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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Meédecine Interne
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif Chirurgie
Novembre et Décembre 1985 /{g{"é?”“'
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie #'_'.g:%}‘f’
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale;; X

Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie \




Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990
Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazad

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Pharmacologie

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie p.
Gynécologie Obstétrique =7/
Neurochirurgie {=!




Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha

Pr. MOUDENE Ahmed*

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BRAHMI Rida Slimane

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI LallaOuafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAOUI Abbes

Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Traumatologie- Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne A
Anesthésie Réanimation [/
Anesthésie Réanimation \%ﬁ
Chirurgie Générale '




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
MANSOURI Aziz*

OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan
BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd

Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie

Urologie

Radiothérapie
Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique
Pneumophtisiologie ﬁ,“‘k &
Pédiatrie 74
Pédiatrie




. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*
.EL OTMANY Azzedine

. ISMAILI Mohamed Hatim

. ISMAILI Hassane*

. KRAMI Hayat Ennoufouss

. MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. AIDI Saadia

. AIT OURHROUI Mohamed

. AJANA Fatima Zohra

. BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

. ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BELMEKKI Mohammed
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BENYOUSSEF Khalil
BERRADA Rachid
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Ophtalmologie
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Rhumatologie
Anatomie
Radiologie
Radiologie
Chirurgie Générale




. DRISSI Sidi Mourad*

. EL HIJRI Ahmed

. EL MAAQILI Moulay Rachid
. EL MADHI Tarik

. EL MOUSSAIF Hamid

. EL OUNANI Mohamed

. ETTAIR Said

. GAZZAZ Miloudi*

. GOURINDA Hassan

. HRORA Abdelmalek

. KABBAJ Saad

. KABIRI EL Hassane*

. LAMRANI Moulay Omar
. LEKEHAL Brahim

. MAHASSIN Fattouma*

. MEDARHRI Jalil

. MIKDAME Mohammed*
. MOHSINE Raouf

. NOUINI Yassine

. SABBAH Farid

. SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*
ES-SADEL Abdelhamid
FILALI ADIB Abdelhai
HADDOUR Leila

HAJJ1 Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloithab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie i
Traumatologie Orthopédie {=
Gynécologie Obstétrique




Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
Pr. NAITLHO Abdelhamid*

Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RACHID Khalid *

Pr. RAISS Mohamed

Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
Pr. RHOU Hakima

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH El Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHABOUZE Samira

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. LEZREK Mohammed*

Pr. MOUGHIL Said

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIDAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZI1Z Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologie
Cardiologie




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*

. LAAROUSSI Mohamed
. LYAGOUBI Mohammed
. NIAMANE Radouane*

. RAGALA Abdelhak

. SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

Décembre 2005

Pr

. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ACHEMLAL Lahsen*

. AKJOUJ Said*

BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika

BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

ESSAMRI Wafaa

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
GHADOUANE Mohammed*
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir

LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*

. OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna

TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABIDI Khalid

. ACHACHI Leila

. ACHOUR Abdessamad*
. AIT HOUSSA Mahdi*

. AMHAJIJI Larbi*

. AMMAR Haddou*

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale P
Chirurgie cardio vasculaire /&
Traumatologie orthopédie {*
ORL




Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZIANE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL BEKKALI Youssef*
EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*

ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia

. KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima

MASRAR Azlarab
MOUSSAOQUI Abdelmajid
MOUTAJ Redouane *
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ezzohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira

TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr
Pr

ZOUBIR Mohamed*
TAHIRI My El Hassan*

TAJDINE Mohammed Tarig*

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Anesthésier réanimation
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation |
Chirurgie Générale




Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*
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Le terme de néphrocalcinose ne recouvre pas une entité nosologique unique,
mais décrit la présence anormale, dans le parenchyme rénal, de dépdts de sels de
calcium (calcifications rénales diffuses ou disséminées), par opposition a la
lithiase rénale ou les calcifications se situent dans les voies urinaires. On
emploie parfois ce terme au pluriel, les néphrocalcinoses, pour souligner qu’on a
affaire a un groupe hétérogéne d’affections.

La néphrocalcinose, dont le diagnostic est maintenant facilité¢ par 1’échographie,
n’est pas exceptionnelle chez I’enfant et méme le nourrisson. Les €tiologies en
sont multiples, mais impliquent presque toutes un trouble métabolique, souvent
d’origine génétique, parfois iatrogéne, augmentant 1’excrétion urinaire du
calcium ou de I’oxalate. L’évolution dépend de 1’extension des dépdts calciques
et surtout de la cause, c’est-a-dire de la possibilité ou non d’arréter le processus
de calcification.

La lithiase urinaire chez I’enfant est rare[l], mais sa fréquence est en
augmentation. Les situations d’urgences sont identiques a celles rencontrées
chez I’adulte. L’infection urinaire associée est fréquente. Elle doit toujours
conduire a une investigation étiologique approfondie en raison du risque
potentiel de récidive et d’altération de la fonction rénale[2], [3].

Les étiologies sont variables et dépendent de 1’age de début. Le plus souvent
secondaire a un trouble métabolique (10 a 55%)[4]-[6], génétique, nutritionnel,
et/ou une anomalie anatomique de 1’arbre urinaire (20 a 44%)[7]-[9]. Le taux de
récidive est plus ¢élevé que chez I’adulte (10 a 48% vs 7%). Elle pose des
problémes de prise en charge spécifique. La lithotritie extracorporelle (LEC)
représente le traitement de référence des calculs du rein et de ’uretére. La prise
en charge métabolique doit étre une priorité afin d’affirmer ou d’infirmer une
maladie génétique ou un trouble métabolique grave.
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Au Maroc, pays endémique de la lithiase urinaire[10]-[12], la majorité des
calculs urinaires de 1'enfant sont pris en charge par les chirurgiens pédiatriques.
Dans ce travail nous rapportons une étude rétrospective intéressant 104 cas de
néphrocalcinose et de lithiases urinaires colligées a 1’hdpital d’enfants de rabat
sur une période de huit ans et demi allant de janvier 2005 au juillet 2013, avec
comme objectif d’étudier les profils :

-Epidémiologiques

-Cliniques

-Paracliniques et surtout

-Etiologiques et thérapeutiques.






La lithiase urinaire est connue depuis les temps les plus reculés et s’avere
indissociable de I’histoire de I’Humanité.

En 1901 E. Smith, un archéologue anglais a découvert un calcul vésical de 5000
ans dans une momie en Egypte[13], [14].

HIPPOCRATE (460-375 avant JC) a fait de la lithiase une des quatre maladies
du rein.

La premiére intervention pour lithiase fut réalisée en 1501 par Cardans de
Milan, lorsqu’il incisa un abces péri-rénal et en extirpa 18 calculs.

Riolan au XVII siécle est le premier a citer ’aspect coralliforme du calcul.
ROYER et MERCET, au début du XIX siecle s’intéressent a la pathogénie de
la lithiase. Il faudra attendre le début de notre siecle pour que LEGUEN dans
I’encyclopédie francaise d’urologie en 1914 énonce les aspects diagnostiques,
cliniques et radiologiques de la lithiase.

La premiere néphrotomie a été réalisée en 1933.

En 1937 Randall un médecin American a décrit la plaque de Randall [15], [16],
qui jouerait un role dans la lithogenese.

Depuis la fin de la Seconde Guerre mondiale, la lithiase a pratiquement triplé
de fréquence dans les pays industrialisés parallélement a leur niveau de vie[17],
[18].

La spectrophotométrie infrarouge a été proposée pour la premicre fois en 1955,
aux Ftats-Unis par Beischer[19].

En 1982 Hufagle et al ont rapporté le premier cas de néphrocalcinose liée au
furosémide chez les nouveau-nés[20]-[23].

Depuis le début des années 80, la lithotritie extracorporelle (LEC) a bouleversé
le traitement des calculs urinaires, aussi bien chez I’adulte que chez I’enfant[24],

[25]. Les premiers cas de LEC chez I’enfant datent de 1986.
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Depuis quelques décennies, I’endo-urologie commence a étre utilisée chez
I’adulte dans la prise en charge des lithiases urinaires. Elle reste moins utilisée
chez I’enfant.
En 1988 la premiere urétéroscopie a été réalisée chez 1’enfant par Ritchey a
Rochester.
En 2001 : apparition de 1’urétéroscope souple de nouvelle génération.
Durant les 10 derniéres années, 1’urétéroscopie souple (URSS) a permis de
modifier la prise en charge des calculs du rein[26].
La fragmentation endoscopique reposait sur I’utilisation d’un laser Ho-YAG
[27].

Fig. 1 : cystoscope pédiatrique (A), cystouretéroscpe (B +C)

cystouretéroscope souple pédiatrique (D)[28]

LISa Series™ AR -7T35 Flexible Pediatric CyStouretenosScoEe



Fig. 1

A Classic Series™ Pediatric Cystoscope

USA Series™ MR™-PC Integral Pediatric Cystoureteroscope

USA Series™ MRO™-715 Integral Operating Pediatric Cystoureteroscope
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I. La lithogenése
A. Etapes de la lithogenése.
La lithogeneése de calculs rénaux est multifactorielle et passe par plusieurs
¢tapes. On distingue :
1. Phase insoluble

L’¢état de saturation de ’urine pour un sel est dépendant de la concentration des
ions libres qui rentrent dans la composition de ce sel. La sursaturation S est le
rapport du produit d’activité ionique de la substance considérée a son produit de
solubilité[29]. Lorsqu’il y a équilibre entre un cristal et la solution (S=1), la
solution est saturée et les cristaux, s’ils existent, ne subiront aucune
modification. Lorsque la solution est sursaturée (S>1), il y a possibilité de
nucléation ou de croissance des cristaux[30], [31]. Cependant, la sursaturation
n’est pas une condition suffisante en soi pour induire une cristallisation. Des
notions de cinétique et de thermodynamique doivent étre prises en compte. Par
exemple, pour une sursaturation en oxalate de calcium voisin de 6, le temps
nécessaire pour former un germe cristallin par millilitre est de plusieurs
centaines d’années, mais il n’est plus que de trois jours lorsque S=7 et de
seulement trois minutes lorsque S=8. Pour des valeurs de S supérieures ou
¢gales a 8, la cinétique de la cristallisation devient alors compatible avec le
temps de transit de 1’urine a travers les néphrons. Cette sursaturation critique, a
partir de laquelle peuvent se former rapidement des germes cristallins,
correspond a ce que ’on appelle le produit de formation de la substance
considérée. Il existe donc un intervalle de valeur de sursaturation compris entre
le produit de solubilité et le produit de formation pour lequel I’urine n’est pas

capable d’induire une cristallisation spontanée de la substance considérée dans



un délai suffisamment court, c’est ce que 1’on appelle la zone métastable[29]
(Tableau 1).

L’autre facteur important a considérer est d’ordre thermodynamique. Les
processus de cristallisation mettent en jeu une certaine énergie, appelée énergie
libre d’activation de germination. Cette énergie dépend a la fois de Ia
sursaturation, de [’énergie inter facial cristal solution et du volume des
molécules qui composent le cristal. Plus la valeur de S est ¢€levée, plus 1’énergie
nécessaire a la formation d’un germe cristallin est faible et plus le nombre de

molécules nécessaires a la constitution de ce germe initial est petit[30].
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Fig. 2 : Facteurs inducteurs de la sursaturation urinaire[31][22]

Apports alimentaires excessifs
Hyper absorption
pH urinaires trop faibles ou

digestive
trop élevés
v /
Désordres - SURSATURATION P L
métaboliques " A < Médicaments
Troubles tubulaire Déficit en inhibiteurs de Diurése réduite

cristallisation

Tableau 1 : Domaines de saturation en fonction de I’état de saturation de

I’urine[29].

Saturation

Sursaturation, domaine instable S > 1

-nucléation homogene
-croissance et agrégation
-inhibiteurs inefficaces

Produit de formation

Sursaturation, domaine métastable S=1
-nucléation hétérogéne
-croissance cristalline
-agrégation cristalline
-les inhibiteurs peuvent prévenir la cristallisation

Produit de solubilité

Sous-saturationS< 1
-dissolution des cristaux
-aucun cristal ne peut se former
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2. Nucléation homogéne et hétérogéne

La nucléation homogéne correspond a I’apparition de cristaux dans une solution
qui en est dépourvue. Elle ne se produit que lorsque le niveau de sursaturation
est supérieur au produit de formation. La nucléation hétérogene est caractérisée
par la formation de nouveaux cristaux a partir d’un support initial et correspond
aux sursaturations moins élevées.

Ainsi, des cristaux déja présents peuvent grossir, mais de nouveaux cristaux ne
peuvent se former que s’il existe un support déja présent dans la solution (débris
cellulaires, corps bactériens, cristaux...) ;(Tableau 1). On considére que la
majorité des processus lithiasiques surviennent par intervention de phénomene

de nucléation hétérogene[29], [30].

3. Rétention de cristaux

La rétention des cristaux dans I’urine sursaturée est une étape obligatoire dans la
formation des calculs.

Cette rétention peut s’effectuer a un niveau quelconque des voies excrétrices
urinaires ; sur des replis caliciformes, sur des cicatrices tubulaires, ou sur la
papille. Cette dernicre constitue un lieu préférentiel de rétention et de nucléation
lithiasique.

L’embryon calculeux s’accroche sur la papille ; il se fixe d’une part sur un
épithélium altéré par 1’infection ou une carence vitaminique (A et B6) ; ou au
niveau d’une stase urinaire sur malformation. D’autre part, les aspérités liées
aux arrétes et aux angles pointus de certains cristaux contribuent a 1’accrochage

de ceux-ci sur la muqueuse [30], [31].
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Pour étre retenus au niveau de la papille, les cristaux doivent €tre assez grands,
quoique dans certains cas, les cristaux puissent étre retenus quel que soit leur

taille. Tel le cas des anomalies urologiques [31].

4. Croissance cristalline

C’est I’étape la plus lente au cours de la lithogenése. L agrégat initial formé, va
grossir et capter de nouveaux cristaux, en fonction du contexte physicochimique
de I’environnement urinaire.

L’augmentation du volume des calculs et la vitesse avec laquelle les cristaux
peuvent croitre dépendent de la sursaturation du milieu de croissance de sa
nature, de la concentration des inhibiteurs, et aussi de la structure du cristal et
ses défauts.

Ce processus se déroule de maniere simultanée avec I’agrégation des cristaux
entre eux, ce qui transforme progressivement I’embryon cristallin en calcul [29].
Ces calculs vont croitre différemment selon la nature de leur constitution ; s’ils
sont libres, ils s’épaissiront par couches circonférentielles successives, s’ils sont

fixés, les dépots seront terminaux et conféreront une forme ramifiée [29], [31].

5. Agrégation
Des cristaux peuvent s’agglomérer, conduisant a la constitution d’agrégats de
plus gros volume, d’une taille suffisante pour empécher leur élimination (200 a
300um). L’agrégation peut résulter : soit d’une attraction €lectrostatique, soit de
la présence dans 1’'urine de macromolécules qui se comportent comme un ciment

et constituent un pont moléculaire qui contribue a stabiliser la structure de

I’édifice.
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Certains facteurs tels la turbulence, 1’accroissement du flux urinaire ainsi que
I’immobilisation des particules cristallines peuvent contrebalancer 1’agrégation

en s’y opposant ou en favorisant la dislocation des agrégats [29], [30].

6. Organisation cristalline
L’organisation des différents cristaux d’une méme espece, les uns par rapport
aux autres, et entre différentes especes aboutit aux calculs mixtes, les plus
fréquemment rencontrés en pratique quotidienne. Ces orientations cristallines
vont aboutir a des €rosions successives et a des remaniements de la structure

périphérique des calculs surtout s’ils sont mobiles dans cavités excrétrices [30].
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Figure 3 : Les étapes de la lithogenése [30]
¢ Voie (1) dominante qui est essentiellement sous la dépendance des processus
de cristallisation.
¢ Voie (2) qui reléve de la formation préalable d’une matrice organique,
habituellement de nature protéique, dans les voies excrétrices urinaires.
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B. Promoteurs et inhibiteurs de la cristallisation[32], [33].
Normalement, il existe un équilibre entre les promoteurs et les inhibiteurs de la
cristallisation dans les urines. Cet équilibre peut étre rompu soit par un exces des
promoteurs soit par un déficit des inhibiteurs. Des variations du pH urinaire
et/ou un faible volume urinaire modifient le produit de solubilisation et
favorisent la formation de calculs.

Le déclenchement et la croissance de calculs exigent la sursaturation de certains
ions dans l'urine. Les déterminants les plus importants de la solubilité de 1’urine
et de la probabilit¢ de sursaturation ionique (la cristallisation) sont le volume
total d'urine, la concentration des ions formant le calcul, la concentration des
inhibiteurs de cristallisation, la concentration des promoteurs de cristallisation et
le pH d'urine.

Les calculs sont moins susceptibles de se former dans l'urine diluée. Le citrate,
le magnésium, le pyrophosphate, certaines glycosaminoglycanes, la
néphrocalcine et les phytates agissent tous pour inhiber la cristallisation
d'oxalate de calcium et le phosphate de calcium. Le citrate agit comme un
inhibiteur pour la formation de calculs calciques et se lie au calcium urinaire,
formant ainsi un complexe soluble, qui diminue la disponibilité de calcium
ionique libre nécessaire pour l'oxalate de calcium ou la cristallisation de
phosphate de calcium. Le citrate agit aussi comme un inhibiteur direct
d'accumulation et de croissance de cristal de calcium

Au contraire, la présence d'acide urique favorise la cristallisation d'oxalate de
calcium, qui donne un exemple du processus d'épitaxie, dans lequel la base de
cristal d'un matériel permet la croissance d'un deuxiéme minéral avec lequel il

est dans la méme orientation cristalline.
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Le pH d'urine est important. Certains cristaux comme la cystine (le pH < 7.5) et
acide urique (le pH < 6.0) vont plus probablement s'agréger dans l'urine acide
tandis que le phosphate de calcium (le pH > 6) va plus probablement précipiter
dans l'urine alcaline. La solubilité d'oxalate de calcium n'est pas sensiblement
affectée par des variations du pH urinaire dans les valeurs physiologiques.

Tableau 2 : les promoteurs et inhibiteurs de la cristallisation

Tableau 2: Les facteurs inhibiteurs et promoteurs de lithogenése[34]

Les promoteurs Les inhibiteurs
Calcium Inorganique Organique
Sodium Citrate Protéine Tamm-Horsfall
Oxalate Magnésium Prothrombine urinaire fragment 1
Urate Pyrophosphate | Inhibiteur de protéase : inhibiteur
Cystine inter a
Bas pH urinaire Glycosaminoglycanes
Protéine Tamm-Horsfall Ostéopontine (Uropontine)
Bas débit urinaire Lithostathine rénale
Autres : Bikunin, Calgranulin
Haut débit urinaire

C. Role de la plaque de Randall[35]-[39]

Un concept qu’il convient d’expliquer ici est celui des plaques de Randall,
décrites en 1937, qui sont étroitement liées au développement de certains calculs
urinaires et qui peuvent aussi €tre considérées comme un stade initial de
certaines néphrocalcinoses médullaires. Il s’agit de calcifications a la pointe des
pyramides, situées sous la surface épithéliale (fig. 4). Elles sont composées de
carbonate et de phosphate de calcium.

Selon la théorie de Randall, la plaque calcique, en s’accroissant, endommage la
surface épithéliale sus-jacente, qui s’ulcere, de sorte que la plaque est exposée a

I’'urine et joue le role de nidus favorisant la précipitation de sels de calcium.
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Lorsque la concrétion atteint une certaine taille, elle se sépare de la pyramide qui
lui a donné naissance et se loge dans le calice rénal (elle est donc devenue un
calcul rénal), ou elle peut encore s’agrandir. Les plaques de Randall apparaissent
comme de discretes esquilles denses a I'extrémité des pyramides, difficiles a
distinguer de petits calculs caliciels.

Les plaques de Randall sont surtout bien visibles a la tomodensitométrie (TDM)
(fig. 4), plus rarement sur des clichés radiographiques (a cause de leur petite
taille). A 1’échographie, ce sont de petites structures échogénes, généralement

sans cone d’ombre, a la pointe des pyramides.

Fig. 4 : Plaque de Randall : vues endoscopiques(A,B,C) et TDM(D) [39][40].
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D. Anomalies des voies urinaires et I’infection urinaire

Les anomalies génito-urinaires (I'hydronéphrose, l'uretére duplex, des valves
uretherales postérieures et l'exstrophie de vessie) sont retrouvées a
approximativement chez 30 % d'enfants avec la lithiase wurinaire[41].
L'obstruction fonctionnelle ou anatomique prédispose les enfants a la formation
de calculs en favorisant la stase urinaire et l'infection. Seul 1 a 5% des enfants
ayant une anomalie urologique font les calculs urinaires[42].

Le réle des infections urinaires par des germes uréasiques est fondamental dans
la lithiase pédiatrique (50 % des calculs de I’enfant avant I’age de cinq ans) [3],
[43]. Dans 80 % des cas, le germe en cause est Proteus Mirabilis. Le mécanisme
en cause est la libération d’ammonium et d’anhydride carbonique par I’uréase
sur 1’urée urinaire, ce qui ¢éleve le pH et diminue la solubilité des phosphates de
calcium tout en augmentant la concentration d’ammonium. Ce dernier précipite
avec le phosphate et le magnésium, entrainant la formation de calculs de struvite
(phospho-ammoniaco-magnésien). Dans ce contexte infectieux, une
hypercalciurie peut faciliter la cristallisation des sels calciques[44]. Chez le
nourrisson, en raison de la fuite rénale d’acide urique liée a I’immaturité
tubulaire, 1’infection urinaire entraine également la précipitation d’urate

d’ammonium qui peut représenter le constituant majoritaire du calcul [3].

I1I. Néphrocalcinose[22], [33], [35].

Les mécanismes physiopathologiques qui conduisent & une néphrocalcinose
sont, dans beaucoup de situations, les mémes que ceux qui favorisent la lithiase
urinaire. Ainsi, ces deux entités sont trés souvent étroitement liées.

Dans la néphrocalcinose, les dépots calciques sont localisés dans les cellules
¢épithéliales des tubules rénaux, dans la lumicére de ceux-ci et dans le tissu
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interstitiel (fig. 5). A partir d’un certain seuil de concentration intracellulaire de
sels de calcium, la cellule dégénére et les dépdts calciques se déversent dans
I’interstice ou la lumicre tubulaire. Dans ce dernier cas, des cylindres calciques

se forment et favorisent ainsi I’apparition d’une lithiase urinaire.

Fig. 5 : néphrocalcinose médullaire[39].

hyperechogénicité marquée des pyramides(A), Coloration au rouge alizarine,
démontrant des dép6ts de calcium dans des tubules rénaux(B).

Les néphrocalcinoses survenant dans le contexte d’une perturbation métabolique
sont parfois appelées primaires, pour les différencier des néphrocalcinoses
secondaires, qui résultent de la calcification de tissus nécrosés (suite a une
atteinte infectieuse, ischémique ou toxique) ou de substances fixant fortement le
calcium, et accumulées de maniére pathologique dans le parenchyme rénal, telle
I’amyloide.

Contrairement a ce qu’on observe chez les patients porteurs de calculs urinaires,
ceux présentant une néphrocalcinose isolée sont généralement asymptomatiques,
en particulier durant I’enfance. Une néphrocalcinose peut toutefois se manifester
par une hématurie microscopique ou macroscopique, une augmentation rapide

de la tension artérielle, une infection urinaire ou encore une leucocyturie stérile.
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Selon la localisation des calcifications, on distingue les néphrocalcinoses de type
médullaire de celles de type mixte et de celles de type cortical (tableau 3).

Les néphrocalcinoses de type médullaire correspondent a 95 % des cas : les
pyramides rénales présentent des calcifications fines ou grossicres. Les causes
possibles sont trés nombreuses. Cette forme de néphrocalcinose doit étre
différenciée principalement de microcalculs dans des canaux collecteurs dilatés
(reins médullaires en éponge).

Les formes mixtes avec atteinte de la médulla et du cortex s’observent surtout
dans I’hyperoxalurie primaire de type I, bien que plusieurs autres causes soient
possibles.

Les néphrocalcinoses corticales sans atteinte des pyramides sont rares et
surviennent principalement aprés une nécrose corticale.

Les néphrocalcinoses atteignent habituellement les deux reins. Cependant, elles
peuvent aussi €tre unilatérales, notamment les formes secondaires (par exemple,
rein mastic de tuberculose), mais aussi les formes primaires (par exemple,
lorsqu’une obstruction urinaire ou une autre raison diminue unilatéralement la

fonction glomérulaire et ainsi la calciurie).

21



Tableau 3. Classification des néphrocalcinoses selon leur localisation et leur

étiologie[33], [35], [36].

Néphrocalcinoses médullaires
Etats hypercalcémiques et hypercalciuriques
- hyperparathyroidie primaire
- hyperparathyroidie secondaire
- étiologies endocriniennes autres : .syndrome de Cushing
. traitement a I’ ACTH
. insuffisance surrénalienne
. hyperthyroidie
. hypothyroidie

- syndrome de Williams
- hypercalcémie idiopathique
- hypercalcémie familiale
Etats hypercalcémiques et hypercalciuriques
- lyse osseuse : . immobilisation prolongée
. métastases osseuses multiples
. néoplasies malignes
. maladie de Paget
. augmentation de 1’absorption intestinale de calcium
. hypervitaminose D
. sarcoidose
. syndrome de Burnett (milk-alkali syndrome)
- syndrome paranéoplasique, par exemple néphrome mésoblastique
- lymphome B
- hypervitaminose A
- syndrome de Sjogren
- certaines formes de néphrites
- intoxications aux sulfamides, métaux lourds, stéroides
- nécrose lipidique
- hypophosphatasie
- déficience congénitale en lactase
- syndrome de Down

Etats normocalcémiques et hypercalciuriques
- hypercalciurie idiopathique
- acidose rénale tubulaire distale
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- syndrome de Bartter

- déficience en anhydrase carbonique

Etats normocalcémiques et hypercalciuriques
- maladie de Dent

- maladie de Wilson

- tyrosinémie

- syndrome oculo-cérébro-rénal de Lowe

- thésaurismose de glycogéne type |

- médicaments : diurétiques hypercalciuriques (furosémide)
- alimentation parentérale prolongée

- hypercholestérolémie familiale

- hypophosphatasie

- pseudohypoparathyroidie

- dysplasie métaphysaire de Jantzen

- syndrome de McCune-Albright

- syndrome de Seyberth (prostaglandine E)

- hypomagnésémie familiale

- amélogenese imparfaite

Etats normocalcémiques et normocalciuriques
- hyperoxaluries: . primaires type I, 11, III

. secondaire : malabsorptions intestinales d’origines variées
(maladie cceliaque, stéatorrhée, mucoviscidose, etc.)
intestin gréle court apres opération de by-pass intestinal

déficience intestinale en Oxalobacter formigenes
nutritionnelle

Etats normocalcémiques et normocalciuriques

- xanthomatose cérébrotendineuse

- infections a germes produisant de I’uréase
Défauts en inhibiteurs de la cristallisation calcique :
- idiopathique

- acidose tubulaire rénale distale

- hypocitraturie

- hypomagnésurie

- hypomagnésémie

- autres défauts en inhibiteurs de la précipitation de calcium
néphrocalcine, uropontine, ostéopontine

. défauts en
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Néphrocalcinoses médullaires mixtes et corticales

- oxalose primaire

- glomérulonéphrite chronique

- hypercalcémie chronique d’étiologies diverses, par exemple intoxication a la
vitamine D

- thrombose de la veine rénale

- nécrose lipidique

- drépanocytose

- anesthésie au méthoxyflurane

- intoxication a I’éthyléne glycol

- intoxication au venin de serpent

- rejet chronique

- néphropathie du sida, infection a Mycobacterium avium-intracellulare

Néphrocalcinoses corticales isolées

- nécrose corticale

- apres lithotripsie extracorporelle

- néphrocalcinose corticale nodulaire bénigne
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METHODES
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Cette ¢tude a ét¢ menée de fagon rétrospective a 1’hdpital d’enfants de rabat
(HER) intéressant 104 cas de néphrocalcinose et de lithiase urinaire pendant une
période de huit ans et demi allant de janvier 2005 a juillet 2013.

Le recueil des patients a été réalisé a 1’aide des registres d’hospitalisation, puis
les données ont été saisies a partir des dossiers médicaux.

Les critéres d’inclusion étaient I’age (des la naissance a 1’age de 16 ans) et un
dossier avec un bilan minimal fait d’ASP et échographie abdominale.

Les dossiers comprenaient au moins 1’observation médicale, les bilans
radiologiques et les examens biologiques, le dossier infirmier, les traitements
instaurés.

Pour notre ¢étude, 104 patients ont ét€¢ exploités représentant I’ensemble de la
population ayant eu la lithiase urinaire ou la néphrocalcinose durant la période
comprise entre janvier 2005 et juillet 2013, avec un recul variant de 6 mois a 8
ans.

L’enquéte anamnestique consistait a relever pour chaque patient : 1’age, le sexe,
les antécédents personnels, les antécédents familiaux des lithiases,
d’insuffisance rénale chronique, 1’existence d’une consanguinité parentale, le
niveau socioéconomique et les signes cliniques d’appel.

Tous ces malades ont subi un examen clinique complet et un bilan radiologique
a base d’un clich¢ d’abdomen sans préparation, une échographie et selon les
résultats, une Urographie Intraveineuse (UIV), Uretro-Cystographie Rétrograde
(UCG), TDM abdomino-pelvienne, scintigraphie rénale, a ¢été réalis¢ pour
préciser le nombre, la topographie des calculs, et pour chercher d’éventuelles
malformations de 1’appareil urinaire.

L’exploration biologique comprenait un examen sanguin et urinaire, ont été
déterminés dans le sang : calcium, phosphate, magnésium, acide urique, protides
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totaux, urée, créatinine, réserve alcaline, la PTH, PAL et bicarbonates
plasmatiques; dans les urines : un examen cytobactériologique des urines
(ECBU), une cristallurie réalisée par 1’examen au microscope pour 1’étude
morpho-constitutionnelle du sédiment obtenu apreés centrifugation d’une urine
fraichement recueillie de matin, une calciurie, et une oxalurie de 24H en cas de
besoin. L’étude morphologique et spectrophotométrie des lithiases a été réalisée
quand elles étaient disponibles.

Nous avons établi une fiche d’exploitation (annexes) des dossiers comportant
pour chaque malade : les données épidémiologiques, cliniques, radiologiques,
biologiques, le traitement et ses résultats.

La saisie et I’analyse statistique des données ont fait appel a une analyse
descriptive: pour les variables qualitatives, nous avons utilis¢ des effectifs et
des pourcentages; et nous avons utilis¢é des moyennes et des écarts-types pour
les variables quantitatives.

Toutes les informations ont été incluses dans une base de données puis analysées
statistiquement par le logiciel Microsoft Excel en utilisant les fonctions

statistiques et les tableaux croisés dynamiques.
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I. Epidémiologie

A. Age
L’age a vari¢ entre 4 mois et 16 ans avec une prédominance de la tranche d’age
entre cing ans et dix ans. L’age moyen est de 8 ans. (Tableau 4)

Tableau 4. Répartition des malades en fonction de I’age.

Age Total
< 2ans 10
2-5ans 19
5-10ans 44
10-16ans 31
Total 104

Figure 6. Répartition des malades selon I’age.
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B. Sexe
Il s’agit de 64 garcons et 40 filles, avec un sex-ratio de 1;1,6. Les garcons sont

plus affectés que les filles. (fig. 7)

29



Figure 7. Répartition des malades en fonction du sexe.
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Figure 8. Répartition des malades en fonction de I’4ge et du sexe.
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C. Consanguinité

La consanguinité chez les parents a été retrouvée dans 21 cas soit 20% des cas.

D. Lithiases urinaires dans la famille
Dans 12 cas soit 12%, nous avons retrouvé un antécédent de lithiases urinaires
dans la famille.
Cinq cas d’insuffisance rénale dans la famille.

Deux cas d’hématurie dans la famille.

E. Facteurs favorisants
Des facteurs favorisant ont été retrouveés dans 34 cas soit 33% des cas :
o les infections urinaires a réplétion dans 22%,
o prématurité dans 10%,
o une extrophie vésicale opérée dans9% des cas
o une immobilisation dans 4% soit a cause d’un traumatisme du bassin (un
cas) ou une infirmité motrice cérébrale (deux cas).
o Un niveau socioéconomique bas a ¢été retrouve dans 78 cas soit 75% des

cas. (fig. 9)
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Figure 9 : les ATCD et principaux facteurs favorisant
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F. Origine géographique
L’origine de nos malades était surtout
e de larégion du Nord (30%)
e de I’Ouest (29,5%),
e larégion du Sud a représenté 22% et

e larégion de I’Est 18.5%. (fig.8)

32



Figure 10 : répartition de malades en fonction d’origine géographique.
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I1. Signes cliniques d’appel

Les signes cliniques révélant les calculs varient en fonction de 1’age d’enfants.
Les situations d’urgence sont identiques a celles rencontrées chez 1’adulte, qu’il
s’agisse de la pyélonéphrite obstructive, de la colique néphrétique hyperalgique
ou de I’anurie sur calcul. Leur prise en charge ne diffeére pas de celle de 1’adulte

dans ses indications, ses principes et ses buts.

A. Infection urinaire
Les signes révélateurs étaient marqués par la fievre et la pyurie surtout pour la
tranche d’age de la naissance a deux ans avec un pourcentage de 75% des signes

pour cette tranche d’age.
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B. Cris incessants
C’est un signe d’appel retrouvé surtout chez les nourrissons. 7% des enfants

dans cette tranche d’age.

C. Troubles urinaires et hématurie
Les troubles urinaires (brulures mictionnelles, pollakiurie...) (16%), et

I’hématurie (15%) surtout chez les enfants de tranche d’age de deux a cinq ans.

D. Douleurs abdomino-pelviennes
Chez les enfants dans la tranche d’age entre 10 et 16 ans les douleurs
abdominales sont fréquentes souvent prenant le caractére de coliques

néphrétiques.

E. Stagnation de la croissance
I1 était signe d’appel dans 9 cas dont la majorité était un poids qui stagne surtout
de la naissance a 2 ans.

Tableau 5. Répartition des signes cliniques en fonction de I’age.

Ages (ans) 0-2 2-5 5-10 10-15
Douleur abdominale et coliques 1 3 7 10
néphrétiques(CN)

Fievre + infection urinaire 5 2 6 3
Hématurie 0 8 3 5
Pyurie 0 1 2 1
Rétention aigué d’urines 0 1 0 1
Stagnation de croissance 4 3 1 0
Emission de calculs 0 1 3 2
Troubles urinaires + cris 6 3 4 4
incessants

Découverte fortuite 7 4 2 5
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F. Découverte fortuite
La découverte fortuite a été notée dans 18% des cas

Tableau 6 : les signes révélateurs.

Signes d’appel Nombre de patients  Pourcentage(%)
Douleur abdominale/colique néphrétique 21 20
Fievre + infection urinaire a répétition 16 15
Troubles urinaires + cris incessants 17 16
Hématurie 16 15
Stagnation de la croissance 8 7,6
Pyurie 4 3,8
Emission de calculs 6 5,7
Découverte fortuite 18 18

I11. Bilan radiologique et isotopique
A. Différentes explorations (tableau 8)
1. ASP
L’ASP a été fait chez 104 malades dont 24 cas sont revenus normaux et dans 80
cas présence d’images lithiasiques et de calcifications rénales. La majorité des

lithiases objectivées a I’ASP sont localisées dans les reins.
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Fig 11. ASP : lithiase vésicale(A), lithiase urétérale(B), calcifications

rénales(C), calcul coralliforme(E),

2. Echographie abdomino-pelvienne
L’échographie a été réalisée dans 104 cas soit 100%. 89 cas d’image lithiasique

et de néphrocalcinose.
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Fig 12. Echographie abdomino-pelvienne : néphrocalcinose (A, B et C)

Tableau 7 : Résultats de I’échographie

Résultats de I’échographie Nombre de cas
Pas de retentissement en amont 11
Dilatation des cavités pyélocalicielles 18
Amincissement du parenchyme rénal 10
Malformation rénale 13

Les autres bilans radiologiques sont faits en fonction de besoin et selon le cas.

3. TDM ou UIV
TDM abdomino-pelvienne (53%) a objectivé la lithiase et néphrocalcinose dans
97% des cas.

UIV est de plus en plus abandonnée. Elle a été faite chez 11% de nos patients.
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Fig 13 : TDM abdominopelvienne: néphrocalcinose fleches (A et B)

Fig 14: Des images d’UIV

v**’s .

4. UCG:

Réalisée chez 7.3%. Dans 4 cas elle a objectivé un reflux vésico-urétéral alors

que chez 3 cas elle était normale.
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5. Bilan isotopique
La scintigraphie rénale a été faite chez 3% de nos patients. 2 anormales, et 1
normale.
Le bilan radiologique a permis d’objectiver 72 cas de lithiase urinaire et 32 cas

de néphrocalcinose. Les résultats de ces explorations sont résumés dans le

tableau 8.
Tableau 8 : bilan radiologique et résultats
Examen Nombre Résultats
Anormal Normal

ASP 104 80 24
Echographie abdomino- 104 89 15
pelvienne

TDM 55 53 2
uUlv 11 7 4
UCG 7 4 3
Scintigraphie rénale 3 2 1

B. Localisation des lithiases
Le bilan radiologique a permis de localiser les lithiases au niveau rénal dans
71% des cas, au niveau vésical dans 17% des cas, au niveau urétéral dans 9%

des cas et au niveau urétral dans 3% des cas. (Fig.15)
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Figure 15 : Répartition des lithiases en fonction de localisation
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Les lithiases €taient unilatérales dans 60% des cas avec une répartition égale

entre le coté droit et gauche.

Figl6. Répartition des lithiases au niveau des voies urinaires
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M Lithiases unilatérales

M Lithiases bilatérales
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IV. Bilan étiologique
A. Bilan biologique

L’exploration biologique comprenait :

1. Bilan sanguin:
Calcium, phosphate, magnésium, acide urique, protides totaux, urée, créatinine,

bicarbonates plasmatiques, réserve alcalin, la PTH, et PAL ;

2. Bilan urinaire :

Un examen cytobactériologique des urines (ECBU), une cristallurie réalisée par
I’examen au microscope pour I’étude morpho-constitutionnelle du sédiment
obtenu apres centrifugation d’une urine fraichement recueillie de matin, une
calciurie, et une oxalurie de 24H en cas de besoin.

L’ECBU réalisé dans 104 cas a éte positif dans 33 cas (31,7%) ; les germes les
plus fréquemment observés sont Proteus mirabilis dans 12 cas, Escherichia Coli
dans 5 cas, Klebsiella pneumoniae dans 4 cas, Streptococcus aureus dans 2 et

Staphylococcus aureus dans 1 cas.
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Tableau 9 : résultats des bilans biologiques.

Bilan

Sang :
Calcémie

Phosphorémie
Magnesémie
RA

Fonction rénale
PTH
Bicarbonates
Protides totaux
Urine :
Calciurie de 24Hr
Phosphaturie
Citrate

Oxalate
créatinine
Cystine

pH

ECBU

nombre de
malades

104
104
104
104
104
104
104
104

94
94
94
94
104
65
104
104

Résultats
normal

86
96
98
97
100
99
83
84

63
71
88
83
90
62
76
69

¢levé/diminué=../..

18/00
8/2
6/3
7/1
4/0
5/0
15/6
0/20

31/6

23/11

6/4

11/2

9/5

3/0

19/9
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B. Etude morpho-constitutionnelle et nature chimique des calculs

L’¢tude morphologique et spectrophotométrique des lithiases a été réalisée

quand elles étaient disponibles. La cristallurie et 1’¢tude morphologique et

spectrophotométrique des calculs ont été réalisées dans 89 cas et a permis de

retrouver une prédominance des struvites avec 38,8%, suivis des lithiases

oxalocalciques avec 37,5%, faites surtout de whewellite. L’ensemble des

résultats est regroupé dans le tableau 11. La localisation des lithiases en

fonction de leur composition est résumée dans le tableau 10.
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Figure 17 : répartition des lithiases selon leur composition.
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Tableau 10: Répartition des lithiases en fonction de la localisation et la

composition
Localisation | Infectieux | Hyperoxalurie | Endémique | Hypercalciurie
Pyélon 3 5 - 4
Calices 4 3 - 2
Pyé¢localicielle 3 7 - 2
Uretere 3 1 - -
Vessie 4 0 9 1
Uretre - 1 - 1
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Tableau 11. Répartition de la composition des lithiases en fonction du sexe.

Composition Fille Garcon | Total
n =40 n=64 | Nombre %

Oxalate de calcium 17 22 39 37,5
Whewellite Ia 9 9 18 17,3
Whewellite Ic 4 7 11 11
Wheddellite IIa 4 6 10 10
Phosphate de calcium 19 25 44 42,3
Struvite 18 22 40 38,8
Carbapatite 1 3 4 3,8
Purines 2 8 10 10

Urate divers 0 2 2 2

Urate d’ammonium 2 6 8 8
Cystine 0 3 3 2,7
Inconnu 2 6 8 7,6

C. Etiologies
L’ensemble du bilan biologique et radiologique a permis de conduire a une
origine :

- infectieuse dans 43% des cas

- une uropathie malformative retrouvée dans 35% des cas ayant eu une
I’étude morpho-constitutionnelle et 16% de 1’ensemble des lithiases,

- une hyperoxalurie dans 29% des cas, dont I’hyperoxalurie intermittente Ia
représente 54% et 10% de I’ensemble des lithiases, et I’hyperoxalurie
primitive d’origine génétique Ic 46% des hyperxaluries (soit 7.5% de
I’ensemble des lithiases).
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- D’hypercalciurie a ¢été retrouvée dans 7.5% et aucune étiologie n’a été
identifiée.
- la lithiase a localisation vésicale en rapport avec le bas niveau socio-
¢conomique a représenté 12.5% des cas.
- aucune ¢tiologie n’a été identifiée dans 8,7% des cas.
L’ensemble des étiologies est détaillé dans les tableaux 12 et 13.
Concernant les uropathies retrouvées, nous avons constaté que le reflux vésico-
urétéral représente 42% des uropathies, le mega-uretére congénital 25%, le

syndrome de jonction 25% et les valves de I’uretre postérieures 8%. (Fig.18)

Tableau 12 : Répartition des étiologies selon 1’age.

Age (ans) 0-2 2-5 5-16 Total

n %
Infectieux 5 14 25 44 43
Hyperoxalurie 3 9 18 30 29
Hyperoxalurie Intermittente 1 3 6 10 9,6
Hyperoxalurie Primitive 1 3 4 8 7,5
Uropathies malformatives 3 5 8 16 16
Endémique 0 2 9 13 12,5
Hypercalciurie 1 2 5 8 7,5
Cystinurie 2 0 1 3 2,7
Inconnu 1 3 4 8 7,6
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Tableau 13. Répartition des étiologies en fonction de I’age et du sexe.

Age (ans) 0-2 2-5 5-10 10-16 Total
Sexe Fille Gargon | Fille Fille Fille Gargon n %
Gargon Gargon

Infectieux 2 316 8 |6 7 |8 4 |44 43
Hyperoxalurie 3 - |4 513 4 17 4 130 29
Hyperox. Inter. - 1 ]2 1|1 113 1|10 10
Hyperox. Prim. 1 -1 2 |2 -1 1] 8 7.5
Uropath.malform | 2 1|3 2 |2 213 1 |16 16
Endémique - -2 -1 4 |1 3 113 12.5
Hypercalciurie 1 -1 1|1 210 21 8 7.5
Cystinurie 1 l]- - |- |- - 3 2.7
Inconnu - 1|3 -2 1|1 -1 9 8.7

Hyperorx. Inter.: hyperoxalurie intermittente ; Hyperox. Prim.: Hyperoxalurie Primitive ;
Uropath. malform. : Uropathies malformatives

Figure 18 : les principales uropathies retrouvées
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Figure 19 : Les principales étiologies
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V.Traitement

A. Prise en charge médicale
Le traitement spécifique de la cystinurie par Tiopronine, Captopril, et
alcalinisation dans 3 cas.
L’antibiothérapie a été indiquée dans 33% des cas ou une infection urinaire a été
découverte.
Le traitement inhibiteur et symptomatique a base d’alcalinisation, par
supplémentation en magnésium, citrate, Vitamine B6, boisson abondante, et
antibioprophylaxie dans 21%.
Le régime alimentaire a ¢ét€¢ revu dans 13% des cas afin d’éviter un apport
protidique et sodé excessif, sans réduire D’apport calcique, indispensable a

I’enfant en croissance.
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B. Prise en charge urologique.

1. Chirurgie
Le traitement de ces lithiases était chirurgical dans 55 cas dont 71% étaient des
lithiases associées a la malformation des voies urinaires.

2. LEC
La lithotritie extracorporelle (LEC) a été utilisée dans 39,4% des cas. L’age de
patients entre 2 ans et 16 ans. Tous les patients ont été traités par le lithotriteur
Lithostar Multiline. 24 enfants entre 2 ans et 6 ans ont ét¢ sedatés. Aucune
complication majeure n’a été notée en dehors des coliques néphrétiques qui ont
¢té traitées par des antispasmodiques et des anti-inflammatoires non stéroidiens.
Parmi les 41 cas de lithiase traités par la LEC, 29 <¢taient au cours
d’hospitalisation alors que 12 étaient en ambulatoire.
L’évaluation post-thérapeutique a consisté en un examen clinique incluant la
mesure de la pression artérielle, un examen cytobactériologique des urines, un
clich¢ d’abdomen sans préparation et une échographie rénale 24 a 48 heures
apreés chaque séance. Ce bilan était réalis€é a 1 mois, 3 mois et 6 mois puis
annuellement.
Le taux de stone-free apres le contréle échographique a 3 mois de la dernicre
séance de LEC est de 94%. Au-dela de 3 mois, 8% des patients traités par la
LEC ont nécessité encore un traitement par celle-ci.

3. Traitement endoscopique et NLPC

La NLPC a été utilisée dans 6 cas alors que I’URSS et la cystoscopie ont été
utilisées chez 4 malades.

Les traitements recus sont résumés dans le tableau 14.
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Tableau 14. Répartition selon le traitement recu.

Traitement Nombre Pourcentage
(%o)
Traitement médical 69 66,3
Chirurgie 55 53
Lithotripsie extracorporelle (LEC) 41 39
Traitement endourologique 10 9,6
Néphrectomie 4 3,8
Elimination spontanée 8 7,6
NLPC 6 9,2

Figure 20 : les moyens thérapeutiques utilisés.
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VI. Surveillance et évolution

La surveillance a été faite chez tous les patients par un examen clinique, ASP,
¢chographie abdominale avec selon le cas ECBU et la fonction rénale.
L’évolution apres huit ans de recul a ét€¢ marquée :

-la disparition des lithiases sans récidive dans 68 cas soit 66%, intéressant tous
les cas de lithiases infectieuses et endémiques et les 3 cas de cystinurie.

-une stabilisation dans 21 cas soit 21%, intéressant tous les cas d’hyperoxalurie
intermittente, 2 cas d’hypercalciurie et un cas d’hyperoxalurie primitive.

- D’installation d’insuffisance rénale chronique dans 5 cas soit 5% (3 cas
d’hyperoxalurie primitive et 2 cas d’hypercalciurie).

-une récidive dans 8 cas soit 7.8% (3 cas d’hyperoxalurie primitive et 5 cas de
cause inconnue).

- 4 malades sont hémodialysés.

Figure 21 : I’évolution aprés traitement.
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I. Epidémiologie
A. Age

Dans notre série I’age varie entre 4 mois et 16 ans, avec une prédominance de la
tranche d’age entre cinq ans et dix ans. L’age moyen est de 8 ans ce qui est
inférieur a celui de Johnson[45], voisin de celui rapporté par El Lekhlifi et al.
(age moyen de 8 £ 3,8 ans)[12] dans une étude épidémiologique sur 43 enfants
lithiasiques recensés dans la région de Meknés au Maroc. Selon Traxer et al.
dans les pays industrialisés, les calculs urinaires affectent les enfants de tout

age[44].

B. Sexe
Dans notre étude il y a une prédominance masculine avec un sex-ratio de 1,6
résultat inférieur a celui de la série marocaine de El Lekhlifi et al dans la région
de Meknés publiée en 2014 (G/F = 4,3)[12]. En Europe ce rapport est compris
entre 1,5 et 3 [1], [46]-[54] et il est de 2,1 au Kuwait[55]. Ce rapport est proche
de celui donné par Oussama[56] dans le Moyen Atlas et ceux rapportés plusieurs

séries tunisiennes[10], [57], [58]

C. ATCD et facteurs de risque

Nous avons retrouvé dans 16% des cas une consanguinité chez les parents,
supérieur a celui donné par Jallouli et al en Tunisie[10] . Dans 12% des cas,
nous retrouvons un cas de lithiases urinaires dans la famille. Hoppe et al. ont
estimé que 40% des enfants avec lithiases urinaires ont une histoire familiale de
calculs rénaux, et la majorit¢é a un antécédent d’anomalie métabolique[46].
Plusieurs autres auteurs ont fait état de risque élevé de lithiase urinaire en cas
d’histoire familiale de celle-ci[59], [60]
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Dans 33% des cas, nous retrouvons un facteur favorisant avec infections
urinaires a répétition dans 20%, la prématurité¢ dans 10%, une extrophie vésicale
opérée dans 9% et une immobilisation dans 4 cas. 60 patients ont un bas niveau
socioéconomique soit 75% des cas. Une notion de prise de médicament (vit D,
diurétique, corticoide, etc.) a été retrouvée chez 12.5% des malades.

Les anomalies métabolique et génito-urinaire sont des facteurs prédisposant[49],
[61]

Dans 10 a 40 % des cas, les calculs sont associés a une anomalie anatomique
obstructive, la plus fréquente étant le syndrome de jonction pyélo-urétérale[62]—
[66]. Ces anomalies participent a la genése des calculs en favorisant la stase et
I’infection des urines. On estime cependant que moins de 5 % des uropathies se
compliquent de lithiase[44].

Parmi les facteurs de risque on cite la nutrition ou des régimes spécifiques, la
quantité de liquide prise (déshydratation), les médicaments (vitamines D/A,
stéroides, diurétiques, etc.), I’'immobilisation, et la supplémentation en minéral.
Les enfants avec une maladie digestive chronique (par exemple : la maladie de
Crohn, cystique fibrose, chirurgie digestive), troubles neurologiques
(médicaments anti-convulsant, boisson inadéquate), ou ayant des anomalies de
voies urinaires favorisant la stase urinaire et I’infection urinaire (vessie
neurogene, mégauretere, mégacalycose, hydronéphrose) sont particulierement a
risque de faire la lithiase urinaire [31].

Les facteurs de risque métaboliques ou environnementaux sont rapportés dans la
littérature chez 63 a 86% des enfants[44]. Ils sont certainement sous-estimés,
particulicrement en Europe ou les explorations métaboliques sont moins

réalisées qu’en Amérique du Nord[9]
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D. Prévalence
Au Maroc, pays endémique de la lithiase urinaire[11], [12], [56], la prévalence
de la néphrocalcinose et de la lithiase urinaire chez I’enfant est inconnue. La
plupart des séries sont monocentriques. Ellekhlifi et al. a Meknés ont rapporté
un taux de fréquence annuel de 0.02%[12] alors qu’en Tunisie dans la série de
Alaya la fréquence était de 17%][2] et 25% dans celle de Jallouli et al.[10]
Aux Ftats-Unis, la prévalence des hospitalisations des enfants pour calcul
urinaire varie selon les états, de 1 pour 1000 a 1 pour 7600, mais est
actuellement en augmentation [67], [68].
Nous constatons que 1’origine de nos malades était surtout de la région du Nord
(30%) et de I’Ouest (29,5%), la région du Sud a représenté 22% et la région de
I’Est 18.5%.
Des taux d'incidence et des facteurs étiologiques différents, observés chez
I'enfant avec la lithiase urinaire ou la néphrocalcinose, réfléchissent les
différences du contexte géographique, génétique et socio-économique aussi bien
que la source de la série et la conception d'étude[69].
Bien que les taux exacts pour la néphrocalcinose soient inconnus, l'incidence de
lithiase urinaire chez l'enfant serait approximativement 10 % de celle chez
'adulte, qui est autour de 5 % dans des pays industrialisés[70]. Des études ont
trouvé une incidence annuelle de 1% chez les enfants d’age scolaire[61], [63],
[71], [72].
L’incidence de lithiase urinaire chez 1’enfant, son profil épidémiologique et
¢tiologique varient selon les pays[73]. En France, a peine un enfant sur cent
adultes est concerné par cette pathologie [52] alors qu’en Afrique et en Asie, elle
est plus fréquente [73]. Aux Etats-Unis, I’incidence des calculs urinaires de
I’enfant des années 1950 aux années 1970 est estimée, a pres de 1% a 2% celle
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de ’adulte[74], [75]. Des études plus récentes menées aux Etats-Unis montrent
une augmentation en incidence[76], [77], avec une autre étude montrant une
augmentation presque 5 fois pendant la derniere décennie[76]. En Espagne,
Camacho Diaz et al. [78] ont observé 1 cas d’urolithiase chez 4500 enfants dans
leur hopital d’enfant. Edvardsson et collégues ont rapporté incidence annuelle de
néphrolithiase égale a 5.6 par 100,000 des enfants islandais pendant la période
1995-2000[78].

La race et la géographie apparaissent jouer un réle important dans la prévalence
et la cause de maladies lithiasiques chez 1’enfant. Dans certaines régions comme
I’Asie du Sud-Est, le Moyen-Orient, I’'Inde et le Pakistan, les calculs sont
endémiques. Les calculs sont surtout rares chez les enfants d’origine africaine.
Les calculs endémiques observés dans les pays-en-voie de développement sont
souvent a localisation vésicale[31]. Aux Etats-Unis les calculs sont moins
fréquents chez les enfants noirs ou d’origine hispanique[47], [63], [64]. C’est
essentiellement en Asie du Sud-Est et au Moyen-Orient que les calculs vésicaux,

présents a 1’état endémique, constituent un probléme de santé publique[64].

I1. Signes cliniques
A. Douleur

Nous constatons des douleurs de type abdominal non spécifique et des coliques
néphrétiques prédominantes dans la tranche d’age entre 10 et 16 ans. La douleur
représente 29% de I’ensemble des signes cliniques retrouvés.

Les symptomes de calculs de voies urinaires sont non spécifiques, surtout chez
le nourrisson et le jeune enfant[1], [32]. La douleur abdominale est le symptome
le plus fréquent des lithiases urinaires, chez le grand enfant nettement
identifiable comme douleur de type colique, chez le nourrisson et jeune enfant
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on retrouve une douleur abdominale « non spécifique » difficile a différencier
d’une appendicite aigu€[31]

Le tableau classique, chez I’adulte, de douleur abdominale aigué€ au niveau des
flancs, irradiant vers les fosses iliaques est rare chez I’enfant, surtout avant 1’age
de 5 ans. Bien que ’adolescent présente une symptomatologie similaire a celle
d’adulte, le jeune enfant présente des signes varié€s et non spécifiques : douleurs
localisées dans 1’abdomen, le flanc, ou bien le pelvis. Chez le nourrisson les
symptomes liés aux lithiases peuvent étre pris a tort pour une colique[79].

La douleur est habituellement abdominale ou pelvienne. Elle est présente dans
pres de 50 % des cas. Elle est fréquente chez ’adolescent, plus rare chez le
jeune enfant. Elle est souvent intense, mais difficile a localiser, moins précise
que chez I’adulte, et peut étre prise a tort pour une urgence chirurgicale
digestive. Les coliques néphrétiques typiques sont rares chez le jeune enfant et

s’observe essentiellement a partir de 15 ans[64], [65].

B. Troubles urinaires et hématuries

Les troubles urinaires (brulures mictionnelles, pollakiurie, dysurie...) (16%), et
I’hématurie (15%) ont été les principaux signes chez les enfants de tranche d’age
de deux a cinq ans, ce qui est inférieur aux données de la littérature.

Bartoch SM a rapporté dans son travail en 2004 que I’hématurie macroscopique
or microscopique pourrait étre présente chez jusqu’a 90% des enfants avec
lithiases urinaires [79], ce qui coincide avec les données de plusieurs autres
auteurs allant de 33 a 90 % des cas [47], [63], [64]. Le groupe d’études en
urologie pédiatrique (GEUP) I’a rapportée chez 39 enfants (32 %) [65]. Parfois
I’hématurie ne révele qu’une anomalie biochimique isolée des urines
(hypercalciurie, hyperoxalurie ou hyperuricosurie) alors qu’aucun calcul n’est
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mis en évidence. Mais 20 % des enfants présentant une hématurie associée a une
hypercalciurie développent un calcul urinaire dans les cinqg ans [64], [80]

Les symptomes varient en fonction de localisation de calculs. Les calculs de
voies urinaires basses se révelent par une dysurie, troubles mictionnels ou
rétention urinaire totale. L’énurésie, une miction fréquente, une hématurie et une
fievre peuvent orienter le diagnostic. Chez le nourrisson, surtout, les calculs
peuvent se bloquer et devenir palpable au niveau de 1’urétre avec rétention
urinaire comme le premier signe[32].

Prés de 10% des calculs peuvent entrainer une dysurie et pollakiurie et les
calculs sont souvent localisés dans les voies urinaires basses. La rétention aigué

des urines sur un calcul urétral est rare[9], [41].

C. Infection urinaire

Les signes révélateurs étaient en majorité par la fievre et la pyurie pour la
tranche d’age entre zéro et deux ans avec un pourcentage de 75% des signes
pour cette tranche d’age. EL Lekhlifi et al. ont rapporté 31% cas d’infection
urinaire comme signe d’appel[12].

L’infection urinaire ou la pyurie associée a des acces fébriles est plus fréquente
chez les jeunes enfants que chez les adolescents. Si I’association «calcul-
infection urinaire» est fréquemment rapportée, les auteurs ne précisent pas
touyjours s’il s’agit de calculs générés par I’infection urinaire (struvite) ou si
I’infection est simplement favorisée et entretenue par le calcul. Chez I’enfant de
moins de deux ans, particulierement le garcon, I’infection urinaire est a 1’origine
de calculs de struvite et de carbapatite qui généralement ne récidivent pas une
fois I’infection éradiquée et le calcul extrait[44]. Les fillettes sont plus exposées
que les garcons a partir de cinq ans[62].
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La néphrolithiase peut se compliquer d’une infection urinaire. La pyurie pourrait

étre présente avec ou sans bactériurie [23,72].

D. Découverte fortuite
Une découverte fortuite a ét¢ notée dans 18% des cas ce qui coincide avec 15-
40% de découverte fortuite donnée par Sarica K en 2006[81] et inférieure aux
9% du GEUP[65] et 5% de EL Lekhlifi et al. a Meknés[12]. Les calculs rénaux
peuvent étre découverts de fagon fortuite et pouvant étre asymptomatiques
pendant des années[9], [41].
Par contraste avec la lithiase rénale, la néphrocalcinose est surtout
asymptomatique, particuliérement pendant la petite enfance. Donc, le diagnostic
est souvent fortuit lors d’un bilan radiologique réalisé pour d'autres raisons ou a
I’occasion des symptomes en rapport avec la diminution de la capacité de
concentration des tubules rénaux[46].
Cependant, la colique néphrétique a été rapportée chez certains jeunes enfants
avec la néphrocalcinose, mais c'est plus probable en raison du passage de petits
calculs qu'a la néphrocalcinose en soi. Ce n'est pas exceptionnel de
diagnostiquer la néphrocalcinose pendant I'échographie rénale systématique
d’enfant a haut risque ou dans le cadre de I'évaluation diagnostique d'infection
urinaire[46]. Les premiers signes cliniques, dans le cas échéant, sont 'hématurie
macro ou microscopique et/ou la leucocyturie stérile qui peut étre diagnostiquée

a tort pour une infection urinaire[82].
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Tableau 15: les signes révélateurs fréquents suivant les séries

Lekhlifi[12] Alaya[2] Notre série

Douleur 31,3% 37,1% 20%
abdominale

IU a répétition 31% 30,7% 15%
Hématurie 8% 33,7% 15%
Dysurie - 15% 16%
Anurie - 5% -

Fortuite 4,6% 20,9% 18%

IT1. Bilans paracliniques.
A. Bilan radiologique
1. ASP, échographie abdominale, et les autres examens
radiologiques.

L’ASP, comme I’échographie, a ¢t¢ fait chez tous nos malades. Les autres
examens radiologiques sont faits en fonction besoin et selon le cas : TDM
abdomino-pelvienne sans produit de contraste (53%), ULV (11%), UCG (7.3%),
et la scintigraphie rénale (3%).
L’exploration radiologique des voies urinaires doivent étre adéquatement
exhaustive a fin d’¢éliminer une stase ou une obstruction en rapport avec soit la
lithiase soit une anomalie congénitale ou acquise des voies urinaires. Le couple
ASP-échographie abdominale représente les examens radiologiques de premicre
intention et renseigne sur le nombre, la localisation et le caractére radio-opaque
ou non des calculs et sur leur éventuel retentissement sur les voies urinaires.

Il permet de visualiser une éventuelle néphrocalcinose (signe de gravité de la
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maladie lithiasique). En cas de doute, I’urographie intraveineuse ou mieux le
scanner abdomino-pelvien font référence[44].

La sensibilité¢ de I'ASP dans la détection de calculs est approximativement 45 %
a 58 %; bien que beaucoup de calculs soient radio-opaques, la radiographie
seule est insuffisante dans I'évaluation d'un patient avec la lithiase urinaire
soupconnée[83]. D’ailleurs, les calculs comprenant 1'acide urique, la cystine, la
xanthine, ou indinavir est d'habitude moyennement radio-opaque. L'échographie
a la capacité¢ de détecter 90 % de calculs rénaux; cependant, sa sensibilité¢ a

détecter des calculs urétéraux et des calculs plus petits (< 5 millimetres) est

faible[77].

Tableau 16: ASP, échographie et TDM : sensibilité et spécificité pour les

lithiases urinaires[84], [85].

Examen Sensibilité Spécificité
ASP 45-58% 60-77%
Echographie 64-90% 100%
TDM 91-100% 97-100%

Néanmoins, parce que l'irradiation n'est pas sans risque, l'échographie reste
I'examen de premier choix dans I'évaluation de calculs chez I'enfant. Le scanner
sans produit de contraste reste le gold standard et est indiqué chez les enfants
ayant des symptomes persistants de lithiases urinaires et en cas d’absence de
diagnostic a I’échographie. Chez les patients avec l'hypercalciurie chez qui le
rein en ¢éponge est soupconné, on peut considérer une urographie

intraveineuse[31].
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L'apparence dépend de la composition du calcul. Les calculs composés d'oxalate
de calcium ou le phosphate de calcium ont une image tres opaque a I'ASP et
dense sur la TDM. Le struvite (le phosphate d'ammonium/magnésium) et les
calculs de cystine ont des densités intermédiaires et les petits calculs de toutes
les compositions peuvent étre difficiles a repérer par la radiographie
conventionnelle. La lithiase urique est moyennement radio-opaque, donc
exigeant I'administration de produit de contraste pour une meilleure
visualisation, et elle a une hypodensité sur la TDM. Les calculs composés
d'indinavir, la ceftriaxone, la sulfadiazine ou le matrix ont de densité variable et
peuvent étre difficiles de se différencier du tissu mou avoisinant quel que soit la
modalité, y compris 1'échographie [86]-[88].

L'échographie a les avantages supplémentaires de large disponibilité, I'évitement
de rayonnements ionisants, la détection aisée d'hydronéphrose et la capacité de
définir les aspects anatomiques de 1'appareil urinaire. Cependant, 1'échographie
n'est pas aussi sensible que la TDM pour la détection de petits calculs ou de
calculs a siege urétéral. En effet, les petits calculs ne seraient pas détectables par
I'échographie ordinaire, méme lorsqu’il est fortement soupgonné. La mesure de
taille des calculs est moins reproductible par 1'échographie que par les
radiographies conventionnelles ou la TDM, ce qui réduirait son utilité pour la
surveillance de Il'activit¢é métabolique formant du calcul dans le temps.
Néanmoins les calculs aussi petits que seulement 1,5-2 mm de diamétre sont
visibles sur I'échographie. Le succés de cette méthode d'imagerie dépend
clairement de la variabilité¢ et des compétences d'interobservateur et intra-
observateur[46].

La plupart des calculs seraient visibles sans 1'utilisation de produit de contraste.
Cependant, en cas d'obstruction, des calculs moyennement ou non radio-opaques
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nécessitant une délinéation prudente, ou lorsque les détails des structures
anatomiques d'appareil urinaire sont nécessaires (comme la confirmation d'un
systtme collecteur dupliqué), les produits de contraste (uroscanner, la
py¢€lographie intraveineuse, ou urétéroscopie/py€lographie rétrograde) sont
habituellement nécessaires[46].

La localisation typique des calculs urinaires est dans le bassinet et/ou le calice
rénal ou l'uretére et moins souvent dans la vessie. La calcification urétérale la
plus fréquente est un calcul qui a migré du rein. Ces calculs deviennent
typiquement impactés aux sites anatomiques rétrécis et sont particulierement
difficiles a repérer lorsqu’ils sont couchés sur des structures osseuses comme le
sacrum. La détection d'un calcul urétéral par 1'échographie est difficile, mais le
calcul peut étre a [l'origine d'une obstruction (l'urétéro-hydrose ou
I'hydronéphrose) et peut, ainsi, étre soupconné, méme s'il n'est pas directement
mis en évidence[46].

A coté de cela, ‘Color Doppler twinkling artifact’ peut étre utilisé dans tous les
aspects négatifs pour des calculs en mode B échographie [89].

Les ¢études chez I’adulte ont montré que la TDM sans produit de contraste est
plus performante que 1'urographie intraveineuse (UIV) dans I'identification et la
localisation des calculs urétéraux[90] et que presque tous les calculs urinaires
peuvent maintenant étre détectés avec le bon choix de techniques d'imagerie
médicale, peu importe leur siege dans l'appareil urinaire [91]. Cependant, chez le
nourrisson et le jeune enfant surtout, la minimisation d'exposition aux
rayonnements ionisants et le besoin occasionnel de la sédation avec la TDM,
favorisent 1'utilisation d'échographie ou la radiographie standard devant la TDM,

quand ils apportent la visualisation nécessaire[46].
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Pour la détection et le suivi de néphrocalcinose, 1’échographie a haute résolution
est la méthode d'imagerie optimale[46], [92]. Certains pieges dans 1’échographie
rénale chez le nouveau-né, le nourrisson et le prématuré en particulier, doivent
étre notés : des dépots de la protéine de Tamm-Horsfall (THP) dans les calices
rénaux peuvent ressembler a la néphrocalcinose. Le dépdt THP, cependant,
disparait en 1-2 semaines, et I’échographie de contréle montrera des reins tout a
fait normaux. En outre, 1'échogénicité du cortex rénal chez les nouveau-nés est
physiologiquement augmentée, donc la détection de la néphrocalcinose corticale
peut étre difficile et peut se manifester seulement quelques semaines plus tard,

lorsque le rebord de la calcification cortical devient visible[46].

Tableau 17: Echelle de classification de la néphrocalcinose médullaire[93]

Grade | Légere augmentation de 1'échogénicité autour de
rebords des pyramides médullaires

Grade 11 Légere augmentation diffuse de 1'échogénicité de
toute la pyramide médullaire

Grade II1 Augmentation plus importante, plus homogene de
I'échogénicité de toute la pyramide médullaire

Cependant, la néphrocalcinose corticale diffuse peut-étre déja détectable peu
apres la naissance chez les patients avec suspicion d’hyperoxalurie primitive, et
il est directement visible a I’échographie et I’ASP[46].

L’ASP est moins utile, puisque seulement l'association de pyramides
hyperéchogeénes avec une ombre acoustique postérieure constitue un signe clair
de la néphrocalcinose. Des calcifications étendues sont donc, nécessaires avant

que la néphrocalcinose ne soit diagnostiquée par la radiographie standard[46].
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Tableau 18: Avantages, désavantages et indications relatives d’ASP, échographie, ULV, TDM et IRM

Modé¢le
d’imagerie
ASP

Echographie

Ulv

TDM

IRM

dans I’évaluation de la maladie lithiasique[84].

Avantages

Rapide
Disponible

Pas de rayonnement
1onisant
Evaluer I’obstruction

Evaluation détaillée
du systeme collecteur
Evaluer 1’obstruction

Acquisition rapide des
données

Visualise presque tous
les calculs

Evaluer 1’obstruction
Identifie les fausses
coliques néphrétiques
(appendicite,
diverticulite, colique
hépatique)

Pas de rayonnement
ionisant

Evaluer 1’obstruction

Désavantages

Seuls les calculs radio-
opaques

Pas efficace si obstruction
Mauvaise visualisation chez
les patients obeses

Utilisateur dépendant
Difficile a utiliser chez les
obéses

Evaluation limitée des
structures anatomiques
Explore mal I"uretére

Exposition IV au produit de
contraste

Lente

Utilisateur dépendant
Contre indiquée si
insuffisance rénale

Maximum doses de rayon
ionisant

Cott cher

Lent

Disponibilité limitée

Ne visualise pas directement
le calcul
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indications

Evaluation
préopératoire
Evaluation
postopératoire

Suivi de malades sous
traitement conservateur

Enfants
Femme enceinte

Colique néphrétique (en
absence du scanner)
CN suspecte chez la
femme enceinte et
échographie négative
Evaluation
préopératoire des
structures anatomiques
Coliques néphrétiques

Aucune indication
claire.



La TDM sans injection de produit de contraste est ’examen le plus spécifique
pour la détection d’une néphrocalcinose, mais il est moins sensible que
I’échographie.

Dans une étude expérimentale sur un modele expérimental de néphrocalcinose
chez le lapin comparant I’échographie et la TDM aux données histologiques, la
sensibilité pour détecter une néphrocalcinose était de 96 % pour I’échographie et
de 64 % pour la TDM, alors que la spécificité était de 85 % pour 1’échographie
et de 96 % pour la TDM[94]. Cependant, I'échographie rénale est le premier
choix d'imagerie diagnostique chez le nouveau-né et I’enfant avec des calculs
soupgonnés ou la néphrocalcinose[46].

L’indication d’une TDM rénale est souvent posée suite a une échographie ou
plus rarement une UIV non conclusive ou en cas d’une réponse incomplete aux
questions des cliniciens. Les calcifications rénales, ainsi que d’autres anomalies
rénales peuvent aussi étre détectées fortuitement lors d’un examen abdominal
non ciblé sur les reins[46].

L’avantage majeur de la TDM comparée a I’échographie provient de sa
sensibilité trés élevée pour détecter des différences de densité des tissus [95] et
du fait que I’analyse des reins n’est pas entravée par des gaz intestinaux
superposeés aux loges rénales. Comparée a la radiographie conventionnelle qui
ne détecte que des calcifications dont la densité dépasse 100 UH, la TDM est
beaucoup plus sensible [96].

La TDM permet de localiser les calcifications et d’en évaluer la quantité, tout en
démontrant la morphologie rénale et en mettant en évidence d’éventuelles
1ésions autres que la néphrocalcinose dans les reins ou les organes avoisinants

[95].
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Tableau 19: Localisation du calcul et examen radiologique[95].

Localisation du Nombre total de nombres Nombre de TDM
calcul patients d’échographie (% (% positive)
positive)
Rein 28 21(90) 9(89)
Uretere 32 8(38) 24(100)
Rein-uretere 9 4(75) 6(100)

2. Localisations des lithiases
Contrairement au résultat trouvé par Oussama au Moyen Atlas [56], nous avons
remarqué une dominance de la lithiase rénale et particulicrement chez I’enfant
de moins de 10 ans. Plusieurs auteurs ont rapporté une prédominance de la
lithiase rénale (tableau 20). Au Moyen-Orient, les lithiases vésicales
représentent 26 a 50 % des cas, ou elles touchent préférentiellement le garcon de
moins de cing ans [97]-[100] ce qui est supérieur aux 17% des cas dans notre
série. Dans les pays développés, la lithiase vésicale de I’enfant ne représente que
5210 % [3], et elle est méme absente dans d’autres pays développés comme les
Etats-Unis d’ Amérique [101]. En revanche, dans les pays en voie de
développement, elle est plus fréquente [102]
Les lithiases é€taient unilatérales dans 60% des cas avec une répartition égale

entre le coté droit et gauche.
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Tableau 20: Les localisations des lithiases urinaires.

Localisation | Notre | Marrackhi[58] El Traxer | Alaya | Johnson

des calculs | série Lekhlifi et et et al.
et al.[44] al.[103] [45]
al.[12]
Rein 71% 64,8% 44.2% 66% 81,2% = 51,1%
Uretére 9% 20% 32,6% 33% 17% 31%
Vessie 17% 14,6% 37,2% | 13-50% | 1,0% 11,9%
Uretre 3% - 2,3% - 30% -

B. Bilan étiologique
1. Bilan biologique
Le risque potentiel de récidive et d’altération de la fonction rénale justifie une
investigation étiologique de toute maladie lithiasique. Environ 16% a 20%
d’enfants font une récidive lithiasique apres 3 a 13 ans[104], [105]. Le risque de
récidive est 5 fois plus supérieur chez I’enfant ayant une anomalie métabolique
identifiable par rapport a I’enfant normal[104]. Donc tout enfant doit bénéficier
d’une évaluation initiale compréhensive et bien menée. Toute analyse doit
commencer par 1’étude spectroscopique a 1’infrarouge ou par la diffraction au
Rayon-X du calcul. Cette analyse sera diagnostique en cas de lithiase cystinique
ou de struvite. Dans le cas ou ’analyse du calcul n’est pas possible et en cas de
calcul calcique ou acide urique 1’analyse sérique et urinaire sera effectuée. La
créatininémie est essentielle pour évaluer une possible I€sion rénale aigué ou
IRC. La mesure du calcium, phosphore, bicarbonate, magnésium, et acide urique
sérique pour €valuer un calcul 1i¢ a I’hyper- ou hypocalcémie, hyperuricémie,
HHRH, syndrome de Bartter, dRTA et FHHNC. Contrairement a 1’adulte, chez
I’enfant ’hyperparathyroidie primaire est rare donc le dosage de la PTH intacte

ne constitue pas un ¢lément clé¢ d’évaluation initiale sauf s’il y a une évidence
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d’hypercalcémie et hypophosphatémie. Le dosage de 25-hydroxyvitamine D

s’impose chez tout patient ayant une hypercalcémie[31].

Le dosage de béta 2-mircoglobuline dans 1’urine est essentiel a la recherche de

la maladie de Dent, chez ’homme ou parfois la femme porteuse, en cas de

calcul calcique récidivant dans un contexte de protéinurie ou une histoire

familiale d’insuffisance rénale, sclérose glomérulaire segmentaire focale ou une

récidive lithiasique. Le prélévement urinaire de 24 heures doit étre analysé pour

oxalate, acide urique, sodium, citrate, taux de créatinine, volume, pH et cystine

(test de cyanide-nitroprusside)[31].

Tableau 21: Criteres pour l'interprétation de cristallurie[78]

Indentification du cristal Valeurs de pH Principales significations cliniques
Dihydrate d’acide urique >5.3 Urine acide
>5.3 Hyperuricosurie
Urates amorphes 5.2-6.0 Hyperuricosurie
Weddellite(dodécaédres) 5-7 Hypercalciurie
Whewellite 5-7 Hyperoxalurie
Brushite <7 Hypercalciurie + hyperphosphaturie
>7 Infection urinaire alcalinisante
Carbapatite, ACCP <6.5 Hypercalciurie
>6.5 Défaut d’acidification,agent
alcalinisant ou infection urinaire
Struvite >6.8 Infection urinaire a germe uréasique
(proteus, Corynebacterium D2,
Ureaplasmaurealyticum, etc.)
Urate d’ammonium 6.2-6.8 Hyperuricosurie +
hydrogéne hyperammoniagénése + faible
concentration de phosphate urinaire
>6.8 Hyperuricosurie + IU a germe
uréasique
Cystine 5-7.5 Cystinurie génétique
Xanthine 5-7 Déficit en Xanthine déshydrogénase
2,8-Dihydroxyadenine 5-8.5 Déficit homozygote en ARPT
Medicaments(amoxicilline, = Variable Faible diurese, dose élevée, pH de

ceftriaxone, indinavir,
sulfadiazine)

valeur inhabituelle
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Les résultats doivent étre interprétés en fonction du poids, la surface corporelle
et le taux de créatinine chez I’enfant. L’excrétion urinaire de la créatinine
(valeur normale : 15-25mg/kg/j) est utile pour déterminer si la quantité d’urine
prélevée est adéquate. Les supersaturations en oxalate de calcium, phosphate de
calcium et acide urique peuvent se calculer sur de modeles informatiques en
fonction du prélévement urinaire. 11 y a des divergences : un seul prélevement
urinaire de 24H au moment de diagnostic est-il suffisant pour une évaluation

adéquate [106] ou si 2 prélevements séparés donnent un meilleur résultat[ 107].

Litholink, Mission et Dianon sont parmi les sociétés qui donnent le profile
chimique du calcul a partir d’urine de 24H. L’évaluation peut se faire en
mesurant le ratio du taux de calcium, acide urique, citrate ou oxalate par rapport
au taux de créatinine dans un prélevement urinaire simple. Les résultats sont
moins précis, car les enfants ne savent pas utiliser les toilettes. Le bilan urinaire
est a répéter apres quelques semaines a quelques mois suit au changement du
régime ou aprés l’instauration d’un traitement. Ftude microscopique a la
recherche de cristallurie n’apporte pas de diagnostic en général sauf en cas de
présence de cristaux hexagonaux (cystine) ou cristaux de phosphate

(struvite)[31].
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Tableau 22: Les valeurs normales pour I’excrétion des solutés urinaires[31]

~

Soluté Age prélévement Urine de 24H (tout
aléatoire simple age)
(mg/mg)
Calcium 0-6 mois <0,8 <4 mg/kg/d
7-12 mois <0,6
>24 mois <0,21
Oxalate 0-6 mois <0,26 <50 mg/1.73 m2
7-24 mois <0,11
2-5 ans <0,08
5-14 ans <0,06
>16 ans <0,03
Citrate 0-5 ans >0.2-0.42 >180 mg/gm G
>5 ans >300 mg/gm F
Cystine >6 mois <0,075 <50 mg/1.73 m2
Magnésium - >(0.63mol/mol
soit> 0.13g/g
Acide urique >2 ans 0.56 mg/dLDFG" | <815 mg/1.73 m2
Phosphate - variable

“Equation 1 : Acide urique urinaire (mg/dL) x Créatinine plasmatique (mg/dL)/ Créatinine

urinaire (mg/dL)

Tableau 23: Les troubles monogéniques a ’origine de lithiase[93]

Hérédité Geéne,
mendélien | Locus
chez
I'homme

Maladies hypercalciuriques formant la lithiase

Hypercalciurie
hypocalcémique
autosomique
dominante

Hypomagnésémie

familiale avec
hypocalciurie et
néphrocalcinose

146200 |3q 13.3-
601199 | q21

CASR

248250 | 3q
603959

27,1p34.2
CLDN16,
19

70

Hérédité Produit de gene Phénotype
Autosomique | Récepteur senseur Hypercalcémi
dominante de calcium e,
hypocalciurie,
IRC
Autosomique | Paracellin 1 Hyperciurie,
récessive (Claudin 16, 19) hypercalcémie,
Protéine de la hypomagnesem
jonction serrée ie, acidose
tubulaire rénale
distale,



Maladie de Dent 300009 | Xpl11.22 | Lice a I'X
310468 | CLCNS récessive
300008

Néphrolithiase 182309 | 5935 Inconnu

associée a

i’ostéoporose par

mutation au

niveau de

cotransporteur de

Na?" type 1T

Syndrome de 309000 | Xqg25-26 | Lice a I'X

Lowe OCRLI récessive

Maladies hyperoxaluriques formant la lithiase

Hyperoxalurie 259900 | 2q37.3 Autosomique
primaire typel 604285 | AGXT récessive
Hyperoxalurie 260000 | 9ql1 Autosomique
primaire typell | 604296 | GRHPR récessive

Maladies cystinuriques formant la lithiase

Cystinurie type A | 104614 | 2p ql6.3 | Autosomique
SLC 3A1 | récessif
Cystinurie type B | 604144 | 19 ql3.1 | Autosomique
SLC7A9 | récessive
Maladies purine/pyrimidine formant la lithiase
Syndrome de 300322 | Xq26 Lice a I'X
Lesch-Nyhan HPRT récessive
Déficit partielen | 308000 | Xq26- Lice a I'X
hypoxanthine 27.2 récessive
Phosphoribosyltra HPRT
Glycogénose type | 232200 | 17921 Lice a I'X
Ia G6PC récessive
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CIC-5
chloridechannel

NPTZa

protéine OCRLI1

AGT

GR/HPR

rBAT

Bo+ AT

Hypoxanthine
phosphoribosyltrans
ferase
Hypoxanthine
phosphoribosyltrans
ferase

Glucose-6-
phosphatase

hypermagnesuri
e, IRC,
polyurie, crises
de tétanie
Hypercalciurie,
perte rénale de
K',protéinurieB
PM,hypophosp
hatémie

Perte rénale de
K,
hypercalciurie,
ostéoporose,
¢élévation de
1,25-dihydroxy
vitamine D

Hypercalciurie,
déficit en
mégaline, perte
de phosphore,
syndrome de
Fanconi

Hyperoxalurie,
aciduriehypergl
ycolique, IRC,
oxalose
systémique
Hyperoxalurie,
aciduriehypergl
ycolique, IRC

Cystinurie
Cystinurie
Hyperuricosuri
e

Hyperuricosuri
e

Hyperuricosuri
e



Glycogénose type
Ib

Hyperactivité de
Phosphoribosyl
phosphate
synthétase I
Déficit en Adénine
Phosphoribosyl
transférase
Xanthinurie
(classique)

232220

311850

102600

278300

1123
SLC37A4
Xq21
PRPSI

16¢24.3
APRT

2p22
XDH

Acidose tubulaire rénale distale

Acidose tubulaire
rénale distale
autosomique
dominante

Acidose tubulaire
rénale distale
autosomique
récessive avec
surdité

Acidose tubulaire
rénale distale
autosomique
récessive

179800
109270

267300
192132

602722
605239

17q21-
q22

SLC 4Al,
AE1

2cen-ql13
ATP6BI1

7933-34
SLC4A1

Lice a I'X
récessive

Licea I’X

Autosomique
récessive

Autosomique
récessive

Autosomique
dominante

Autosomique
récessive

Autosomique
récessive

Transporteur

Adénine
phosphoribosyl
transférase
Xanthine
oxydoréductase ou
déshydrogénase

AFE1 chloride-
bicarbonate
exchange

Sous-unité B1
d’ATPase
vacuolaire

Sous-unité A4
d’ATPase
vacuolaire

Hyperuricosuri
e

Hyperuricosuri
e

Dihydroxy
adeninurie

Xanthinurie,
hypouricémie

Acidurie
hypocitrique,
hypercalciurie

hypokaliémie,
ostéomalacie
Hypercalciuri
e, acidurie
hypocitrique,
hypokaliémie,
rachitisme,
surdité
Hypercalciuri
e, acidurie
hypocitrique,
hypokaliémie

2. Etude morpho-constitutionnelle et nature chimique des calculs.

L’analyse du calcul avec études des phases cristallines constitutives et les

caractéristiques morphologiques est d’un grand intérét. Nous avons retrouvé une

prédominance des struvites 39%, ce qui est inférieur aux 9,9%][3] de Daudon et

al et 14,6%[103] de Alaya et al en Tunisie. Les lithiases oxalocalciques sont

retrouvées dans 37,5% des calculs analysés ceci est proche de 36,7%[3] donnés

par Daudon et al, mais inférieur aux 54 ,5%[103] trouvés par Alaya et al en

Tunisie. Le germe le plus fréquent a ’ECBU est le proteus.
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Tableau 24: les principaux constituants des calculs

Constituant principal Notre série | Daudon2000[3] | Alaya Lottman et
2010[103] al[78]
Oxalate de calcium 37,5% 36,7% 54,5% 34,7%
Whewellite 27,5% 21% 5,9% -
Wheddellite 10% 15,7% 48,1% -
Phosphate de calcium 42,3% 40% 22,4% 40,1%
Struvite 38,8% 9,9% 14,6% 26,3%
Carbapatite 3,8% 26% 7,8% -
Purines 10% 7,7% 20% -
Urate divers 2% 4,7% 5,4% -
Urate d’ammonium 8% 2,3% 14,6% -
Cystine 2,7% 4,3% 1,5% -
Inconnu 7,6% 3% - -

Tableau 25: les étapes diagnostiques pour la lithiase urinaire[46]

Les antécédents

Les signes cliniques

Localisation des lithiases
Anomalies anatomiques

Urine

Sang/sérum

Analyse du calcul

Familiaux/personnels

Alimentation, médicaments, maladie
chronique ?

Malabsorption ? Immobilisation ?
Douleur, hématurie, infection urinaire,
Emission des calculs, gravelle
Echographie, AUSP, UIV, TDM

Densité, osmolarité, pH, glucose,
protéine, sédiment, ECBU

Prélévement urinaire : ratio calcium et
oxalate (acide urique, citrate) a la
créatinine

Test pour la cystine

Urine de 24H : pH, volume
(concentration et parameétres des
inhibiteurs lithogéniques)

Electrolytes, calcium, phosphores,
magnésium, créatinine, urée, acide
urique, PAL, état acide-base
Spectroscopie a I’infrarouge ou la
diffraction au Rayon-X
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3. Ltiologies

Les causes infectieuse, métabolique et génétique représentent les principales
¢tiologies pour nos malades. Actuellement, une cause est retrouvée dans 30 a
80% des cas (moyenne 50 %) [51], [53], [108]-[110]. Les causes de lithiase
chez I’enfant sont en relation directe avec I’age de début de la pathologie. Avant
deux a trois ans, ’infection des voies urinaires, les malformations anatomiques,
les épisodes récurrents de diarrhées et/ou déshydratations et pour certains
nourrissons les carences nutritionnelles représentent les causes essentielles.
Aprés deux a trois ans, les anomalies métaboliques et génétiques, les écarts
nutritionnels et les apports hydriques insuffisants sont les facteurs
principaux[44].

Les anomalies anatomiques se retrouvent dans 15% a 33% des enfants atteints
de lithiase urinaire. Le syndrome de jonction, le méga-uretere et le reflux vésico-
urétéral sont les trois anomalies les plus fréquemment rencontrées associées a la

maladie lithiasique chez ’enfant.

¢ La cystinurie

La cystinurie est une affection transmise sur le mode autosomique récessif liée a
un défaut de transport transtubulaire de cystine et d’autres acides aminés
dibasiques (ornithine, arginine, lysine). La cystine étant le moins soluble des
acides aminés, son excrétion excessive entraine des lithiases récidivantes,
débutant des 1’enfance. 11 existe au moins trois mutations différentes définissant
trois types, I, II et III de cystinurie; les homozygotes de type I sont plus exposés
que les autres au risque de lithiase [111]. La cystinurie cause 5 a 10% des
lithiases de I’enfant et doit étre recherchée chez tout enfant porteur de lithiase.
Le diagnostic est porté¢ par I’examen du calcul en SPIR ou par I’étude de la
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cristallurie  (cristaux hexagonaux caractéristiques). Le diagnostic de
confirmation, qui permet en méme temps de déterminer 1’excrétion journaliere
de la cystine (information tres utile pour la prise en charge thérapeutique) repose
sur le dosage de la cystine et des acides aminés dibasiques urinaires par

chromatographie.

“ L’hyperoxalurie

L’ hyperoxalurie, (plus de 0,5 mmol/1,73m2 et par jour) est une cause fréquente
de lithiase urinaire chez 1’adulte et chez 1’enfant. Dans la majorité des cas, il
s’agit d’une hyperoxalurie «modérée» et idiopathique généralement expliquée
par des écarts nutritionnels. Chez 1’enfant il existe également 1’hyperoxalurie
primaire, beaucoup plus rare, maladie héréditaire qui aboutit & I’insuffisance
rénale terminale. Elle doit toujours €tre suspectée, surtout s’il existe une notion
de consanguinité¢ [53], [112]. On distingue actuellement deux formes
d’hyperoxalurie primaire : le type 1 [113], en rapport avec un déficit
enzymatique hépatique en alanine glyoxylate aminotransférase (AGT) et le type
2, plus rare, liée a un déficit enzymatique leucocytaire et hépatique en
glyoxylate réductase/hydroxypyruvate réductase (GR)[114]. L’association
lithiase-néphrocalcinose + insuffisance rénale chez un enfant est trés évocatrice.
En D’absence de traitement, I’évolution se fait vers [I’insuffisance rénale
terminale avec surcharge systémique (oxalose). Les symptomes et 1’évolution
sont moins séveres dans le type 2 et le pronostic est meilleur. Le diagnostic
repose avant tout sur 1’analyse morpho-constitutionnelle du calcul (whewellite
de type Ic) [115] et sur le dosage de ’oxalurie (tres élevé : supérieur a 1 mmol/j)
et de ses précurseurs métaboliques (glycolaturie pour le type 1, L-glycératurie
pour le type 2).
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La confirmation du type d’hyperoxalurie primaire est apportée par la mesure de
I’activité enzymatique de ’AGT (type 1) ou de la GR (type 2) a partir d’une
biopsie hépatique.

Enfin, il existe €galement I’hyperoxalurie secondaire ou « hyperoxalurie
entérique » en rapport avec une malabsorption intestinale des graisses et des
acides biliaires, qui en fixant le calcium, aboutit a une hyperabsorption d’oxalate
libre (maladies inflammatoires de I’intestin, résections iléales, mucoviscidose)
[116].

% L’hypercalciurie

L’ hypercalciurie (plus de 4mg/kg par jour de calcium urinaire ou 0,Immol/kg
par jour) représente I’'une des principales anomalies métaboliques, comme pour
I’adulte. L’hypercalciurie peut étre primitive ou secondaire. Autrefois, la
maladie la plus fréquemment a ’origine d’hypercalciurie chez I’enfant était
I’acidose tubulaire distale ou acidose d’Albright (trouble de I’acidification
urinaire a transmission récessive autosomique) se révélant chez le nourrisson par
un arrét de croissance et une déshydratation par polyurie. L hypercalciurie due a
I’acidose plasmatique entraine une hypocitraturie et aboutit, en 1’absence de
traitement alcalinisant, a une néphrocalcinose médullaire avec formation de
lithiases. Grace a un diagnostic précoce permettant la correction de 1’acidose et
la normalisation de la calciurie, I’incidence de la lithiase dans 1’acidose distale a
actuellement beaucoup diminué. Il existe d’autres maladies métaboliques
génétiques avec tubulopathie responsable d’hypercalciurie : maladie de Wilson,
glycogénose de type I, syndrome de Bartter, hypomagnésémie familiale. La
majorit¢ des causes iatrogéne a disparu en raison de leur connaissance
(corticothérapie a hautes doses, immobilisation prolongée, exces vitaminique D,
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furosémide chez le prématuré) [117]. Comme pour 1’adulte, I’incidence de
I’hypercalciurie idiopathique chez 1’enfant lithiasique est trés variable (10—40
%) suivant les auteurs et la définition de ’hypercalciurie. La distinction entre les
formes « absorptives » et les formes « rénales » est un peu artificielle, car il
existe beaucoup de formes mixtes [118].Le caractére souvent familial de
I’hypercalciurie idiopathique est connu depuis longtemps. Parmi les
hypercalciuries familiales bien définies, la lithiase lice a I’X ou « maladie de

Dent » est une cause classique, mais tres rare chez I’enfant [119].

“ L’hyperuricurie

Le risque de lithiase urique est plus ¢levé dans les premicres années de la vie,
surtout en cas d’urines concentrées et acides en raison d’épisodes diarrhéiques
répétés. Cependant, les lithiases uriques pures sont treés rares chez ’enfant, en
dehors des maladies héréditaires et des hyperuricuries secondaires. Le syndrome
de Lesch-Nyhan, li¢ a I’X, entraine chez le gar¢on une hyperuricémie par déficit
en hypoxanthine guanine phosphoribosyl transférase (HGPRT) qui se complique
de lithiase en I’absence de traitement hypouricémiant. L’hyperuricémie par
hyperactivit¢ de la phosphoribosyl pyrophosphate synthétase (PRPS) ou
I’hyperuricurie familiale par défaut de réabsorption de 1’acide urique sont
beaucoup plus rares. La lyse tumorale en cours de chimiothérapie est une cause
classique d’hyperuricémie et de précipitation tubulaire d’acide urique si les
urines ne sont pas suffisamment alcalinisées (prévention systématique). Enfin, il
existe deux autres formes génétiques de lithiases puriques chez I’enfant liées a
des déficits enzymatiques : la plus fréquente est la lithiase de 2,8-
dihydroxyadénine (DHA), par déficit homozygote en adénine phosphoribosyl-
transférase (APRT) [120].
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Les calculs sont radiotransparents comme 1’acide urique. C’est I’analyse du
calcul qui fait la différence. La deuxiéme cause est la xanthinurie, par déficit
homozygote en xanthine déshydrogénase (XD) responsable de calculs de

xanthine avec hypouricémie-hypouricurie[121].

% Causes médicamenteuses
Les lithiases médicamenteuses sont rares chez I’enfant, car les principaux
produits susceptibles de cristalliser dans les urines (triamtéréne, sulfadiazine,
indinavir) sont peu prescrits a cet age [122]. La silice colloidale, utilisée comme
¢paississant des biberons (gélopectose) pour lutter contre les régurgitations, a été
a ’origine de calcul chez le nourrisson [123].
Une des principales causes de néphrocalcinose du nourrisson est 1’hypercalciurie
due a 'utilisation du furosémide et/ou des corticoides chez le prématuré et chez
le nouveau-né en insuffisance cardiaque[117], [124], [125]. Cependant, méme
en I’absence de ces traitements, il existe chez les grands prématurés (< 1 500 g)
une forte incidence de néphrocalcinose (10 a 60 % suivant les séries), a I’origine
desquelles on invoque la prématurité¢ en elle-méme, par I’immaturité tubulaire,
et des facteurs nutritionnels dus a 1’alimentation artificielle de ces bébés[117],
[126], [127].
4 la prescription de vitamine B6, qui dans certaines formes de la maladie
diminue la synthese d’oxalate par le foie [128] ;
4 en cas de lithiases de DHA, un traitement par allopurinol est nécessaire
tandis que la lithiase xanthique ne nécessite qu’une alcalinisation des

urines et un régime limité en purines.
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Tableau 26 : Néphrocalcinoses de I’enfant. Principales étiologies suivant

I’age[92].
Eléments évocateurs
Nouveau-né et nourrisson
1.Hypercalciurie du prématuré Antécédents
2.Tubulopathies congénitales (acidose | -Anomalies hydroélectrolytiques
tubulaire distale, syndrome de Bartter, | -Retard de croissance
etc.) -Insuffisance rénale
3.Hyperoxalurie primaire -Opacité rénale globale
Enfants
1.Acidose tubulaire distale -Anomalies hydroélectrolytiques
2.Hyperoxalurie primaire -Lithiase associée, consanguinité
3.Hypercalciuries génétiques -Antécédents familiaux
-Signes tubulaires associés
4 Hypercalciurie idiopathique (Diagnostic d’exclusion)
IV. Traitement

A. Prise en charge médicale
Comme pour I’adulte le but du traitement médical est d’éviter la formation de
nouveaux calculs par dilution des urines et de corriger les troubles métaboliques

ou la maladie a I’origine de la lithogenese :

1. Traitement non spécifique

1.1. Traitement antalgique
Ce n’est pas tous les enfants avec la lithiase qui se plaignent de douleurs, en
particulier les plus jeunes enfants. Quand la douleur est présente, elle a plus
souvent une localisation abdominale que les symptomes typiques de coliques
néphrétiques. Le traitement de la douleur doit étre adapté au degré et au type de
douleur. L'utilisation de médicaments anti-inflammatoires non stéroidiens peut

étre nécessaire en cas de coliques néphrétiques.
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1.2. Traitement antibiotique
Le traitement antibiotique est obligatoire en cas d’infection urinaire; toutefois, la
stérilisation de l'urine est souvent difficile a obtenir dans la mesure ou de
nombreuses lithiases remplissent les voies urinaires, et ne deviendra possible
qu’apres I'¢limination de la lithiase. En cas d'obstruction persistante des voies
urinaires ou la stase urinaire, [’antibioprophylaxie prolongée est souvent

nécessaire pour ¢viter la récidive des lithiases liées a 1'infection.

1.3. Hydratation et régime
Sauf dans le cas d'obstruction aigué de l'uretere, dilution d’urine est la mesure de
base pour aider a la dissolution de microlithiases et pour prévenir la récidive.
Les apports hydriques doivent étre importants (> 1,5 I/m’ par jour) et répartis sur
tout le nycthémeére. Cette cure de diurese n’est pas toujours facile a obtenir chez
les jeunes enfants. Lorsque la principale mesure préventive est
I’hyperhydratation chez les jeunes enfants, comme dans Ihyperoxalurie
primaire, la voie intragastrique est envisagée, continue sur le nycthémere pour
diluer en permanence les urines et empécher ainsi la précipitation cristalline.
Toutes les formes de liquide peuvent étre utilisées sauf les laitages, le thé et
I'eau minérale riche en calcium. Le régime alimentaire devra étre revu afin
d’éviter un apport protidique et sodé excessif [129]. En revanche, il n’est pas

indiqué de réduire I’apport calcique, indispensable a 1’enfant en croissance.
2. Traitement spécifique
Le traitement de la maladie causale permet en regle générale d’empécher les

récidives. Cela comprend le traitement d'infections récurrentes ou d'anomalie
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sérologiques, et une gestion adéquate des troubles métaboliques acquis ou
génétiques.

En cas d’hyperoxalurie primaire, la prévention de I’insuffisance rénale passe par
la prévention de la néphrocalcinose. En plus de I’hydratation importante (3L/m’
par jour), indispensable, le traitement préventif comporte :

-I’augmentation de la solubilit¢ de I’oxalate de calcium par alcalinisation
permanente (citrate ou bicarbonate de Na+ ou K+) [130] et par supplémentation
en magnésium [131] ;

-la prescription de vitamine B6, qui dans certaines formes de la maladie diminue
la synthése d’oxalate par le foie[128] ;

En cas de lithiases de DHA, un traitement par allopurinol est nécessaire tandis
que la lithiase xanthique ne nécessite qu’une alcalinisation des urines et un

régime limité en purines.

B. Prise en charge urologique
La LEC représente actuellement I’option thérapeutique de référence pour la
majorité des calculs réno-urétéraux. Dans notre série le taux de stone-free apres
3 mois de la derni¢re séance de LEC est de 94%, la LEC enregistre un taux de
succes régulierement excellents, variant selon les séries de 60 a 90% [65],
[132]-[137](tableau 27). Au-dela de 6 mois, 8% des patients traités par la LEC
ont nécessité encore un retraitement ce qui est inférieur a ceux donnés par

Rodrigues et al.[138] et [78]
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Tableau 27: résultats de la LEC rénale et urétérale [78]

Auteur Lithotripteur No. de LEC | No. LEC % de % de
rénale urétérale | stone- | retraite
free ment
Newman et al[110] Dornier HM3 50 5 79 11
Sigman et al[139] Dornier HM3 71 0 70 13
Nijman et al[137] Dornier HM3 124 15 69 32
Myers et al[140] Lithostar 238 208 78 9,2
Lottmann et al[65] Sonolith Nova 78 30 79 19
Muslumanoglu et al Lithostar Plus 224 168 80 54
Netto et al[138] Lithostar Plus 68 18 98 28
Ather and Noor[141] Dornier MPL9000 105 (31 <5 ans) 0 95 55
Rizvi et al EDAP LT02 177 37 84 30
Landau et al Dornier HM3 0 38 97 18
Arifietal[11] LithostarMultiline 30 8 83,33 -
Delakas et al Dornier MPL 9000X 0 25 84 25
Tan et al[133] Lithostar 0 41 82 30
Aksoy et al Dornier MPL 9000X 0 20 75 50
Notre série Lithostar - - 94 8%

Un taux de stone-free d'environ 80% est atteint dans de grandes séries les plus
récentes, avec un taux moyen de retraitement de 10% a 30%. La plupart des
auteurs considérent I'absence totale de fragments résiduels comme le seul critere
de réussite parce que Nijman et ses collegues [137] ont montré que de petits
fragments résiduels sont associés a un taux significatif de récidive, qui dans
notre expérience n’est vrai que dans le cas de lithiases associées a un trouble
métabolique.

Ces résultats rendent compte de 1’efficacité de la LEC chez I’enfant, ceci peut
étre expliqué d’une part, par la petite taille de I’enfant qui aide a diminuer la
perte d’énergie de 1’onde de choc avant d’atteindre le calcul, d’autre part, par la
compliance de la voie excrétrice de I’enfant favorisant 1’¢limination des

fragments méme volumineux et minimisant les risques d’empierrement.
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Alors que la LEC représente désormais le traitement de choix des calculs de
I’enfant[139], [142]-[146], il persiste des incertitudes quant au nombre
d’impacts a ne pas dépasser, a I’intervalle a respecter entre deux séances et sur
les effets a long terme des ondes de choc sur un parenchyme rénal en pleine
croissance [143], [147], [148].

L’endourologie (néphrolithotomie et urétéroscopie) n’est généralement indiquée
qu’en cas d’échec de la LEC [149]. La NLPC a ét¢ utilisée chez 6 malades alors
que l’urétéroscopie a ¢€té utilisée dans 2 cas. Le nombre faible de NLPC
pédiatrique dans notre série refléte en fait une situation nationale dans la prise en
charge de la lithiase rénale de I’enfant au Maroc, ou la LEC et la chirurgie
ouverte sont les deux techniques les plus utilisées [11].

La chirurgie ouverte était la principale moyenne de traitement chez nos malades
alors que dans plusieurs séries[26], [44], [78] I’extraction du calcul par la
chirurgie ouverte est indiquée dans I’éventualité rare ou il n’y a pas d’indication
de la LEC ou des techniques mini-invasives ou en cas d’échec de ces modalités.
Plus fréquente est la situation d’un calcul qui s’est développé au-dessus d’une
uropathie obstructive, comme le syndrome de jonction, méga-uretére, ou
urétérocele. Le traitement doit assurer la levée de I’obstacle et I’extraction du
calcul, généralement par la chirurgie ouverte. Une néphrectomie totale ou
partielle peut étre nécessaire en cas de 1ésions parenchymateuses importantes.
L’¢limination spontanée a €té notée dans 8 cas ce qui est inférieur a ce qui a été

rapporté par TRAXER[44] et LOTTMAN [78].
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Tableau 28:Mise au point sur la prise en charge des calculs du rein en
2013 : les recommandations|[26]

Hors nature | <2 cm >2cm Coralliformes  ou
du calcul calculs complexes
Standard LEC NLPC NLPC+LEC+URSS
NLPC£LEC+URSS
Options URS-Souple* LEC£1JJ
NLPC URSS NLPC
Remarques | Si LEC : pasplusde |LEC 4 a 6 semaines | Pas plus de deux
2 séances a 3 apres NLPC tunnels dans la
semaines d’intervalle méme séance
Apres PNA : délai de
3 semaines Pas de LEC seule Chirurgie ouverte
<§ mm (néphrotomie
asymptomatique : pas anatrophique) pour
de traitement coralliforme
systématique complexe

*I1 existe des indications d’URSS en premiere intention dans des cas
particuliers: Echec de LEC. Troubles de la coagulation (antivitamines K,
antiagrégants plaquettaires). Calculs multiples ou urétéral associé. Calculs durs
(brushite, cystine ou densité > 1000 unités Hounsfield). Obésité (IMC > 30),
insuffisance rénale chronique. Particularités anatomiques : rein en fer a cheval,

rein pelvien, diverticule caliciel, rein unique. Selon le souhait du patient.

V. Surveillance et évolution

L’évolution dépend de la cause et de I’intensité de la néphrocalcinose. Si la
cause peut étre supprimée ou traitée, la néphrocalcinose se stabilise et peut
méme régresser, en particulier dans la néphrocalcinose du prématuré[126],
[150]. Quelques études a long terme semblent rassurantes quant a la fonction
rénale[126], [151], [152].
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Si le processus de calcification se poursuit, 1’évolution est inéluctable vers
I’insuffisance rénale terminale, I’exemple le plus typique étant 1’oxalose. Dans
ces cas, la principale mesure préventive est I’hyperhydratation, continue sur le
nycthémere, au besoin par voie intragastrique, pour diluer en permanence les

urines et empécher ainsi la précipitation cristalline
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L'incidence de la lithiase urinaire chez adulte a considérablement augmenté dans
les pays industrialisés au cours des derni¢res décennies. Chez I’enfant les taux
d'incidence précis et clairs ne sont pas disponibles pour la lithiase et inconnus
pour la néphrocalcinose, qui peut apparaitre comme une entité unique ou
ensemble avec la lithiase urinaire. Les troubles génétiques et/ou métaboliques
sont les principales causes de la néphrocalcinose et de la lithiase urinaire chez
I’enfant. Le traitement précoce diminuant la saturation urinaire en solutés par
I’augmentation des apports hydriques et 1’administration des inhibiteurs de
cristallisation, ainsi qu’un traitement spécifique de la maladie causale, sont
obligatoires pour empécher les récidives et/ou une néphrocalcinose progressive,
et par conséquent une détérioration de la fonction rénale. Le traitement effectué,
il faut recueillir les fragments de calculs pour une analyse morpho-
constitutionnelle et réaliser un bilan métabolique, faire une enquéte étiologique

et donner des conseils diététiques afin de prévenir la récidive.
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Résumé

Titre : La néphrocalcinose et la lithiase urinaire chez I’enfant : ’expérience de
I’hopital d’enfants de Rabat

Auteur : Conteh Bakary
Mots clés : néphrocalcinose, enfant, lithiase, LEC.

La néphrocalcinose est la présence de calcifications dans le parenchyme rénal
par opposition a la lithiase ou les calcifications se situent dans la lumicre des
voies urinaires.  Elles sont plus fréquentes chez 1’enfant qu’actuellement
rapportées, mais restent toujours sous- ou mal diagnostiquées. Elles sont peu
¢tudiées et mal explorées au Maroc.

Nous avons effectué¢ une étude rétrospective concernant 104 patients de
néphrocalcinose et de lithiase urinaire colligés a 1’hopital d’Enfant de Rabat
pendant une période de 8 ans et demi du janvier 2005 au juillet 2013.

Les 104 cas étudiés se répartissent selon le sexe en 64 garcons et 40 filles avec
un sex-ratio de 1,6. L’age varie de 4 mois a 16 ans, 1’dge moyen est de 8 ans.
L’expression clinique est variable selon 1’age avec un taux de découverte
fortuite significatif. Chez 48% des cas, nous retrouvons plus qu’un seul facteur
de risque. L’ensemble de bilans complémentaires a permis d’objectiver 72 cas
de lithiase urinaire et 32 cas de néphrocalcinose. Les causes infectieuse,
métabolique et génétique sont les principales étiologies.

A coté du traitement chirurgical, le traitement est essentiellement médical. LEC
a ¢té utilisée chez 41 patients. L’élimination spontanée du calcul dans 8 cas.

L’évolution est favorable avec la disparition des lithiases sans récidive dans
62% des cas. 24% des cas ont été stabilisés. 8% des cas ont récidivé et 6 cas
d’IRC.

Au terme de cette étude, nous constatons que la fréquence de lithiase urinaire
chez I’enfant est en augmentation, car on en pense de plus en plus. Le diagnostic
¢tiologique est indispensable pour un bon choix de traitement essentiel pour
empécher les récidives.
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Summary

Title: néphrocalcinoses and urolithiasis in children: the experience of Children’s
Hospital in Rabat.

Author: Conteh Bakary

Key words: nephrocalcinosis — children — urolithiasis — extracorporeal shock
wave lithotripsy

Whereas nephrocalcinosis is calcification in renal parenchyma, urolithiasis is
concretion calcification in the Iluminal portion of the wurinary tract.
Nephrocalcinosis and urolithiasis are more frequent in children than currently
anticipated, but still remain under- or misdiagnosed in a significant proportion of
patients. In Morocco, these two pathologies have not been adequately studied
hence there is little or no data.

We have performed a retrospective study concerning 104 nephrocalcinosis and
urolithiasis patients brought together at Children’s Hospital in Rabat over a
period of eight and a half years starting from January 2005 to July 2013. The
104 patients studied comprise, by gender, 64 boys and 40 girls aged from 4
months to 16 years with the average age being 8 years. The clinical signs differ
according to the age with a significant rate of incidental diagnosis. 48% of
children have more than one risk factor. The paraclinical explorations have
objectivized 72 cases of lithiasis and 32 cases of nephrocalcinosis. Infectious,
metabolic and genetic causes are the main etiologies.

Beside the surgical treatment, medical treatment has been the main method used:
69 patients received specific medical treatment, crystallization inhibition as well
as symptomatic treatment. The ESWL was used in 41 patients. 8 patients have
eliminated their stones naturally. The evolution has been favorable with 62% of
patients stone-free without re-apparition of stones, 24% have been controlled,
8% of stone reoccurrence and 6% developing chronic kidney failure. Finally
through this study we notice that the frequency of urolithiasis in children is
increasing as many clinicians think of it more and more. The etiologic diagnosis
is fundamental for a better treatment choice. This could be medical, endoscopic,
ESWL and surgical treatment.
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ANNEXE

La fiche d’exploitation

Identité : 4ge ....... Sexe....... Origine........ Niveau Socio-économique.........
ATCD : consanguinité parentale....... Lithiase dans la famille.... Médicaments.......
Prématurité......... hématurie dans la famille...... IRC dans famille...........

Habitude alimentaire..........

Signes cliques : 1....... 2....... Beiiiee b S
Bilan :
Radiologie : ASP..... Echographie abdominale........ TDM............ autres.............

Urine : Oxalate......Phosphate....... Cristallurie......... Calcium..... Cystine..........
Citrate........ Acide urique....... Magnésium......... pH........ Créatinine.......
ECBU : Examen direct..... Culture........ Germes............
Traitement : ATB........ Hydratation et régime....... Traitement spécifique........ Autres...

LEC....... NLPC......... Urétéroscopie.......
Chirurgie.............

Analyse de calculs : spectroscopie a I'infrarouge.......... Test de diffraction au rayon-X
études chimiques............
Surveillance : examen clinique......

ECBU........ Fonction rénale......... autres........
Evolution : favorable................. Non favorable............ Observance thérapeutique..........
Autres...........
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