats dans la littérature (5 à 80%), qui peut être 

expliquée par des définitions différentes d’une récurrence de l’HPT2, et par 

différentes périodes de suivi (10).  

 

Notre étude montre une tendance vers un taux de récurrence plus fréquent lors 

d’une PTX partielle  ou sélective (¾) qu’une PTX 7/8e proportionnellement à leurs 

effectifs correspondants.  

Dans une méta-analyse, Richards et al (23) ont relevé l’imputabilité d’une exploration 

cervicale insuffisante dans 42% préalable à une reprise chirurgicale après PTX 

subtotale. En effet, une résection inférieure à 3,5 parathyroïdes ne serait pas 

considérée comme une solution adéquate devant le risque de récurrence ou de 

récidive (26,27).   

Notre série montre cependant une survie sans ré-intervention similaire entre PTX ¾ 

et PTX 7/8e sur une période de 4 ans. 

 

Lors d’une reprise chirurgicale, l’identification des glandes parathyroïdes demeure 

plus difficile dans des tissus préalablement disséqués. Ces ré-interventions sont 

indiquées quand une cible est identifiée. Nos pratiques suivent le consensus émis 

par la société européenne de chirurgie endocrinienne avec  une imagerie 

métabolique recommandée en pré-opératoire de reprise (Scintigraphie au Sestamibi 
99mTc) (4). Une scintigraphie marquée à la 18F-choline peut être un recours lors 

d’une discordance ou de négativité des examens précédents (28). Dans une méta-

analyse récente, Treglia et al (29) confirment  la performance diagnostique de la 

TEP-choline, avec une sensibilité de 95%, une valeur prédictive positive de 97% et 

un taux de détection de 91%. 

 

  

Nous ne relatons qu’une paralysie récurrentielle unilatérale (2,1%), et d’évolution 

favorable après rééducation lors d’une chirurgie première, et aucun cas lors de ré-

interventions. 
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Le risque récurrentiel est une donnée élémentaire en chirurgie parathyroïdienne et 

thyroïdienne. Il apparaît non négligeable, notamment en situation de reprise 

chirurgicale cervicale.   

En effet, les données de la littérature rapportent les ré-interventions comme 

potentiellement plus à risque de paralysies récurrentielles, variant de 2 à 10% 

(23,30). La préservation de la fonction laryngée argumenterait pour une PTX totale 

avec AT versus PTX subtotale, pour la ré-exploration du site opératoire de 

l’autogreffe, anté-brachial ou cervical.  

Ceci reste à contrebalancer avec le risque fonctionnel de perte de substance 

musculaire (10), de l’efficacité limitée de leur fonction endocrine  (31), et le risque 

d’hypoparathyroïdie définitive. En effet, un transplant parathyroïdien peut se montrer 

défaillant jusqu’à 2 ans post-opératoire (4,32).  

 

Bien que décrite dans la littérature, la cryopréservation préalable de tissu 

parathyroïdien peut être envisagée afin de palier à cette hypoparathyroïdie prolongée 

mais son recours est rarement nécessaire, de l’ordre de 1 à 2% (4). Cependant il 

existe un risque accru de greffon non fonctionnel, non efficace (21,33). D’autre part, 

sa mise en place engendre des coûts supplémentaires, car elle nécessite une 

logistique en termes de protocoles de prélèvements, d’acheminement, et de 

conservation prolongée de ces échantillons. 

Selon certains auteurs, sur de larges séries rétrospectives (4,12,21,25), le taux 

d’hypoparathyroïdie définitive varie entre 2 et 17% après PTX subtotale, sur une 

durée de suivi hétérogène de 18 à 58 mois. Les caractéristiques biologiques précis 

n’ont pas été détaillées. Nous nous sommes indexés sur l’association des valeurs 

inférieures des normes de laboratoires de PTH (<12pg/mL) et de calcémie 

(<2,12mmol/L). 

Nous rapportons 18% d’hypoparathyroïdie, à 6 mois post-opératoire pour le groupe 

PTX 7/8e et l’absence de cet événement pour les PTX sélective ¾ et partielle. Ces 

résultats convergent vers l’étude récente prospective de Veyrat et al (6). Ces 

données peuvent être expliquées par un capital parathyroïdien diminué, une mise au 

repos de sa fonction endocrine par une dévascularisation de la demi-glande laissée 

en place après effraction capsulaire. Les groupes PTX sélectives et PTX partielles 

ont pu bénéficier à l’inverse d’une reprise chirurgicale plus précoce, ou d’une 

transplantation rénale lors du premier semestre de suivi post-opératoire. 
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Dans notre institution, nous ne privilégions pas de monitoring biologique plus 

rapproché de la PTH. Nous avons tenu compte des différentes normes et leurs 

modifications suite aux changements de génération des kits de dosages utilisés.  

Le dosage de PTHi per opératoire est présenté comme un outil adapté pour la 

décision per opératoire chez les patients ayant des glandes surnuméraires, 

ectopiques, ou moins de 4 glandes enlevées. En effet, plusieurs études ont montré 

qu’une réduction significative du taux de PTHi intra-opératoire  par rapport à sa 

valeur pré-opératoire, serait prédictive de bons résultats post-opératoires (34–38).  

Une décroissance rapide du taux de PTHi per-opératoire pourrait prédire davantage 

le succès que le risque de récidive d’HPT2, à court terme (39), que d’une 

hypoparathyroïdie définitive (40). Plus récemment, il pourrait être prédictif d’un taux 

de réussite en cas de ré-intervention (41). 

Néanmoins, son rôle demeure moins bien défini que dans l’HPT primaire, et son 

dosage per-opératoire n’apporte pas de conclusions certaines sur son rendement 

thérapeutique et économique (4). 

 

Notre étude présente certaines limites : c’est une étude observationnelle, 

rétrospective, monocentrique, ayant inclus un faible effectif de patients, se voulant 

être un reflet des pratiques réalisées au CHU de Caen. A travers trois procédures 

chirurgicales différentes, pouvant relever d’un biais d’attrition, nous notons l’intérêt 

d’un monitoring du bilan phosphocalcique et, notamment de la PTH comme un étant 

un bon reflet du capital parathyroïdien résiduel. Nous ne disposons pas du même 

recul nécessaire concernant la pratique d’une PTX sélective des ¾ (6) acquise 

également sur notre expérience de PTX des 7/8e, notamment sur le contrôle du 

remodelage osseux et du risque cardiovasculaire (2,42).   

Nous avons effectué un suivi à long terme, jusqu’à 8 ans, du bilan phosphocalcique 

des patients. L’intérêt d’un suivi prolongé est par ailleurs souligné par Tsai et al. (3). 

Enfin, la stratégie chirurgicale à adopter n’est pas consensuelle, et reste à 

déterminer pour harmoniser les pratiques par l’association d’une thymectomie, du 

dosage de PTH intra-opératoire, de l’autotransplantation ou la cryopréservation (31).  
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V. CONCLUSION 
  
 

 

La prise en charge chirurgicale de l’hyperparathyroïdie secondaire réfractaire 

constitue un enjeu thérapeutique majeur pour les patients insuffisants rénaux 

chroniques au stade terminal. 

La réduction du parenchyme parathyroïdien nécessaire doit être suffisante pour 

éviter sa récidive, et sans être trop délétère, afin de se prémunir d’hypocalcémie 

prolongée et de l’hypoparathyroïdie définitive. 

Dans notre expérience, l’exploration des 4 sites parathyroïdiens apparaît essentielle 

pour la stratégie chirurgicale initiale. La PTX 7/8e montre une efficacité en termes de 

survie sans ré-intervention et d’objectifs et de contrôle de PTH post-opératoire, 

éventuellement aux dépends d’une homéostasie calcique. La PTX sélective des ¾ 

soulèverait donc un intérêt dans le maintien d’un capital parathyroïdien résiduel 

suffisant à un équilibre phosphocalcique post-opératoire. D’autres études, 

prospectives randomisées, sur le long terme, sont nécessaires pour appuyer ces 

hypothèses.  
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VII. ANNEXES 
 
 

Annexe 1 : Classification des stades d’évolution de la maladie rénale chronique 

(d’après Rapport HAS : maladie rénale chronique – février 2012) 

 

 
DFG : Débit de filtration glomérulaire 

 
 
Annexe 2 : Définition des hyperparathyroïdies secondaire et tertiaire. 
 
Hyperparathyroïdie secondaire :  
Elle se définit comme une production anormale de PTH secondaire à un défaut d’un des composants 
de l’homéostasie du calcium, c’est à dire affectant initialement soit la calcémie, la phosphatémie et/ou 
le taux de vitamine D. Ceci entraîne une baisse de calcémie, à l’origine d’une stimulation des glandes 
parathyroïdes par diminution de la stimulation du calcium-sensing receptor (CaSR) 
Ses causes peuvent être multiples : insuffisance rénale chronique ; étiologies gastro-intestinales par 
malabsorption ou insuffisance d’apport en calcium et/ou phosphore ; défaut de vitamine D ; 
biphosphonates ; cancer prostatique métastatique. 
 
 
Hyperparathyroïdie tertiaire :  
Elle correspond à une hyperparathyroïdie secondaire résistants aux traitements, correspondant à une 
autonomisation des glandes parathyroïdiennes. Celles-ci sécrètent la PTH même en l’absence de 
stimuli. Elle se caractérise par une hypercalcémie et/ou une hyperphosphatémie associée. Elle 
survient après une période d’hyperparathyroïdie secondaire mal contrôlée, par une absence de 
freination, que ce soit par la vitamine D ou la stimulation du CaSR par la calcémie ou un 
calcimimétique. 
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EVALUATION DES PARATHYROIDECTOMIES CHEZ 
L’INSUFFISANT RENAL CHRONIQUE DIALYSE 
 
 
Objectif 
Évaluer l’impact de trois techniques de parathyroïdectomies (PTX), subtotale (7/8e) et 
sélective (¾) et partielle (p), en comparant leur taux de parathormone (PTH) respectives 
post-opératoires à court et long termes, dans l’hyperparathyroïdie secondaire (HPT2) 
sévère. 
 
Matériels et méthodes 
Les patients, du service de néphrologie du CHU de Caen, insuffisants rénaux chroniques 
dialysés, réfractaires au traitement médical d’une HPT2, ayant bénéficiés d’une exploration 
des 4 sites parathyroïdiens, entre 2000 et 2017, ont été inclus dans une étude rétrospective, 
et répartis en 3 groupes de PTX. Le critère primaire était l’évolution post-opératoire à 1 an 
de la PTH selon les 3 types de chirurgie. 
 
Résultats 
Les 47 patients répartis en 3 groupes, PTX 7/8 (n=22), PTX . (n=13) et PTXp (n=12), ont eu 
une diminution significative du taux de PTH à 1 an de la chirurgie, quelque soit la PTX 
effectuée (p=0,024). Au terme d’un suivi moyen de 37 mois, il n’existait pas de différence sur 
la survie sans ré-intervention selon la PTX effectuée (p = 0,270). Le taux de récidive globale 
était de 28%. Les complications étaient représentées par une paralysie récurrentielle 
unilatérale, un hématome cervical, et 18% d’hypoparathyroïdisme à 6 mois post-opératoire 
(PTX 7/8e). 
 
Conclusion 
La prise en charge chirurgicale de l'HPT2 par exploration initiale des 4 sites est essentielle. 
La PTX 7/8e montre une efficacité sur la survie sans ré-intervention et d’objectifs de PTH 
post-opératoire. La PTX sélective des . soulève un intérêt dans le maintien d’un capital 
parathyroïdien résiduel suffisant à un équilibre phosphocalcique post-opératoire. 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
MOTS CLES : PARATHYROÏDECTOMIE, HYPERPARATHYROÏDIE SECONDAIRE, 
INSUFFISANCE RENALE CHRONIQUE, DIALYSE RENALE 
 



 

 
PARATHYROIDECTOMIES  OUTCOMES IN KIDNEY CHRONIC 
FAILURE AND DIALYSIS PATIENTS 
 
 
Aim 
Evaluation of three parathyroidectomies (subtotal, selective, partial) in refractory renal 
hyperparathyroidism by comparing short and long term follow-up parathormone (PTH) 
assay.  
 
Methods 
Patients with uncontroled renal hyperparathyroidism despite medical treatment, followed in 
the nephrology unit of Caen University Hospital, who underwent a cervical exploration of the 
fourth parathyroid sites, between 2000 and 2017, were retrospectively included. They were 
divided into three groups correlated to their surgical procedures. The primary safety end-
point was one-year follow-up PTH assays for each operative techniques.  
 
Results 
47 patients divided in 3 groups : PTX 7/8 (n=22), PTX ¾ (n=13) and PTXp (n=12) presented 
a significative lower PTH rate at a-year follow up, whatever PTX (p=0,024). No differences 
were found with calcium and phosphorus rates. After a mean follow-up of 37 months, no 
significative differences were found in recurrence-free survival towards operative 
procedure (p = 0,270). Overall recurrence rate was 28%. Complications noticed were a vocal 
fold palsy, a cervical hematoma, and 18% of hypoparathyroidism related 6 month post-
operatively for group PTX 7/8e. 
 
Conclusion 
Refractory secondary hyperparathyroidism clearly needs a four-parathyroid sites exploration. 
PTX 7/8e show efficacity in recurrence-free survival and post operative PTH assays, with 
necessary improved calcium homeostasis. Selective PTX ¾ seems to show outcomes to 
keep enought functional parathyroid tissus for a better post operative phosphocalcic balance. 
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