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                                                      Résumé 

 

 
 

           Le cancer  parathyroïdien  est  une  tumeur  rare  qui  représente 1 à 5%  des  tumeurs  

parathyroïdiennes, il affecte les femmes et aussi les hommes d’une fréquence peut égale 1/1 et 2/1, 

et un âge moyen de 45 à 50 ans, avec quelques cas sont rapportés chez les enfants. 

           

           La période de notre enquête allant du Octobre 2022 jusqu’ au Mars 2023, elle est réalisée au 

niveau du laboratoire d'anatomie pathologique du CHU Ibn Badis de Constantine, le but de notre 

étude est de distinguer les cellules cancéreuses dans le tissu de la glande parathyroïde par une étude 

histopathologique afin de détecter les types de cancer. 

          

        Selon nos résultat sur 5681 patients inscrits dans la période de 1 Janvier 2021 jusqu’au 18 

Novembre de la même année, nous avons trouvés 14 patients atteints des tumeurs parathyroïdiennes 

dont 11 femmes et 3 hommes, seules 2 cas de ces patients qui sont des hommes ont des tumeurs 

malignes de type carcinome. 

 

Mots clés : Cancer parathyroïde, Changements histopathologiques, Tumeurs malignes, sexe, 

Constantine. 

 

  



 
 

                                                     Abstract 
 

  

 

          Parathyroid cancer is a rare tumor that represents 1 to 5% of parathyroid tumors, it affects 

women and men in approximately equal incidence ratio of 1∕1 and 2∕1, and typically occurs between 

the ages of 45 and 50, although some cases have been reported in children. 

 

         The period of this survey is from October 2022 to March 2023, it is carried out at the level of 

the pathological anatomy laboratory of the CHU Ibn Badis of Constantine.the purpose of our study 

is to distinguish cancer cells in the tissue of the parathyroid gland by histopathological study in 

order to detect the types of cancer.  

 

       According to our results on 5681 patients registered from 1 January 2021 to 18 November from 

te same year, we found 14 patients with parathyroid tumors including 11 women and 3 men, only 2 

cases of these patients who are men have malignant tumors of the carcinoma type, 

 

 Keywords : Parathyroid cancer, Histopathological changes, Malignant tumors, sex, Constantine     

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



 
 

 ملخص
 

 

 

 والرجال بنسبةيصيب النساء  ،درقيةمن أورام الغدة الجار  ٪5إلى  1 من درقية هو ورم نادر يمثلجار سرطان الغدة           

بعض الحالات القليلة التي يتم  مع عامًا، 55إلى  55 بينويحدث بشكل أكثر شيوعا في الفترة العمرية  ،2/1و 1/ 1 متساوية تقريبا

 .عند الأطفال هاعن الإبلاغ

 

ى بالمستشفالتشريح المرضي  خبرهذه الدراسة على مستوى متمت  ،2022مارس  إلى 2202 أكتوبرفترة هذه الدراسة من          

رقية عن طريق السرطانية في أنسجة الغدة الجار د دراستنا هو التمييز بين الخلايا الغرض من قسنطينة،ابن باديس في  الجامعي

.السرطاندراسة الأنسجة المرضية من أجل الكشف عن أنواع   

 

مريضًا يعانون  15وجدنا  ،2021نوفمبرالى  2021جانفي  1 من الفترةمريضًا مسجلين في هذه  5861وفقاً لنتائجنا على           

مصابون بأورام خبيثة من  المرضى من جنس ذكرحالتان فقط من هؤلاء  رجال، 2وامرأة  11من أورام الغدة الجار درقية بينهم 

.السرطانيالنوع   

 

 .ةقسنطين الجنس، الخبيثة،الأورام  ،المرضية النسيجيةالتغيرات  درقية،جار سرطان الغدة ال الكلمات المفتاحية:  
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  1. Introduction   

 

             Les tumeurs parathyroïdiennes sont des tumeurs courantes du système endocrinien, 

grosseur plus ou moins volumineuse due à une multiplication excessive des cellules 

normales mène à une tumeur bénigne ou adénome, anormales mène à une tumeur maligne 

de type carcinome [1].  

            L'adénome parathyroïdien est une tumeur non cancéreuse des glandes 

parathyroïdes, il s'agit d’un type de tumeur survenant le plus couramment dans ces glandes, 

l'adénome parathyroïdien apparaît habituellement dans une seule glande parathyroïdienne 

[1]. 

            Le cancer de la parathyroïde aussi appelé carcinome de la parathyroïde، est une 

tumeur cancéreuse d’une glande parathyroïde, il s’agit d’un cancer très rare et moins 

fréquent que l'adénome, il représente 1% jusqu'à 5% de tous les tumeurs de la glande 

parathyroïde, et moins de 0.005% de tous les cancers [2, 3], les statistiques sur l'incidence 

varient selon les pays et les régions au monde.   

            En général, le cancer de la parathyroïde est d'une fréquence peut égale chez les 

femmes et que chez les hommes au contraire de l'adénome qu'il est plus fréquent chez les 

femmes [3, 4], le carcinome parathyroïdien est rare chez les enfants [3, 4], mais peut 

survenir à tous âges, avec une incidence plus élevée chez les personnes âgées de 45 à 50 

ans [3, 4]. 

           Le diagnostic du cancer de la parathyroïde peut être difficiles car les tumeurs sont 

souvent petites et peuvent être difficiles à détecter. 

           Le traitement du cancer de la parathyroïde dépendra du stade, de la taille de la 

tumeur, de la présence d'une propagation à d'autres parties du corps, ainsi que la santé 

générale du patient.  

          Notre objectif est de collecter les cas malades au sein du Centre hospitalo- 

universitaire Ibn Badis Constantine et ensuite décelé les principales caractéristiques 

cliniques à travers une étude histopathologiques afin de préciser ses modalités 

thérapeutiques  

          La première partie ‹‹ Etude bibliographique ››, consacrée à au rappel d'anatomie et 

physiologie de la glande parathyroïde, l'épidémiologie des tumeurs parathyroïdiens, et la 

description morphologique de ces dernières.  

         La deuxième partie, relative à l’étude histopathologique de tissu parathyroïdien. 
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 2. Problématique 

 

         À la raison de l’absence d’études dans notre pays, il y a beaucoup des questions sur 

les facteurs réels de cette maladie, l'incidence dans la région d'Est Algérien mais aussi sur 

la prise en charge des pathologies tumorales de la parathyroïde.  

         C’est autant de raisons pour une meilleure connaissance des dans notre pays, d’où 

l’importance de faire une étude sur les aspects histopathologiques de cancer de 

parathyroïde à partir d'une étude au Nord-Est Algérien.   
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1. Introduction 

          Les glandes parathyroïdes sont quatre glandes endocrines doublées de chaque côté et 

symétriques, deux supérieurs et deux inferieurs de taille de grains de riz, situées dans le 

cou et annexées à l’arrière de la thyroïde [5].  

          Elles assurent la production de la parathormone responsable essentiellement de la 

régulation par une hyperfonction de la calcémie et le phosphate dans le sang, la sécrétion 

d’hormone parathyroïdienne est stimulée par l’abaissement de ses derniers, il maintenue à 

l’intérieur de limite étroite grâce à l’action associée de la calcitonine sécrétée par les 

cellules C thyroïdiennes, à l’état normal grâce à PTH sécrété, elles faient participent à 

l'accroissement du remodelage osseux [5].  

         Il a aussi un effet sur les reins et indirectement sur l’intestin pour une action 

s’effectue en synergie avec la vitamine D [5]. 

2. Historique  

          A la fin du XIXème siècle, la première description de l’anatomie de la parathyroïde 

connue fut celle de Sir Richard Owen du collège royal des chirurgiens d’Angleterre, qui les 

décrivit chez un rhinocéros décédé au zoo de Londres en 1850 « la présence de : "quatre 

petites formations jaunâtres à l'endroit où les veines émergent du corps thyroïde" » [6]. 

 Le cancer de parathyroïdes décrites la première fois en 1909 par Quervain [7, 8].  

 Félix Mandel procéda à l’exérèse du premier adénome parathyroïdien le 30 juillet 

1925 [6], James Bertram Collip, à la même année, isola le principe actif des     

glandes parathyroïdes qui fut appelé parathormone [6]. 

 Chifoliau pratiqua la première parathyroïdectomie française en 1929 [6]. 

 Albright, l’isolement en 1932, de la forme rénale pure et la description des 

premières manifestations parathyroïdiennes de l’insuffisance rénale [6]. 

 La phase initiale de la chirurgie parathyroïdienne, dominée par les chirurgiens 

européens, s’achevait pour faire place à une phase de relatif déclin [6]. 

 L’échographie des glandes parathyroïdes permet de localiser les adénomes 

uniques, dans 80 % des cas, les premières publications sur l’échographie des 

glаndes parathyroïdes parurent entre 1975 et 1978 sous les plumes d’Arimi et de 

Sample, en France, ce fut Jean-François Moreau qui, à l’hôpital Necker à Paris, 

diffusa cette méthode [6].  

 La scintigraphie parathyroïdienne, proposée par Ferlin en 1983, est d’utilisation 

plus récente. Aucun radio-isotope ne se fixant sur les glаndes parathyroïdes, les 

images obtenues le sont par soustraction à partir de deux images l’une globale, 
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l’autre thyroïdienne. Le premier couple isotopique associa le thallium à l’iode 123, 

la faible sensibilité de la méthode variante 26 % à 68 % incita les auteurs à 

proposer le coupletechnétium 99 m et sestamibi beaucoup plus sensible et plus 

spécifique [6].  

 L’examen couplé à l’échographie permettrait, pour les plus optimistes, une 

spécificité et une sensibilité de plus de 90 % [6]. 

 La chirurgie unilatérale est initialisée par Tibblin en 1983 [9]. 

 Aux USA, le nombre croissant d’interventions incita en 1990, le ≪ National 

Health Institue≫ à proposer des directives pour définir les indications opératoires 

en particulier dans les formes asymptomatiques, pour s’adapter à l’évolution des 

connaissances [6]. 

 

3. Rappel Anatomique des glandes parathyroïdes 

3.1. Embryologie des glandes parathyroïdes [10] 

         La connaissance de l’anatomie et de l’embryologie des glandes parathyroïdes est 

indispensable à la compréhension de leur localisation.   

         Leur localisation normale est bien expliquée par l’embryologie et celle-ci permet 

également de prédire leur situation ectopique.   

3.1.1. L’appareil branchial : 

         Le développement de la tête et du cou est marqué par l'apparition des arcs branchiaux 

à la 4ème et 5ème semaine de vie embryonnaire, donnant un aspect extérieur très 

caractéristique, rappelant les fentes branchiales des poissons et des amphibiens.   

        L’appareil pharyngé est une structure transitoire apparaissant chez l’embryon de 5 

mm lors de la quatrième semaine de développement, situé dans la région céphalique et à 

l’origine de nombreux éléments de la face et du cou, il est formé de 5 paires d’arcs 

pharyngés mésodermiques séparés de 4 sillons pharyngés ectodermiques à l’extérieur et de 

5 poches pharyngées endodermiques à l’intérieur formant les parois du pharynx primitif. 

        Il existe extérieurement 4 poches branchiales ectoblastiques et intérieurement, sur la 

paroi pharyngée, en regard, 5 poches branchiales entoblastiques, la 5ème étant un 

diverticule de la 4ème. 

        Les arcs et poches sont numérotés dans le sens crânio-caudal : 

 La première poche branchiale formera la cavité tympanique, la future oreille 

moyenne et le canal pharyngo tympanique, la fusion des feuillets ecto-et endo-

dermique formera le tympan.   
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 La deuxième poche formera la tonsille palatine ou amygdale, des ganglions 

lymphatiques et persiste en partie sous forme de loge amygdalienne.   

 La troisième poche contient les ébauches des glandes parathyroïde inférieure et 

thymique.   

 La quatrième poche pharyngée est atrophiée chez l’homme et formera la glande 

parathyroïde supérieure et le corps ultimo-branchial, le corps est l’origine des 

cellules C de la thyroïde. 

3.1.2. Les parathyroïdes inférieures  

            Le thymus, les glandes parathyroïdes et le corps ultimo-branchial migrent de 

chaque côté de la ligne médiane vers leur position définitive entre le 28ème et le 52ème 

jour. 

            La 3ème poche pharyngée se détache du pharynx et commence à descendre dans 

une direction médiale ventrale et antérieure vers la cavité thoracique antérieure.  

            La parathyroïde inférieure progresse, attachée au pôle crânial du thymus, lors de 

leur passage sur le bord latéral du lobe thyroïdien vers le 50ème jour, ces deux organes se 

séparent, la parathyroïde inférieure vient au contact du pôle inférieur de la thyroïde tandis 

que le thymus poursuit sa descente dans le médiastin antérosupérieur pour occuper sa 

situation définitive et fusionner ou non avec le lobe thymique controlatéral. 

3.1.3. Les parathyroïdes supérieures  

           Les glandes parathyroïdes supérieures migrent avec le corps ultimobranchial à partir 

du 28ème jour vers la ligne médiane. 

           Le corps ultimobranchial avance vers l’avant et médialement puis fusionnent avec le 

lobe thyroïdien vers le 52ème jour.  

           Les cellules de ce corps ultimobranchial colonisent ensuite le lobe thyroïdien pour y 

être totalement intégrées. La parathyroïde supérieure prend rapidement place en arrière du 

tiers supérieur du lobe thyroïdien homolatéral. 

 



8 

 

 

         Figure 1 : La migration des 3ème et 4ème poches branchiales [11].   

 

3.2. Anatomie et histologie des glandes parathyroïdes 

          Les glandes parathyroïdes sont de petites formations ovalaires, elles sont au nombre 

de 4 exceptionnellement moins ou plus, deux supérieures et deux inférieures, mesurent 2 à 

9 mm de longueur 2 à 5 mm de largeur et de 0,5 à 4 mm de hauteur et pèse au moyen  de  

toutes  les  glandes  avoisine  120 mg  (±3.5 mg)  chez  l’homme  et 142 mg (±5.2 mg) 

chez la femme [12]. 

          Le poids normal d’une seule parathyroïde normale variant entre 25 et 40 mg, elles 

sont localisées à la partie basse du cou, elles se situent en profondeur de part et d’autre de 

la trachée à l’axe respiratoire central du cou, en arrière de la glande thyroïde [12].  

          Dans 1% des cas les glandes parathyroïdes supérieures sont situées soit derrière 

l’œsophage, soit derrière le pharynx ou dans la thyroïde, on parle alors de glande 

parathyroïde ectopique [13].         

         Au voisinage des glandes parathyroïdes, de part et d’autre de la trachée, chemine le 

nerf récurrent ou laryngé inférieur, responsable de l’innervation et du mouvement des 

cordes vocales, 1 nerf par côté pour chaque corde vocale [13].         
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                Figure 2 : Anatomie et localisation des glandes parathyroïdes [14].  

 

          Les glandes parathyroïdes sont entourées d’une capsule conjonctive très mince qui 

émet des fines travées incomplètes où on trouve quelques lobules adipeux [15]. 

          Les cellules glandulaires sont orientées en codons ″ trabécules ″ anastomosés entre 

eux séparés par un tissu conjonctif vascularisé et riche en fibres de réticuline nombreux 

capillaires fenêtrés, nerfs, adipocytes [15]. 

 Les codons sont constitués de 2 types cellulaires [15]. : 

3.2.1. Cellules principales :  

 Sont les plus nombreuses apparaissent souvent groupées autour d’un capillaire 

(aspect en pseudo-follicule). 

 Elles sécrètent la parathormone. 
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       Suivant leur aspect fonctionnel, on distingue : 

3.2.1.1. Cellules principales sombres : 

 De petite taille 8-10μm. 

 Noyau arrondi dense et nucléolé. 

 Cytoplasme bien colorable est riche en REG, mitochondries et en vacuoles 

lipidiques. 

 On trouve des grains de sécrétion renferment les parathormones. 

 Quand la cellule excrète l’hormone, elle va devenir une cellule principale 

claire. 

3.2.1.2. Cellules principales claires : 

 Sont plus nombreuses. 

 Plus grandes 12μm. 

 Noyau arrondi et nucléolé. 

 Cytoplasme peu colorable, pauvre en organites et renferme de nombreuses 

vacuoles et du glycogène  

3.2.2. Cellules oxyphiles « acidophiles » : 

 Sont moins nombreuses et plus volumineuses que les précédentes. 

 Cytoplasme fortement coloré, riche en mitochondrie et enzymes. 

 Elles sont très actives mais dont le rôle est inconnu. 

 Ne possèdent aucun grain de sécrétion. 

 

          Le reste du tissu parathyroïdien est constitué de tissu conjonctif, dont la proportion 

en graisse augmente avec l’âge, de vaisseaux artériels, veineux et lymphatiques et de nerfs 

sympathiques et parasympathiques [16]. 

          La vascularisation des parathyroïdes est assurée dans la majorité des cas par des 

branches des artères et des veines thyroïdiennes [16].   

          Le drainage lymphatique des parathyroïdes se fait vers les nœuds cervicaux profonds 

et paratrachéaux [16]. 

         L’innervation des parathyroïdes provient du plexus cervical et du nerf laryngé 

récurrent [16]. 
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                 Figure 3 : Aspect histologique des glandes parathyroïdes [17]. 

 

4. Rappel physiologique des glandes parathyroïdes 

         Les glandes parathyroïdes font partie du système endocrinien, il s'agit d'un ensemble 

de glandes et de cellules qui produisent des hormones et les libèrent dans le sang afin de 

réguler de nombreuses fonctions du corps, comme la respiration et la circulation sanguine 

[18]. 

         Les glandes parathyroïdes sécrètent la parathormone, aussi appelée hormone 

parathyroïdienne, celle-ci régule le taux de calcium dans le sang, la majeure partie du 

calcium est emmagasinée dans les os [19]. 

        Quand le taux de calcium sanguin est bas, les glandes parathyroïdes produisent de la 

PTH pour que les os libèrent du calcium dans le sang, à l’inverse, lorsque le taux de 

calcium sanguin est élevé, les glandes parathyroïdes produisent moins de PTH [20]. 
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4.1. Biosynthèse de la PTH 

         La parathormone est un peptide de 84 acides aminés d'un poids moléculaire de 9500 

daltons, codé par un gène situé sur le bras court du chromosome 11, synthétisé par la 

cellule parathyroïdienne, le niveau normal de l'hormone parathyroïdienne est en moyenne 

de 0,15-0,6 ng/ml, cela varie en fonction de l'âge et du sexe [21]. 

         La teneur moyenne de l'hormone parathyroïdienne dans le sang des personnes âgées 

de 20 à 29 ans (0,245 ± 0,017) ng/ml, 80-89 ans (0,545 ± 0,048) ng/ml ; le taux d'hormone 

parathyroïdienne chez les femmes de 70 ans (0,728 ± 0,051) ng/ml, chez les hommes du 

même âge (0,466 ± 0,40) ng/ ml, ainsi, la teneur d’hormone parathyroïdienne augmente 

avec l'âge, mais plus encore chez les femmes [21]. 

         La  PTH  stockée  n’est  toutefois  pas  intégralement  sécrétée,  une  fraction  est 

totalement dégradée sous l’effet d’enzymes lysosomiales, une autre fraction est clivée, 

sous l’action de cathepsines, en un fragment carboxyterminal qui est secondairement 

sécrété, ce dernier processus apparaît dépendant de la concentration  extracellulaire  de  

calcium  ionisé  et  participe  ainsi  à  l’adaptation  de  la sécrétion de la PTH 

biologiquement active lors de variations de la calcémie [22].  

         Les cellules principales parathyroïdiennes sécrètent, en plus de la PTH, deux autres 

hormones [22] :  

 La protéine sécrétoire parathyroïdienne cosécrétée avec la PTH, elle aurait un rôle 

de transport de la proPTH dans le réticulum endoplasmique.  

 La  PHTrP ou parathyroïde  hormone  related  protein  qui  aurait  un  rôle  dans  le 

métabolisme  phosphocalcique  chez  le  fœtus, son rôle disparaîtrait après la 

naissance. 

         La  PTH  circule  dans  le  plasma  sous  forme  d’hormone, le  rein  assure  par  

ailleurs l’élimination  par  filtration  glomérulaire  de cette hormone dont  la  concentration  

est  élevée  lors  de  l’insuffisance  rénale [23, 24]. 

4.2. Effets biologiques de la PTH [25, 26]  

         La  PTH exerce  ses  différents  effets biologiques  en  se  liant  à  des  récepteurs  

transmembranaires  couplés à la protéine G, qui active l’adénylate cyclase avec la 

production d’AMPc ou acide adénosine monophosphorique cyclique, et la phospholipase 

C.  
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         La  PTH  agit  principalement  sur  trois  organes  cibles :  sur  l’os,  sur  le  rein  et 

indirectement sur le tube digestif.  

4.2.1. Actions de la PTH sur l’os  

 La PTH provoque au niveau de l’os, une libération rapide de calcium osseuse. 

 La PTH stimule la résorption osseuse.  

4.2.2. Actions de la PTH sur le rein  

 La PTH agit directement sur les reins où elle augmente la réabsorption du calcium, 

et réduit au niveau du tube proximal la réabsorption du phosphore.  

 La PTH l’hydroxylation et la formation de la vitamine D3 au niveau de la 

mitochondrie. 

 4.2.3. Actions de la PTH sur l’intestin  

 L’absorption  du  calcium  est  favorisée  par  la  PTH,  soit  directement,  soit  par 

l’intermédiaire de la vitamine D dont elle favorise l’hydroxylation au niveau du 

rein.   

4.3. Régulation de la PTH 

          La production de la PTH est régulée à plusieurs niveaux on distingue : 

4.3.1. Vitamine D [27] 

 La régulation transcriptionnelle de la PTH est assurée par la vitamine D. Sa forme 

active (calcitriol) et son récepteur membranaire VDR se lient à un récepteur 

nucléaire, le VDRE (vitamin D responsive element) pour diminuer la synthèse de 

PTH. 

4.3.2. Calcémie [28] 

 La calcémie totale normale est de 2,2 à 2,6 mmol/1 (88 - 104 mgA).  

          La calcémie peut être corrigée par l'équation : 

 

              Ca (mmol/1) = Ca total (mmol/1) - 0.02 x (40 g - albumine gA) 

 

 La calcémie régule négativement la sécrétion de PTH via le récepteur du calcium 

CaR de la cellule parathyroïdienne en fonction de la calcémie. 

 L'augmentation  du  calcium  intracellulaire  entraîne  l'inhibition  de  la sécrétion  

de  la  PTH.  

 En situation d'hypocalcémie, le mécanisme est inversé, avec une augmentation 

relative de la PTH par rapport aux fragments C-terminaux, la calcémie pourrait agir 
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indépendamment de son récepteur en modulant l'activité cathepsine des granules de 

type 2, donnant lieu à la production de fragments courts de PTH.  

 L'hypocalcémie induit également un contrôle transcriptionnel de la PTH en 

augmentant sa quantité d'ARNm, la calcémie apparaît donc comme un régulateur 

majeur de la sécrétion de PTH 1-84, mais aussi des fragments dérivés de PTH. 

4.3.3. Phosphatémie [27] 

 La phosphatémie est également un régulateur post-transcriptionnel de la sécrétion 

de PTH en situation d’hyperphosphatémie. 

4.3.4. Magnésémie [28] 

 L’hypermagnésémie réduit la sécrétion de PTH, en cas d’hypomagnésémie 

modérée, la PTH augmente.  

  En revanche, si l'hypomagnésémie est sévère, la sécrétion de PTH est inhibée, 

l'association hypomagnésémie et hypocalcémie inhibe paradoxalement la sécrétion 

de PTH, expliquant des situations cliniques d'hypocalcémie réfractaire, malgré de 

fortes doses de calcium intraveineux. 

 

 

 

                               Figure 4 : Régulation hormonale de calcium [29]. 
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1. Epidémiologie descriptive 

          Le carcinome parathyroïdien est une tumeur maligne très rare de la glande 

parathyroïde, qui représente moins de 0,005% de tous les cancers, et moins de 1% des 

étiologies des hyperparathyroïdies primaires au statistiques mondiales [2, 3]. 

          Mais la fréquence exacte du cancer parathyroïdien est difficile à déterminer car les 

critères de malignité sont variables [30], elle a longtemps été estimée entre 0,3 et 5 % des 

hyperparathyroïdies primaires [31]. 

          Les séries actuelles comportent beaucoup de formes asymptomatiques ou frustes et il 

semble que la fréquence de ce cancer soit plus faible [3, 4]. 

          Le cancer parathyroïdien affecte les femmes que les hommes, avec une sex-ratio F/H 

entre 1/1 à 2/1, l’âge moyen est de 45 à 50 ans [3, 4].  

         Certains enfants sont également sensibles à la maladie, mais dans une très faible 

incidence en hausse : 3.58/10000 H de 1988 à 1991 et 5.73/10000 H de 2000 à 2003 [31, 

32]. 

         Le carcinome parathyroïdien représente selon les séries  et  selon  la  localisation  

géographique  0,5  à  5  %  des hyperparathyroïdies  primaires  :  environ  1  %  des  cas  en  

Europe  et aux  États-Unis  et  environ  5  %  des  cas  au  Japon [33], cela  représente 

quatre  à  six  cas  pour  10  millions  par  an [34]. 

         Dans notre enquête épidémiologique qui se déroule depuis Octobre 2022 jusqu’au 

Mars 2023 au sein de service d’anatomopathologique au centre hospitalo-universitaire de 

Constantine qui porter sur 5681 patients enregistrés durant cette période afin de rechercher 

les cas suspectés touché par cette maladie pour mener notre étude, ainsi que de les 

comparer avec le pourcentage des cas semblables dans le monde, nous avons trouvés : 

         14 patients atteints des tumeurs parathyroïdiennes dont 11 femmes et 3 hommes : 

 12 cas, 11 femmes et 1 homme de ces patients ont des tumeurs bénignes non 

cancéreuses. 

 2 cas, sont des hommes de ces patients ont des tumeurs malignes de type 

carcinome soit 0.035%.  
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Figure 5 : Graphe représente le taux de prévalence de cancer de parathyroïde à l’année de 

2021 dans la région de Constantine au Nord ’Est d’Algérie [35].   

 

      Tableau 1 : montre l’incidence de Schantz et Castleman pour les critères 

histopathologiques de cancer de parathyroïde [36] : 

 

 

 

 

 

 

 

2. Epidémiologie analytique   

2.1. Facteurs de risque : 

        Certains comportements, substances ou états de vie peuvent affecter le risque, ou la 

probabilité d’avoir ce type de cancer, il y a des choses qui font augmenter le risque alors 

que d’autres le font diminuer. 

         La plupart des cancers sont attribuables à de nombreux risques, mais parfois le cancer 

apparaît chez des personnes qui ne présentent aucun risque [37]. 

         Le cancer de la parathyroïde est très rare, la plupart des personnes qui reçoivent un 

diagnostic de ce cancer sont d’un âge moyen [37], il se manifeste autant chez les deux 

sexes [37]. 

 

 

Trabéculaire ou rosette architecture cellulaire  90 % 

Division Mitotique 81 % 

Bandes Fibreuses 80 % 

Invasion Capsulaire  67 % 

Invasion Vasculaire  12 % 

  0.035% 
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         Les facteurs suivants font augmenter le risque de cancer de la parathyroïde : 

2.1.1. Les personnes ayant des antécédents familiaux de cancer de 

parathyroïde ou d’autres troubles endocriniens sont un risque accru de 

développer ce cancer [𝟑𝟖, 𝟑𝟗]. 

2.1.2. Les troubles génétiques  

         Certaines personnes atteintes de troubles génétiques particuliers présentent un risque 

de cancer de la parathyroïde plus élevé que la moyenne [40, 41]. 

2.1.3. Certaines maladies relatives  

         Les personnes atteintes d'hyperparathyroïdie primaire, une affection dans laquelle les 

glandes parathyroïdes produisent trop d'hormone parathyroïdienne, ont un risque accru de 

développer un cancer de la parathyroïde [39]. 

2.1.4.  Les mutations génétiques  

         Telle que le syndrome MEN1 le Néoplasie Endocrinienne Multiple de type 1, les 

personnes atteintes de ce syndrome, une maladie héréditaire rare qui peut affecter plusieurs 

glandes endocrines, ont un risque accru de développer un cancer de la parathyroïde [42, 43, 

44]. 

2.1.5. Fréquence de la radiothérapie du cou  

        Les personnes qui ont subi une radiothérapie dans la région du cou ont un risque accru 

de développer un cancer de la parathyroïde [45, 46]. 

2.1.6. Âge  

        Le risque de cancer de la parathyroïde augmente avec l'âge, en particulier l'âge moyen 

est de 48 ans [47]. 

        Ces sources sont fiables et peuvent fournir des informations plus détaillées sur les 

facteurs de risque du cancer de la parathyroïde, cependant il est important de noter que la 

plupart des cas ne sont pas associés à des facteurs de risques connus. 

2.2. Physiopathologie de cancer de parathyroïde 

        La physiopathologie du cancer de la parathyroïde implique des altérations génétiques, 

des anomalies des voies de signalisation cellulaire, une prolifération cellulaire incontrôlée 

et une invasion tissulaire, cependant, il convient de noter que la recherche sur ce cancer 

reste en cours, et de nouvelles découvertes pourraient améliorer notre compréhension de sa 

physiopathologie.   

 

 



19 

 

        La physiopathologie du cancer de la parathyroïde est complexe et implique de 

nombreux mécanismes moléculaires et cellulaires. 

        Au-delà de 60mg la glande est considérée comme pathologique [48], les cellules 

cancéreuses des glandes parathyroïdes présentent des anomalies génétiques qui altèrent 

leur capacité à répondre aux signaux normaux de régulation de la croissance cellulaire, 

certaines de ces anomalies génétiques peuvent être héritées, tandis que d'autres sont 

acquises au cours de la vie en raison de facteurs environnementaux ou de mutations 

spontanées [49]. 

        Ces anomalies génétiques peuvent entraîner une prolifération anormale des cellules 

parathyroïdiennes et la formation d'une tumeur cancéreuse. 

         Des altérations génétiques supplémentaires peuvent se produire dans le cancer de la 

parathyroïde, y compris des mutations des oncogènes et des gènes suppresseurs de 

tumeurs, par exemple, des mutations du gène HRAS ont été détectées dans certains cas de 

cancer de la parathyroïde sporadique, ce qui suggère un rôle potentiel de cet oncogène dans 

la carcinogenèse parathyroïdienne [50]. 

        Sur le plan clinique, le cancer de la parathyroïde se manifeste généralement par une 

hypercalcémie sévère, en raison de la production excessive de parathormone par la tumeur, 

l’hypercalcémie peut entraîner des symptômes tels que la fatigue, la faiblesse musculaire, 

la polyurie, la polydipsie et la constipation [51]. 

         Les cellules cancéreuses parathyroïdiennes présentent souvent une prolifération 

incontrôlée, avec une augmentation du nombre de cellules tumorales métastasiques, cette 

prolifération excessive est en partie due à des anomalies dans les voies de signalisation 

cellulaire, notamment la voie des récepteurs aux parathyroïdes et la voie du facteur de 

croissance épidermique [52]. 

         La physiopathologie du cancer de la parathyroïde est complexe et mal comprise, les 

recherches suggèrent que les mutations génétiques peuvent jouer un rôle important dans le 

développement de cette tumeur.  

         Plusieurs gènes ont été identifiés comme étant impliqués dans le cancer de la 

parathyroïde, notamment le gène HRPT2 aussi appelé CDC73, qui est impliqué dans la 

suppression tumorale, lorsque des mutations se produisent dans ces gènes, les cellules de la 

parathyroïde peuvent commencer à se diviser de manière incontrôlée, formant des tumeurs 

malignes [53]. 
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         Les tumeurs malignes de la parathyroïde peuvent également envahir les tissus 

environnants, tels que les ganglions lymphatiques cervicaux et les structures vasculaires, 

par perfusion directe ou par extension locale, cela peut entraîner une propagation 

métastatique du cancer de la parathyroïde, notamment vers les ganglions lymphatiques 

régionaux et les sites distants tels que les poumons, le foie et les os [54]. 

         Sur le plan histologique, le cancer de la parathyroïde présente une variabilité 

significative, allant de la présence de cellules adénomatoïdes à un aspect plus anaplasique 

et indifférencié. 

         Des caractéristiques morphologiques telles qu'une augmentation de la taille nucléaire, 

une mitose accrue et une invasion capsulaire sont couramment observées dans les tumeurs 

malignes de la parathyroïde [55]. 

2.2.1. Mécanisme de la cancérogénèse pour les tumeurs parathyroïdiennes chez 

l’homme [56].          

         Le cancer est une prolifération cellulaire, irréversible, ayant tendance à et à 

s'accroitre, elle échappe aux lois de l'homeostasie, et récidive après ablation et 

s'accompagne de métastases. 

        On peut distinguer, schématiquement, trois étapes dans la genèse d'un cancer: 

 L'initiation correspond à une lésion rapide et irréversible de l’ADN 

après exposition à un carcinogène soit physique, chimique, viral, etc…  

 La promotion correspond à une exposition prolongée, répétée ou continue à une 

substance qui entretient et stabilise la lésion initiée. 

 La progression correspond à l'acquisition des propriétés de multiplication non 

contrôlée, l'acquisition de l'indépendance, la perte de la différenciation, l'invasion 

locale et métastatique. 

 

                        Figure 6 : Schéma générale de la cancérogénèse [56].  
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1.  Définition de cancer de parathyroïde  

         Le carcinome parathyroïdien est une tumeur maligne très rare [2,3], il présente un 

type d’atteinte morphologique des cellules des glandes parathyroïdiennes qui produisent 

trop de PTH [57, 58]. 

        Cliniquement, ce cancer se présente souvent par une hyperparathyroïdie primaire et 

entraînant une hypercalcémie sévère [58, 59], la masse des tumeurs varie de plusieurs 

grammes à des dizaines de grammes [60]. 

        Cette maladie a été décrite pour la première fois en 1909 par Quervain [7, 8], elle 

représente moins de 0,005% de toutes les cancers et responsable de 0,4 à 5,2% des 

hyperparathyroïdies [2, 3], son diagnostic clinique est difficile et son traitement doit être 

codifié, la chirurgie reste le seul traitement curatif [61]. 

 

 

Figure 7 [62] : (A) Montre un lobe parathyroïdien gauche atteint d’un carcinome. (B) 

Coupe transversale démontre la tumeur parathyroïdienne et la région adjacente de lobe 

thyroïdien gauche. 
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2. Symptômes de cancer de parathyroïde 

         Les tumeurs parathyroïdiennes sécrètent la parathormone en plus de ce qui est 

normalement sécrété par les glandes parathyroïdes. 

         Un taux élevé de PTH, appelé hyperparathyroïdie, entraîne une augmentation du taux 

de calcium dans le sang une hypercalcémie.  

         Une personne atteinte d'une tumeur parathyroïdienne maligne peut présenter 

différents symptômes et signes. 

         Les symptômes sont des changements que vous pouvez ressentir dans le corps.  

         Les signes sont des changements dans quelque chose de mesuré, comme en prenant 

votre tension artérielle ou en faisant un test de laboratoire.  

         Ensemble les symptômes et les signes peuvent aider à décrire un problème médical, 

parfois, une personne atteinte d'une tumeur parathyroïdienne ne présente aucun des 

symptômes et signes décrits ci-dessous, ou, la cause d'un symptôme peut être une condition 

médicale qui n'est pas une tumeur [63]. 

         Il est important de noter que les symptômes d'un cancer de la parathyroïde peuvent 

varier considérablement d'une personne à l'autre, en fonction de la taille, de l'emplacement 

et de la propagation de la tumeur. 

        Si elle est sévère, l’hypercalcémie entraîne une confusion et finalement un coma, si 

elle n’est pas identifiée et traitée, l’hypercalcémie peut être mortelle [84]. 

 

2.1. Les formes asymptomatiques  

         Elles sont rares puisqu'elles représentent 10 à 20 % des cas de cancers 

parathyroïdiens [4, 65]. 

 

      2.2. Les formes symptomatiques  

2.2.1. Hypercalcémie  

        La production excessive de l'hormone parathyroïdienne par une tumeur 

parathyroïdienne peut provoquer une augmentation du taux de calcium dans le sang en 

général supérieur de 3.0 mmol/l [66, 67, 68, 34], l’hypercalcémie et l’hyperphosphatémie 

sont généralement les premières signes de la maladie [69]. 

2.2.2. Manifestations osseuses  

        L'hypercalcémie peut également causer une perte de densité osseuse, fractures 

pathologiques  ou  douleurs osseuses  présentes  dans  40  %  des  cas  au  diagnostic [70]. 
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2.2.3. Troubles rénaux  

         L'excès de calcium dans le sang peut causer des dépôts de calcium dans les reins, ce 

qui peut entraîner des calculs rénaux, une insuffisance rénale [70]. 

2.2.4. Affections du système nerveux  

         L'hypercalcémie peut également affecter le système nerveux central et périphérique, 

provoquant léthargie, fatigue, dépression, troubles de la mémoire, troubles de la 

personnalité, jusqu’à la confusion et le coma [71], des symptômes psychiatriques ont 

également déjà été décrits [72], difficulté de penser, insomnie [1, 73]. 

2.2.5. Appareil digestif  

         Constipation, des pancréatites aiguës, nausées [71], perte d’appétit, douleurs 

abdominales, soif [1, 73]. 

2.2.6. Système urinaire  

       Urination fréquente due à une augmentation des taux de calcémie urinaire [1, 73], 

insuffisance rénale, lithiase urinaire [70]. 

2.2.7. Cœur et circulation sanguine 

        Troubles du rythme cardiaque, bradycardie avec asystolie [71], hypertension artérielle 

[1]. 

2.2.8. Peau  

        Pâleur, déshydratation induite par la polyurie [71]. 

2.2.9. Autres signes 

        Difficulté de parler, boule dans le cou [1, 73], douleurs articulaires, faiblesse générale 

[74].  
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Tableau 2 : L’incidence des symptômes relient à l’hypercalcémie causée par le cancer de 

parathyroïde [36]. 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Histopathologie de cancer de parathyroïde 

         L'histopathologie est l'étude des tissus à l'aide d'un microscope pour évaluer les 

caractéristiques morphologiques et cellulaires des tissus et des cellules. 

         Dans le cas du cancer des glandes parathyroïdes, l'histopathologie permet de 

visualiser les changements cellulaires des caractéristiques du cancer. 

         L'histopathologie de cancer des glandes parathyroïdes permet également de 

déterminer le stade du cancer par l'étendue de la prolifération des cellules cancéreuses dans 

la glande, ainsi que par leur invasion dans les tissus environnants et les ganglions 

lymphatiques voisins. 

        A la macroscopie la  tumeur  est  volumineuse  mesurant  dans  sa  plus  grande 

dimension  2  à  3  cm [75] et  multilobulée  en  surface  et  à  la coupe [76], son poids 

généralement 40 à 60 g [77]. 

Fatigue 57% 

Douleur osseuse 51% 

Maux de la tète 26% 

Anorexie 25% 

Douleur articulaire 22% 

Dyspepsie 20% 

Déficit de mémoire 20% 

Perte de poids 15% 

Douleurs musculaires 15% 

Paresthésies 11% 

Constipation 7% 

Douleurs du cou 4% 

Asymptomatique 30% 
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        Sa consistance  est  dure avec un aspect nodulaire et contours irréguliers,  sa  couleur  

grisâtre, généralement entourée  d’une  réaction  inflammatoire, inhabituelle, adhérence 

aux tissus adjacents, rarement, elle envahit l’œsophage,  le récurrent,  les  muscles, 

lorsqu’il existe  une telle  extension  de  voisinage [71].  

 

Figure 8 : Aspect macroscopique d’une parathyroïde coupée atteinte de cancer [78].  

 

         Au microscope, les tissus cancéreux des glandes parathyroïdes montrent une 

prolifération des cellules cancéreuses désordonnées qui remplacent les structures normales 

de la glande, les cellules cancéreuses sont plus grandes que les cellules normales et ont un 

noyau anormal, volontiers volumineux avec des nucléoles saillants [79].  

         L’architecture  est  trabéculaire, mitoses nombreuses, emboles vasculaires et 

franchissement capsulaire,  avec  toutefois  des cloisons  fibreuses  denses  responsables  

de  l’aspect  lobulaire  et  de  la consistance  dure, les  cellules  sont  en  règle  générale  de  

type  principal, encore  que  des  cellules  claires  ou  oncocytaires  soient  parfois  

associées [79]. 

         Aucun  de  ces  aspects  n’étant véritablement  caractéristique,  on  a  cherché  à  

définir  des  critères  plus fiables de malignité qui sont [79] : 

 La confirmation histologique  de  l’infiltration  des  organes  de  voisinage,  ou  de 

métastases  ganglionnaires, ces  critères  sont  les  seuls permettant d’affirmer la 

malignité en extemporané. 

 L’existence d’emboles tumoraux et une activité mitotique élevée, des foyers intra 

capsulaires, des atypies nucléaires et l’effraction capsulaire. 

 Des foyers de nécrose et des calcifications peuvent se voir dans la tumeur. 

Bourgeon 
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 Le cytoplasme est relativement clair ou éosinophile et granulaire, il existe ainsi 

une variante des cellules oxyphiles.  

 La formation des amas ou des nids de cellules, sont des structures trabéculaires. 

 Signes d’hémorragie. 

 Le stroma, ou la substance non cellulaire qui soutient les cellules, peut apparaître 

épaissi et fibrosé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                HE X 200    

                    Figure 9 : Histologie d’un carcinome parathyroïdien [36]. 

 

         Dans cette figure les noyaux sont polymorphes, macronucléoles, mitoses et bandes 

fibreuses épaisses entre les nids et les trabécules de la tumeur, cette tumeur a envahi à 

travers la capsule et dans le tissu fibroadipeux et s'est étendu à la marge de résection, il a 

montré une nécrose, de grandes bandes fibreuses acellulaires, une invasion de l'espace 

vasculaire et une invasion périneurale [36]. 
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                                                                      HE X 40 

    Figure 10 : Photomicrographie d'un carcinome parathyroïdien montrant des cloisons 

fibreuses typiques [36].  

                                                              

                                                                    HE X 100 

Figure 11 : Envahissement de l'espace vasculaire [36].  
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1. Le but 

Ce travail est réalisé dans le but d’étudier l’aspect histopathologique de cancer 

parathyroïdien répertorié au niveau de CHU de Constantine.       

L’analyse histopathologique a été faite à partir des ensembles des techniques qui 

s’achèvent par la recoupe jusqu’à la confection des blocs histologique au sein de 

laboratoire d'anatomo-pathologique de CHU Constantine. 

L'objectif général de notre travail pratique est de détecter les cellules cancéreuses dans le 

tissu de la glande parathyroïde. 

2. Zone d’étude et population   

Notre présent travail est déroulé depuis Octobre 2022 jusqu’au Mars 2023 au centre 

hospitalo-universitaire Ibn Badis de Constantine, située au nord-est de l’Algérie et se base 

sur une enquête épidémiologique portée sur 2 patients qui ont été enregistrés durant cette 

période. 

 

                          Figure 12 : La localisation de CHU Constantine [80].  

3. Matériels biologique 

Il s’agit de 2 patients : 

Le monsieur Donza A, âgé de 65 ans, diagnostiqué d’un carcinome parathyroïdienne de 

côté droit, avec un adénome parathyroïdien gauche, un carcinome basocellulaire nodulaire, 

hyperplasie de le thyroïde, avec un fibrome dermique. 

Le monsieur Bechbech D, 36 ans, diagnostiqué d’une masse tumorale d’environ 06 cm 

supraclaviculaire droite, avec un nodule d’un cancer parathyroïdien.  
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4. Matériels de laboratoire 

4.1. Matériels de prélèvement 

Blouse + gants + bavette, Ciseaux, Cassettes, Plaque chauffante, Compresses, Cuves à 

coloration, Moules métalliques, Aiguilles, Plateau inox, Pinces, Porte lames, Scalpel, 

Ruban mètre pour mesurer la taille, Marqueurs, Appareil photo. 

4.2  . Produits de réalisation des coupes histologiques 

Bain d’alcool, Bain d’acétone, Bain d’xylène, Formol pour la fixation, L’Eukitt pour le 

montage entre lame et lamelle, Alcool absolu à 100°, Eau distillée, Paraffine, Colorants. 

Nombre de bacs : 09 bacs. 

4.3. Matériels de réalisation des coupes histologiques 

Microtomie de type LEICA, Etuve, Appareil d’inclusion, Réfrigérateur, Plaque chauffante, 

Lames et lamelles, Chronomètre, Planche de dissection, Cassettes d’inclusion, Moules 

métalliques, Manche et lame de bistouri, Scalpel, Crayons pour la numérotation des 

coupes, Bacs de coloration, Microscope optique de type EcoBlue. 

 

                           Figure 13 : Matériels de laboratoire (Photos originales). 
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5. Méthodes 

5.1. Techniques de prélèvement 

Le cancer parathyroïdien qui ont fait l’objet de cette étude, ont été prélevées par exérèse 

chirurgicale sur des patients, provenant d’CHU de Constantine. 

Pour la réalisation de ce travail, nous avons utilisé les techniques histologiques suivantes :   

5.1.1. Identification des prélèvements   

Tout prélèvement doit être correctement identifié : 

 Nom, prénom, sexe et date de naissance du patient. 

 Le service de consultation ou d’hospitalisation. 

 Type de prélèvement. 

 Date du prélèvement. 

 Réception et enregistrement des prélèvements.   

 Chaque prélèvement reçu a un numéro alphabétique ou numérique d’identification 

qui le suit durant toutes les étapes techniques et de lecture jusqu'à l’archivage. 

Les échantillons doit être réservés et conservés dans les meilleures conditions possibles 

pour bien les visualiser les structures. 

5.1.2. Les techniques anatomo-pathologiques  

Le diagnostic du cancer de la parathyroïde repose sur l’examen anatomo-pathologique. 

Les prélèvements sont réalisés à partir des tumeurs associées.  

L’échantillon est une masse parathyroïdienne lorsque le prélèvement est réalisé par une 

biopsie. 

5.2. Fixation des prélèvements 

La fixation est une étape essentielle qui permet de garder les structures tissulaires à étudier 

dans un état aussi proche que possible de l’état vivant, le fixateur utilisé est le formol 

(HCHO) à 10%. 

                   Figure 14 : Représente la fixation des prélèvements (Photo originale). 
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Le but de cette étape est de protéger le tissu ou l’organe contre l’attaque bactérienne, et 

stopper toutes les activités mitotiques et les réactions enzymatiques.  

5.3. Examen macroscopique 

La macroscopie consiste en un examen à l’œil nu, pour déterminer la présence des 

altérations tissulaires, il sert à faire les mensurations, peser la pièce opératoire, elle permet 

de diagnostiqué l’état. 

 

            Figure 15 : Pièce opératoire d’une glande parathyroïdienne atteint de cancer [81].  

La dissection des masses excisés doivent être réalisée sur une table d’autopsie, et on utilise 

le matériel pour faire les coupes histologiques à des plusieurs tranches mise en blocs pour 

but de  faciliter  la  circulation  des  liquides  et  assurer  un  drainage  correct  au  cours des 

étapes d’imprégnation. 

 

Figure 16 : Etape de la prise en charge macroscopique d’une pièce parathyroïdectomie                                                                          

                                                        (Photo originale). 

 

Bourgeon 
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   Toutes  les  pièces  doivent  être  conservées  dans  le  fixateur formol 10%  pour  la 

conservation morphologique des structures tissulaires  et  cellulaires, et le reste est 

conservé pour étude en cas de besoin. 

Les blocs doivent être préalablement étiquetés par le numéro du dossier du patient pour 

éviter toute erreur entre les patients. 

 

                Figure 17 : Mise des fragments en cassette (Photo originale). 

5.4. Déshydratation 

Se  fait  par un passage des  prélèvements  dans  une  série  des bains d’alcool à des 

concentrations croissantes puis  dans des bains d’xylène, cette technique permet de 

déshydratait et dissolvait les graisses intra  tissulaires. 

On utilise l’appareil de circulation pour déshydrater l’échantillon pour le rendre solide.  

Cet  appareil  contient  des  blocs  de  12  produits :  1  formol, 2  phénols,  4  alcool, 1 

acétone, 3 toluène et 1 paraffine. 

        

                     Figure 18 : Automate de déshydratation (Photo originale). 
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5.5. L’inclusion 

Cette étape se fait le matin de lendemain dans la paraffine chaude, dans un appareil avec 

deux plaques : une plaque chauffante et l’autre refroidissante. 

Les échantillons déshydratées sont récupérés à partir des cassettes et inclus dans des 

moules avec la paraffine liquide, puis mettre dans la plaque refroidissante pour la 

réalisation des blocs de paraffine. 

 

                          Figure 19 : Appareil d’inclusion (Photo originale). 

  

5.6. Réfrigération 

Les cassettes sont introduites dans le réfrigérateur jusqu'à ce que la paraffine devienne 

solide. 

5.7. Réalisation des coupes 

La  microtomie  a  pour  but  d’obtenir  des  rubans  de  qualité  très  fins  de  3  à  4μm du 

prélèvement, ensuite cette coupe est déposée et étalée sur une lame en verre. 

On  met  les  fine  coupes  sur  les  lames puis on ajoute des gouttes  d’albumine  sur  la 

surface  des  lames  par  seringue pour bien fixer l’échantillon, et enfin on faire le 

déparaffinage, on met toutes  les  lames dans un  liquide appelé Toluène  pour  débarrasser  

notre échantillon de la paraffine et pour avoir une  bonne  coloration à l’étape suivante, 

cette opération est  répétées  jusqu’à  ce que l’échantillon soit exempte de paraffine. 

 

 

 

Paraffine 
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                                Figure 20 : Les coupes au microtome (Photo originale). 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           Figure 21 : Incubation des lames sur la plaque chauffante pour quelques seconds  

                                                               (Photo originale). 
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5.8. Coloration l’hématoxyline éosine 

La coloration pour un rôle primordial dans les techniques histopathologiques, suite à cette 

étape, elle permet de l’apparition des certains constituants cellulaires, le noyau et le 

cytoplasme, donc les parties de la cellule sont bien différenciés. 

Les colorations histologiques sont très nombreuses, la coloration qui nous utilisons au 

niveau de laboratoire est la coloration par l’hématoxyline éosine sont : 

2 bains Xylène, 2 bains Alcool 70 ͦ et 90 ͦ, bain Hématoxylène coloré les noyaux en bleu ou 

mauve, 2 bains Alcool, bain d’éosine coloré le cytoplasme en rose, bain Xylène. 

 

 

 

  

 

  

 

  

 

 

 

                   Figure 22 : Des bains colorants avec les chiffres (Photo originale). 

5.9. Montage 

Le montage se fait par la fixation d’une lame à lamelle à l’aide d’une goutte de solution 

l’Eukitt, il considéré comme la dernière étape technique de la préparation des lames pour la 

lecture microscopique, on fixe une lamelle sur la coupe afin de protéger de la dégradation 

chimique des colorants utilisés.  
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                           Figure 23 : Montage des lames (Photo originale). 

5.10. Observation microscopique des coupes 

Il permet de lecture et de visualisation des lames, au début par un faible grossissement pour 

un grand champs et pour prendre une bonne image de la tumeur, puis nous passons à un 

grossissement plus élevé pour mieux analyser les détails et la degré de la tumeur et la 

diagnostiquer.  

            

 

 

 

 

 

 

   

 

 

 

 

             Figure 24 : Microscope optique de type EcoBlue (Photo originale). 

 

 
 



40 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

     

 

 

 

Figure 25 : Les différentes étapes de la préparation d’une lame histologique [82]. 

 

 

 

 

 

4 
4- inclusion 

paraffine   

5 

6

6 

7 

Xylène Alcool 70˚ et 90˚ 



41 

 

 

 

 

 

 

 

 

     RESULTATS ET DISCUSSION 
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1. Etude histopathologique 

L’étude histologique de notre échantillon, effectué au niveau du service 

anatomopathologique de l’CHU Ibn Badis de Constantine, il nous permis d’analyser 

l’architecture du tissu parathyroïdien cancéreux. 

L’étude histopathologique a porté sur deux échantillons provenant de deux patients atteints 

du cancer de la parathyroïde. 

1.1. Résultats histopathologique d’échantillon A 

 

 

                                                             HE X 10  

      Figure 26 : Aspect histopathologique d’un carcinome parathyroïdien intraneurale. 

 

                                 HE X 100                                                               HE X 10 

Figure 27 : Aspect histopathologique des cellules tumorales cancéreuses mitotiques avec 

cytoplasme éosinophiles, noyau hyperchromatique et un liquide jaunâtre hémorragique.  

Population des 

cellules cancéreuses 

Couche fibreuse 

Cellules en mitose 

Cytoplasme éosinophiles 

Zone hémorragique 

Noyau hyperchromatique 

Zone hémorragique 
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L’échantillon A avait un prélèvement nodulaire parathyroïdien droit de 6×3 cm, à la coupe 

aspect solido-kystique multiloculaire avec écoulement d’un liquide jaunâtre hémorragique. 

L’examen microscopique montre que les plans de coupes passant par la masse 

parathyroïdienne droite cancéreuse infiltrante partiellement entourée d'une capsule fibreuse 

épaisse, émettant des travées épaisses délimitant des lobules fait de plages cellulaires et des 

vésicules de taille variable, bordés de cellules a cytoplasme éosinophile et a noyau 

hyperchromatique, présentant des atypies modérées avec index mitotique, le stroma est 

fibreux dense congestif.  

 

2. Résultats histopathologique d’échantillon B        

        

 

                                                             HE X 40 

        Figure 28 : Aspect microscopique montre une invasion capsulaire et vasculaire. 
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                            Figure 29 : Envahissement de structures adjacentes. 

       

 

 
 

                                                            HE X 40 

 

                               Figure 30 : Invasion des cellules cancéreuses. 
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                                                         HE X 100 

 

                    Figure 31 : Envahissement tissulaire avec dépôt d’hémosidérine. 

 

 Notre échantillon B ait une masse parathyroïdienne ectopique droite d’environ 6 cm.  

L’examen microscopique montre que les coupes de la masse parathyroïdienne une invasion 

capsulaire, avec un liquide jaunâtre hémorragique et envahissement de structures 

adjacentes. 

Le tissu interstitiel est siège de remaniements congestifs et inflammatoires avec des plages 

d'hémorragie et des dépôts d'hémosidérine. 
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Discussion 

 
• Choix de la zone d’étude 

 

Nous avons choisissons le centre hospitalo-universitaire Ibn Badis grâce à la disponibilité 

des cas requis, le CHU considéré comme la destination de la majorité des malades d’Est 

d’Algérie, en raison de sa réputation de pôle hospitalier par excellence, il assurer la liaison 

avec l’établissement d’enseignement supérieur de formation supérieure en sciences 

médicales à la formation et l’élaboration et la mise en œuvre des programmes y effectuer.    

 

• Sur la méthodologie 

 

L'étude comprenait, d'une part, le recueil des données des patients A et B, et l'examen 

clinique des patients suspectés d'avoir des tumeurs, de plus, les échantillons de tissus 

tumoraux ont été prélevés après exérèse chirurgicale afin de faire l’examen microscopique 

de ces échantillons. 

La procédure de prélèvement d'échantillons au niveau du service d'anatomopathologie, 

bien qu'effectuée par des professionnels du domaine, présente des limites. 

La résection de ces ganglions doit être systématique dans le traitement chirurgical de 

tumeurs parathyroïdiennes. 

Après l'exérèse chirurgicale le prélèvement est immédiatement conservé dans le formol à 

10 % pour une meilleure fixation sont des techniques traditionnels et recommandées pour 

des examens histopathologiques de qualité. 

 

• Sur les résultats épidémiologiques  

 

Le  cancer  parathyroïdien est  une  tumeur  rare  qui  représente 1 à 5%  des  tumeurs  

parathyroïdiennes  [2, 3], il doit être suspecté devant un tableau d’hyperparathyroïdie 

clinique et biologique sévère, avec des taux très élevés de la calcémie et de la 

parathormone, associés à une masse cervicale. 

Comme  les  autres  tumeurs  endocriniennes,  son diagnostic  est  difficile,  car  les  

critères anatomopathologiques de malignité ont des interprétations difficile [83]. 

Dans beaucoup de séries, le CPT affecte la femme  que  l’homme, avec  un sexe/ratio peut 

égale 1 à 2 pour le sexe féminin et 1 pour le sexe masculin, et un âge moyen de  45  à  50  

ans, quelques  cas  sont  rapportés  chez  l’enfant  [31, 32]. 
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Nos résultats statistiques pour l’incidence de CPT chez les femmes par rapport aux 

hommes montrent qu’ils ne sont pas semblables aux résultats précédents, puisque nous 

avons trouvé deux personnes de sexe masculin sans sexe féminin. 

 

• Sur les résultats histopathologiques 

 

Les carcinomes parathyroïdiens sont typiquement des grandes tumeurs >3 cm, irrégulières, 

blanc grisâtre, dures, qui adhèrent souvent de façon tenace aux tissus adjacents. [84, 85, 

86]. 

Les critères histologiques du carcinome sont difficiles à définir et à identifier, Schantz et 

Castleman [30] ont établi en 1973 une série de critères, notamment des bandes fibreuses 

épaisses, l'activité mitotique et l'invasion vasculaire et capsulaire.  

En général, les cellules néoplasiques habituellement cellules principales sont disposées de 

façon lobulaire et séparées par des travées denses, avec des figures mitotique, l'invasion 

vasculaire se produit également [86], mais il est moins fréquemment 10-15%.  

L'invasion capsulaire est caractérisée par une protrusion en forme de langue à travers les 

fibres collagène et doit être distinguée de la pseudo-invasion, à cause du piégeage des 

cellules tumorales à l'intérieur de la capsule. 

Les critères d'invasion vasculaire ont été définis différemment selon qu'il s'agit de les 

vaisseaux capsulaires ou les vaisseaux des tissus environnants [84, 87, 88]. 

L'attachement partiel des cellules tumorales à la paroi du canal vasculaire ou d'une 

thrombose sont également présents [84, 88]. 

De nombreuses caractéristiques décrites ci-dessus, telles que l'adhérence aux tissus 

environnants, les bandes fibreuses, la croissance trabéculaire et les mitoses, aussi l'invasion 

capsulaire et vasculaire était présente.  

Certains auteurs [84, 89] considèrent l'invasion vasculaire comme un diagnostic virtuel de 

malignité, il existe donc encore des controverses et des incertitudes diagnostiques et des 

incertitudes diagnostiques existe toujours [84, 87, 88].  

La distinction entre tumeurs parathyroïdiennes bénignes et malignes est très difficile et 

rarement faite lors de l'histologie initiale [90].  

L'apparition des métastases est le seul critère de malignité sans équivoque de malignité qui 

est généralement accepté, mais elles surviennent généralement tardivement dans l'évolution 

de la maladie [44].  
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Les résultats de notre étude quant été basé sur les critères morphologiques tissulaires 

histopathologiques sont semblables avec les études des auteurs précédentes [84, 88].  
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Conclusion  

 
           Le carcinome parathyroïdien est une prolifération néoplasique maligne des cellules 

de cette glande, il est relativement rare au sein des pathologies tumorales malignes, dont la 

reconnaissance nécessite un indice de suspicion élevé basé sur les caractéristiques 

cliniques. 

          Les facteurs de risque de CPT n’est pas bien connus, cependant, des études récentes 

ont indiqué que l'âge avancé, le sexe et les facteurs génétiques sont parmi les causes les 

plus importantes de cette maladie.  

          Le diagnostic de CPT reste difficile car ses symptômes et caractéristiques 

histologiques peuvent être non spécifiques, les tumeurs sont souvent petites et pas bien 

détecter, il dépendra au stade, à la taille de la tumeur, de la présence d'une propagation à 

d'autres parties du corps, ainsi que la santé générale du patient. 

          Les différentes classifications histopathologiques permettent de définir le grade de 

malignité de la tumeur et son pouvoir métastatique, présence ou non d'emboles vasculaires 

ou lymphatiques et ainsi de donner un pronostic plus précis. 

          Le traitement est la chirurgie ou la chimiothérapie, mais la chirurgie reste la solution 

médicale le plus efficace, avant tout ça le diagnostic précoce dans les premiers stades 

augmente les chances de traitement. 
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Recommandations et perspectives 

 
 

      Nous conseillons les personnes de faire les tests nécessaires au moine doute pour 

détecter cette maladie au début afin d’augmenter les chances de guérison, surtout ceux qui 

ont des antécédents familiaux.  

      A l'issue de cette étude, il serait intéressant de mener une étude sur un échantillon plus 

large et sur le plan de la recherche de la fréquence du cancer de la parathyroïde en Algérie, 

afin d'en savoir plus sur cette maladie et la possibilité de connaître d'autres causes qui 

conduirait à un diagnostic précoce et à la capacité de le contrôler à des stades avancés. 
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