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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI

FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJJAJ

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et @&sttides
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coapgrat
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a larphaie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS

Février,Septembre,Décemf¥3

1.  Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie
JanvieretDécembi®76

2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars,AvriletSeptembdeO80

3.  Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie

4. Pr. MESBAHI Redouane Cerdiologie
MaietOctobré981

5.  Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie

6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
7. Pr. HAMANI Ahmed* Cerdiologie

8. Pr.MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cerdio-Vasculaire
9.  Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réenimation



10. Pr. TAOBANE Hamid*

MaietNovembr&982

11. Pr. ABROUQ Ali*

12. Pr. BENOMAR M’hammed

13. Pr. BENSOUDA Mohamed

14. Pr. BENOSMAN Abdellatif

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima

Novembré 983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJAmine

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr.HAJ.AJép. HASSOUNI Najia
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembr&984

21. Pr. BOUCETTA Mohamed*

22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz

24, Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi

25 Pr.NAJl M’Barek *

26. Pr. SETTAF Abdell atif

NovembreetDécemht885

27. Pr. BENJELLOUN Halima

28. Pr. BENSAID Younes

29. Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa
30. Pr.IHRAI Hssain*

31. Pr.IRAQI Ghali

32. Pr. KZADRI Mohamed

Janvier,FévrieretDécemidreé87

33. Pr. AJANAAIi

34. Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE
36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr.EL HAITEM Naima

38. Pr. EL MANSOURI Abdellah*

39. Pr.EL YAACOUBI Moradh

40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

41, Pr. LACHKAR Hassan

42, Pr. OHAYON Victor*

43 Pr. YAHYAOUI Mohamed

Chirurgie Thoracique

Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie-Cerdio-Vasculaire
Anatomie
Chirurgie Thoracique
Physiologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cerdiologie

Neurochirurgie
Rediothérapie
Médecine Interne
Anesthésie -Réanimation
I mmuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie
Pathologie Chirurgicale
Neurologie
Stomeatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cerdiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Médecine Interne
Neurologie



Décembré988

44,
45,
46.
47.
48.

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rechide

Pr. FAIK Mohamed

Pr. HERMAS Mohamed

Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre1989JanvieretNovenni®860

49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.
62.

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. AOUNI Mohamed

Pr. BENAMEUR Mohamed*

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali
Pr. CHAD Bouziane

Pr. CHKOFF Rechid

Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. HACHIMI Mohamed

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réde
Pr. SEDRATI Omar*

Pr. TAZ| Saoud Anas

FévrierAvrilJuilletetDécembdf91

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71,
72,
73.
74,
75.
76.
77,
78.
79.
80.

81

82.

Pr. ALHAMANY Zaitounia

Pr. ATMANI Mohamed*

Pr. AZZOUZI| Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa ép. HASSAM

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENABDELLAH Chahrazed

Pr. BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
Pr. BENSOUDA Y ahia

Pr. BERRAHO Aming

Pr. BEZZAD Rechid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHANA El Houssaine*

Pr. CHERRAH Y ahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. FAJRI Ahmed*

Pr. JANATI Idrissi Mohamed*

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. NEIJMI Magti

Pr. OUAALINE Mohammed*

Pr. SOULAY MANI Rechide ép.BENCHEIKH

Chirurgie Pédigte
Rediologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Rediologie
Cerdiologie
Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Meédecine-Interne
Urologie
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie
Dermatologie
Anesthésie Réznimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réznimation
Anesthésie Réenimation
Néphrologie
Chirurgie Générale
Hématologie
Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Préventive, Santé€ Fublique et Hygiéne
Pharmacologie



83.

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembré992

84.
85.
86.
87.
88.
89.
90.
91.
92.
93.
94,
95.
96.
97.
98.
99.

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENOUDA Amine

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Lacziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL HADDOURY Mohamed

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JDDANE Mohamed

Pr. OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars1994

100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111.
112.
113.
114.
115.
116.
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.

Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. AL BAROUDI Saad

Pr. BENCHERIFA Fatiha

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BENJELLOUN Samir

Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmijid

Pr. EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
Pr. EL AOUAD Rajae

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
Pr. EL KIRAT Abdelmajid*
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. OULBACHA Said

Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie

Anesthésie Réenimation

Rediologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réenimation

Neurochirurgie
Cerdiologie
Médecine Interne

Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Radiothérapie
Chirurgie Générale
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Malad Métaboliques
Gynécologie§iétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie
Médecimeerne
Chirurgie Cardio- gaulaire
Chirurgie Générale
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthapéd
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale



124. Pr. RHRAB Brahim

125. Pr. SENOUCI Karima ép. BELKHADIR

126. Pr. SLAOUI Anas

Marsl994

127.
128.
129.
130.
131.
132.
133.
134.
135.
136.
137.
138.
139.
140.

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

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI llham
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
EL ABBADI Najia

HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Marsl995

141.
142.
143.
144.
145.
146.
147.
148.
149.
150.
151.
152.
153.
154.
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.

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

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir
BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha
CHAARI Jilali*

DIMOU M’barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

EL MESNAQOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed

IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader*
SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Al

Décembr&é996

162. Pr. AMIL Touriya*

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie
Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie
Gynécologie Obstéteiq
Pédiatrie
Gynécologie — Obsigue
Traumatologie -hQpedie
Radiologie
Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique

Urologie

Gastro-Entérologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Anesthéftéanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryniggie
Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, S&utidlique et Hygiene

Cardiologie
Urologie
Ophtalmologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Stomatologie et Chirertflaxillo-faciale

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie



163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174.
175.

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

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan

EL MELLOUKI Quafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembrd 997

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192.
193.
194.
195.

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

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZ| M’barek*

OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembrd 998

196.
197.
198.
199.
200.
201.
202.
203.

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

AFIFI RAJAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAJ Najat

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et glaue
Ophtalmologie
Chirurgied@érale
Parasitologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthogedi
Néphrologie
Cardiologie

Gynécologie-Obgtéti
Chirurgie Générale
Urologie
Neurologie
O.RL.
Radiologie
Neurochirurgie
Pédiatrie
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie Réanimation
Physiologie
Urologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Cardiologie
Neurologie
Anesthésie Réanimation
Psychiatrie
Gynécologie Obstétri

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiodpe
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie
Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie
Radiologie



204. Pr. LAZRAK Khalid ( M)

Novembré 998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALI*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*

Janvie2000

208. Pr. ABID Ahmed*

209. Pr. AIT OUMAR Hassan

210. Pr. BENCHERIF My Zahid

211. Pr. BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
212. Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

213. Pr. CHAQOUI Zineb

214. Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
215. Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

216. Pr. EL FTOUH Mustapha

217. Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

218. Pr. EL OTMANYAZzzedine

219. Pr. GHANNAM Rachid

220. Pr. HAMMANI Lahcen

221. Pr. ISMAILI Mohamed Hatim

222. Pr. ISMAILI Hassane*

223. Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss

224. Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*

225. Pr. TACHINANTE Rajae

226. Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembr&000

227. Pr. AIDI Saadia

228. Pr. AIT OURHROUI Mohamed
229. Pr. AJANA Fatima Zohra

230. Pr. BENAMR Said

231. Pr. BENCHEKROUN Nabiha
232. Pr. CHERTI Mohammed

233. Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
234. Pr. EL HASSANI Amine

235. Pr. EL IDGHIRI Hassan

236. Pr. EL KHADER Khalid

237. Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*
238. Pr. GHARBI Mohamed El Hassan
239. Pr. HSSAIDA Rachid*

240. Pr. LACHKAR Azzouz

241. Pr. LAHLOU Abdou

242. Pr. MAFTAH Mohamed*

Traumatologie Orthopéd

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie
Ophtalmologie
Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgigenérale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Radiologie
Anesthésie-Réaniiomat
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimatio
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
AnesthésieaRénation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie
Rhumatologie

Endocrinologiklaladies Métaboliques

Anesthésie-Réanimation
Urologie

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie



243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique

244. Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurifiexillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie
Décembrg2001

247. Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252. Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254. Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Otrgjée
268. Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272. Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthalpe
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Pév@ique
282. Pr. MAHASSIN Fattouma* Médecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284. Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale



286.
287.
288.
289.
290.
291.
292.

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

NABIL Samira

NOUINI Yassine

OUALIM Zouhir*

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia
TAZI MOUKHA Karim

Décembrg002

293.
294,
295.
296.
297.
298.
299.
300.
301.
302.
303.
304.
305.
306.
307.
308.
309.
310.
311.
312.
313.
314.
315.
316.
317.
318.
319.
320.
321.
322.
323.
324.
325.
326.
327.
328.

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.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

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

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL ALJ Haj Ahmed

EL BARNOUSSI Leila

EL HAOURI Mohamed *

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

HAJJI Zakia

IKEN Ali

ISMAEL Farid

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOULE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
MOUSTAINE My Rachid
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Gynécologie Obstétrique
Urologie

Néphrologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Vasculaire Piégipque
Pédiatrie

Urologie

Anatomie Pathgitpue
Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Ietiies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
ChirurgiPédiatrique
Urologie
Gynécologie Obstétaqu
Dermatologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétue
Cardiologie
Ophtalmologie
Urologie
Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthogéd
Pédiatrie
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obsique
Cardiologie
Traumatologie Orthd
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumopiotizgie



329.
330.
331.
332.
333.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. RHOU Hakima

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

. ZRARA Ibtisam*

PROFESSEURSAGREGES

Janvie2004

334.
335.
336.
337.
338.
339.
340.
341.
342.
343.
344.
345.
346.
347.
348.
349.
350.
351.
352.
353.
354.
355.
356.
357.
358.
359.
360.

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.
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ABREVIATIONS

AG : anesthésie générale.

AMP : adénosine mono-phosphate

ATI : artere thyroidienne inférieure.

ATP : adénosine triphosphate.

ATS : artére thyroidienne supérieure

ASP : abdomen sans préparation

BE : biopsie extemporanée

CaSR :récepteur sensible au calcium.

CCMH ; concentration corpusculaire en hémoglobine
DPA : dialyse péritonéale automatisée

HB : hémoglobine

HTP : hyperparathyroidie

HPTP : hyperparathyroidie primaire

HPS : hyperparathyroidie secondaire

NEM : néoplasie endocrinienne multiple

NFS : numération formule sanguine

PTH : parathormone

TCMH : teneur corpusculaire en hémoglobine
TDM : tomodensitomeétrie

VS : vitesse de sédimentation
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I. Introduction:

= L'hyperfonctionnement des parathyroides peutli&ti@ une affection primitive
de ces glandes (adénome, hyperplasie primitiveyéagtionnel secondaire a
divers pathologies susceptibles d'entrainer uneodglpémie excitatrice
(rachitisme et insuffisance rénale).

*Découvertes en 1880 par Sandtrom, les parathyroaeshdront encore
guelgues années pour que l'on leur attribue unp@ieologique.

= En 1938 Duken décrit un cas a peu pres certaiRdthez une fille de 14 an.
*En 1930 Pemberton rapporte la premiere observdtamenome parathyroidien
Opéré avec succes.

= En 1945 Bickeldécrit le premier cas avec lithiagnaire.

= En 1947 Prat rapporte le premier cas d'hyperpjasievée chez le nourrisson.
= En 1973 Daum rapporte le premier cas de panaésdondaire.

= En1974 Leclerc Macabeo Rober et Talwalker déctiveftra structure au
microscope électronique dans un cas d'’hyperplésiratale.

= L’HPT primaire s’observe a tout age, depuis latpeinfance jusque chez les
sujets tres agés. Cependant, I'incidence de ladieatdaccroit progressivement
a I'age adulte.

= La maladie est sporadique dans la tres granderibdéajes situations. On
connait mal les facteurs qui conditionnent la péodition ordinairement
monoclonale des cellules principales et la cortgtitud’adénomes.

 Dans 5 a 10 % des situations, 'HPT primaire astifiale. La fréquence des
hyperparathyroidies primaires atteint 90 a 100 %sdgsts atteints de néoplasie

endocrinienne multiple de type 1.



II. Rappels:

A. Rappel embryologique

La connaissance de I'évolution embryologique deatpgroides représente
la clé du succes de la cervicotomie exploratric@erimet de comprendre les

localisations ectopiques.

De la troisieme fente branchiale naissent les dearathyroides(P3) ou

inferieures ainsi que les ébauches thymiques.

De la quatrieme fente branchiale naissent les guathyroides(P4) ou

supérieures ainsi que les ébauche des deux lojreddiens.

Au cours de la formation de I'embryon les (P4) suaivla migration
thyroidienne des corps ultimo broncho et restentcentact avec la partie
postérieure et moyenne des lobes thyroidiens. Ethes étre croisées par les
(P3) lors de leur descente qui accompagne le thymescourt trajet de la
migration embryologique des (P4) explique une togplgie stable et limitée
dans I'espace, a opposé au territoire trés éterdylI3) depuis la région sous-
maxillaire (parathyroides non descendues) jusqutarmes thymiques dans le

médiastin antérieur.
Les glandes parathyroides sont classiquement abrecte 4

Les glandes surnuméraires sont fréquentes dévalsp@artir des débris
de parathyroides accessoires individualisées lerseg poches pharyngées se

séparent du pharynx.



Figure 1: embryologie des glandes parathyroides représentathématique des trajets de
migration habituelle (fleches Al et B1) et ectogguleche A2 B2) .1. Troisieme poche
endoblastique(P3) ; 2. Pénétration de l'artéere dityenne inferieure; 3. Thymus; 4.
Quatrieme poche endoblastique(P4) ; 5. Traché€Esbphage.



B. Rappel anatomique :

Les glandes parathyroides sont habituellementestpér paires de fagon
symétrique dans la région cervicale ou cervico-amtthale masquées par la

graisse cervicale.

Les deux glandes supérieures sont au contact ditesh arriere du pole
supérieur de la thyroide, alors que les glandesismires sont au contact ou plus
a distance de la partie inférieure ou moyenne sl thyroidiens.

1. caractéristiques glandulaires [3][4]

Ces glandes présentent une forme lenticulaire. geamd axe est inférieur
au centimetre, en moyenne 7 a 8 mm pour une large8 a 4 mm et une
épaisseur de 1 mm. Le poids d’'une parathyroide alerest estime entre 20 et
40 mg. Au-dela de 60 mg la glande est considéréarm pathologique. Elles
sont habituellement au nombre de quatre mais cebreomst variable : trois

glandes dans 3 a 6 % des cas, cing dans 2,5 adEs ¥as.

2. Siege :

Leur topographie est tres variable, ce qui explilpsedifficultés que I'on
peut parfois rencontrer dans le repérage pdeshyroidesiormales(s].
Cependant, dans trois quarts des cas la disposiéi@iandegarathyroidiennegst

symeétrique, ce qui facilite leur localisation lafsne cervicotomie.



Parathyroides supérieures(P4)

Elles sont derriere le pble supérieur du lobe fidyem, a la hauteur du
cricoide, au-dessus et en arriere du point de et du nerf récurrent dans le
larynx. Dans leurs variations topographiques, ekssent postérieures, rarement
en position haute au sein du pédicule thyroidigmésaur, plus souvent en
situation basse, derriére le lobe thyroidien, err@ du récurrent et au contact
de l'eesophage. Exceptionnellement, elles sont-césophagiennes ou inter-
trachéo-cesophagiennes. Elles peuvent étre enfinatisbdles antérieures par
migration d'une glande hypertrophiée. Il n'a pas ddcrit deparathyroidd?4

normale en position médiastinale postérieure.

Parathyroides inferieures (p3) :

Elles se trouvent sur la paroi postérieure du pakérieur du lobe
thyroidien, en dehors du récurrent et au-dessousoda et de la bifurcation de
I'artere thyroidienne inférieure (40 %). Dans piesla moitié des cas, elles ne
sont pas au contact du corps thyroide : elles petee latérales (en dehors du
pole inférieur et en avant du récurrent, 15%), reeuées (entre les branches
veineuses thyroidiennes inférieures, 5%) ou surtobetliastinales (40 %).
Cesparathyroidesont le plus souvent dans la partie supérieure @édiastin
antérieur, en arriere des articulations sternoicldaires, dans les coulées
graisseuses qui descendent vers les reliquats dglmgsiou dans l'extrémité
supérieure de ces reliquats. La localisation imgahastinale antérieure basse
est exceptionnelle (2 %), certaines glandes aytarlbéalisées jusqu’'en avant du

péricarde.



3. Rapports:

- avec les muscles cervicaux :

Le muscle le plus superficiel est le peaucier du, situé juste au-dessous
de la peau et du tissu sous-cutané. La efpaeshyroidesont protégées
latéralement par les volumineux muscles sternalgténastoidiens et, en avant,
par les muscles sous-hyoidiens constitués supaldicient des muscles sterno-
cléido-hyoidiens et plus profondément des musctesna-thyroidiens. Les
muscles sous-hyoidiens sont séparés sur la ligmane par la ligne blanche

avasculaire

Avec la glande thyroide :

Dans 80 % des cas, lpsrathyroidesont en contact étroit avec le corps
thyroide dans I'espace thyroidien entre la cagzupre de la et la gaine fibro-
musculaire. Elles restent habituellement extra-dapges et sont clivables de la
capsule thyroidienne. Elles sont plus rarementaicéipsulaires, dans un
dédoublement de la capsule, et exceptionnellemerita-ihyroidiennes,

postérieures pour P4 et antérieures pour P3.
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Avec les nerfs :

Le nerf laryngé supérieur issu de I'extrémité iefére du ganglion plexi
forme se divise en deux branches : une brancheisupg entrant dans le larynx
a travers la membrane thyro-hyoidienne, et unechemférieure (nerf laryngé
externe), plus petite, descendant le long de l&arieyroidienne supérieure en
avant du constricteur du pharynx jusqu'au musatzathyroidien. Seule cette
branche externe peut étre lésée au cours dhirlargie parathyroidienrsu
moment de la ligature du pédicule vasculaire sepérine paralysie du muscle

crico-thyroidien est responsable d'une faiblesda @leix avec fatigue précoce.

Le nerf laryngé inférieur (ou nerf récurrent) nasga méme origine des
deux cOtés. A droite, il nait du nerf vague au awvele croisement avec l'artere
sous-claviere qu'il contourne par en dessous, siidirige vers le haut et en
dedans vers la gouttiere que forment la trachdeesbphage. A gauche, il nait
sous la crosse de l'aorte, trajet cervical est dwaucoup plus interne, dans
I'angle trachéo-cesophagien. Les deux nerfs rédarrem terminent sous le
muscle crico-thyroidien en entrant dans le cortstiicinférieur du pharynx. Les
rapports des nerfs récurrents avec l'artere thimoig inférieure et les
parathyroideg¢surtout P3) sont variables. lls sont le plus soty&ofonds, en
arriere de la terminaison de l'artere, plus rardmersont antérieurs ou passent
au milieu de ses branches de division. Enfin, k& laeyngé inférieur peut avoir
un trajet non récurrent dans 1 a 5 % des cas, yesgclusivement a droite.
Une paralysie du nerf récurrent est responsabiediysphonie par paralysie de

la corde vocale homolatérale.

11



Figure 1 : rapports avec le nerf récurrent
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4. Ectopies : [6][7]

Deux types d'ectopies sont rapportés [8] :

les ectopies congénitales, conséquences de miggatmbryonnaires
pathologiques, elles concernent le plus souverglasles P3 ;

les ectopies acquises par migration secondaireupamécanisme de
gravité. Elles concernent le plus souvent les garf4 et sont favorisées

par 'augmentation de leur poids liée a la pathelog

- Localisations ectopiques des parathyroides supérieures :

Les localisations décrites sont :

rétro- et sous-artérielles, par étirement du péeicet descente de
I'adénome sous I'ATI ;

rétro-cesophagiennes et inter-trachéo-cesophagignnes
latéro-pharyngées ou rétro-pharyngées ;

inter-crico-thyroidiennes ;

artérielles thyroidiennes supérieures, satellitepétlicule vasculaire ;

intra-thyroidiennes : classiques mais rares (1de%oectopies)

13



Localisations ectopiques des parathyroides inférieures :[9]

Les localisations décrites sont :

thymiques : dans la lame thyro-thymique ou le thyroarvical (la plus
fréquente) ;

pré-trachéales (rares) ;

pré-thyroidiennes : a la face antérieure du patrigur thyroidien ;
intra-thyroidiennes (rares) ;

sous-angulo-mandibulaires, par absence de migsatexteptionnelles) ;
médiastinales : dans le médiastin antérieur et moghes se dispersent
jusqu'a la limite de la face antérieure de la @aks 'aorte, en arriére des

plans veineux (exceptionnelles).

14



Figure 2.Aire de distribution des glandes parathyroidesaite de dispersion
des glandes parathyroides en situation « normgieciuant environ 80 %des
glandes); 2 : aire de dispersion des glandes padéties en situation« Normale
» OU en situation d’ectopie non exceptionnelleestl'aire explorée de facon
systématique par le chirurgien (environ 98 % desndgs Normales et/ou
pathologiques y seront retrouvées). Adaptationsdaémas de M. Cannoni et F.
Demard, (Rapport de la SF d’'ORL et de CCF 1995),[10

15



5. Vascularisation :

- Vascularisation arterielle : [4]

De facon synthétique et dans une optique chirukgicglle présente les

particularités suivantes :

elle est de type terminal unique, l'artere glandellpénétre la glande au
niveau d'un hile, ou elle peut se bifurquer ouistitquer ;

la longueur de l'artére glandulaire est variabteurte ou flexueuse (1 a
40 mm) ce qui favorise sa dissection ;

le systeme de I'ATI est prépondérant dans la niajdes cas (80 a 90 %),
I'artere glandulaire provient de I'ATI ou de l'ateamarginale postérieure
d'Halsted et Evans, tendue au bord postéro-intdtnéobe thyroidien,
entre I'ATI et la branche de tri-furcation postareede I'ATS, dans ce cas
I'artere glandulaire nait de cette arcade presahe e I'ATI[11].

le plus souvent, l'artere glandulaire nait d'unanbhe de division de
I'ATI, quelquefois directement du tronc de I'ATlieeest alors courte.

la parathyroide supérieure peut étre vascularisée l@ branche de
division la plus postérieure de l'artére thyroidiersupérieure (5 a 10 %),
I'artere glandulaire dans ce cas est toujoursctrage.

la parathyroide inférieure en situation basse paatvascularisée par une
branche venant de la crosse de l'aorte (artereithignne moyenne), du
tronc artériel brachiocéphalique ou de l'artere maire interne
homolatéral¢10].

16



Drainage veineux :

Il est assuré par un réseau superficiel sous capsujui conflue vers le
hile et un réseau profond de distribution plusatalg, non systématisé.

Les parathyroides supérieures

se drainent versvdewes thyroidiennes

moyennes, ou vers le corps thyroide.

Les parathyroides inférieures se drainent le plussent dans les veines

thyroidiennes inférieures.
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Figure 3 : Vascularisation des glandes parathyroides, schdenk distribution vasculaire
habituelle. 1. Veine jugulaire interne ; 2. Arteéagotide primitive ; 3. Parathyroide supérieure
; 4. Arcade artérielle ; 5. Artére thyroidienneéiméure ; 6. Veine thyroidienne latérale ;

7.parathyroide inférieure ; 8. (Esophage

; 9. Nédument ; 10. Corne thymique ; 11.

Artére parathyroidienne ; 12. Veines parathyroiiaésn

A. Vue d'ensemble.

B. Vue rapprochée (parathyroide inférieure)

1
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c. Histopathologie :

1. histologie normale :

La proportion des adipocytes au sein ghesthyroideaugmente jusqu'a
I'age de 30 ans, a partir duquel ils constitueriteefiO et 25 % du volume
glandulairg12].Cette proportion dépend également de la morpheldgi sujet,
les sujets obéses ayant proportionnellement plaipgicytes dans les
parathyroidegue les sujets maigres. Les cellules principalésiggninent dans
la parathyroidenormale. Les cellules oxyphiles sont rares et gt une
proportion de 4 a 5 % du volume glandulaire chezugt agé ; elles ne
contiennent pas de graisse, contrairement auxelhrincipales, et lorsque leur
proportion augmente, elles ont tendance a se rpgraous forme de nodules.
Avec 'age, les cellules principales se regroupentravées irrégulieres séparées
par des groupes d'adipocytes. L'organisation ectsiie acineuse ou folliculaire

est rare.

2. Anatomie pathologique :
- Hyperparathyroidie primaire [13] [14]

Les trois lésions fondamentales responsables dpsr hyara-thyroidies
primaires (adénomes, hyperplasies et carcinomes)epe étre parfois difficiles
a caractériser du fait du manque de spécificitd@ens anatomopathologiques

qui permettent de les distinguer les unes dessautre

18



- Adénome :

L'adénome unique est responsable de 90 % des HiR@ies. Dans 2 a 5
% des cas, il existe deux adénomes ou plus. Typigoe I'adénome se présente
sous la forme d'une tumeur ovalaire, encapsuléezasolle, bi- ou polylobée.
Il est extérieurement de couleur brun orangé. Adape, il est homogene avec
la méme couleur brun orangé. La plus grande longesuen moyenne de 15
mm et le poids moyen est de 1 000 mg. La taillBadnome est habituellement
corrélée au niveau de I'hypercalcémie mais de @adénomes peuvent se
rencontrer avec une calcémie peu augmentée. Aei$ey la découverte d'un
petit adénome chez un patient avec une hypercadcénportante doit faire
rechercher une deuxieme lésion. Il n'y a pas dalikation préférentielle qu'il
s'agisse du coté droit ou gauche ou du siege swpéru inférieur.
Histologiquement, 'adénome est le plus souvensttioie de cellules principales
parfois associées a des cellules oxyphiles ; dand® % des cas I'adénome est
oncocytaire, constitué exclusivement de cellulegpbies ; les adénomes a
cellules claires sont exceptionnels. |l peut pégsidu tissiparathyroidiemnormal
a la périphérie de I'adénome. Les cellules priegpaont plus grandes que dans
uneparathyroidéerormale avec des noyaux volumineux, souvent iriéglet
parfois multiples. Au sein de ces cellules, lespadytes ont le plus souvent
disparu. Les cellules sont habituellement disposgéestravées d'épaisseur
variable, agencées de facon irréguliere. Une actute folliculaire ou
nodulaire est fréquente dans des secteurs localéslle est prédominante,
voire exclusive, I'examen histologiqgue extemporges opératoire pour le
différencier du tissu thyroidien peut étre difficilLes autreparathyroidesont
hypoplasiques avec des adipocytes en proportionéélest des cellules
principales contenant de nombreuses inclusionglijpes témoignant d'une
faible activité sécrétoire.

19



Figure 4.Histopathologie des hyperparathyroidies.

A. Vue macroscopique de trois glandes hyperplasique
B. Vue macroscopique d'un adénome.

C. Vue microscopique d’'un adénome avec clochetdmssu
adénomateux;2.clocheton de tissu normal

20



- Hyperplasie primitive :

Elle est responsable d'environ 5 a 10 % des HPWgimes. On distingue
I'nyperplasie a cellules claires de I'hyperplasiecalules principales. Les
quatre parathyroides sont le plus souvent hypdriees, parfois de fagon
asymétrique, et si parfois seules trois, voire dglaxndes sont augmentées de

volume, toutes sont anormales histologiquement.

* L'hyperplasie a cellules claires est la plus am@ement connue (Albright en
1934), elle est tres rare (1 % des HPT primairkes$. quatre glandes sont
volumineuses de fagon homogene, molles, couleucatan elles ont une
forme irréguliere caractéristique avec de « vélgEmipseudopodeg25].

Histologiquement, I'aspect est monomorphe aveccdbsles hyper claires
volumineuses a cytoplasme vide ou finement vacieldispersées de facon
diffuse, plus rarement regroupées sous forme nwoduta folliculaire. I
n'existe plus un seul adipocyte.

* L'hyperplasie a cellules principales : Les paraifges sont habituellement
de taille moins importante, asymétriques, de fomdguliere, ovoide ou
arrondie, brun-rouge. A la coupe, leur couleurabstmois et leur aspect est
le plus souvent lisse et homogene, mais parfaes ebntiennent des nodules
et des zones kystiques. Histologiquement, leur cispst tres variable :
I'hyperplasie est irréguliere, des zones normatdsluitant avec des zones
hyperplasiques au sein de nodules parfois séepaésie fines cloisons
fibreuses. Il existe un polymorphisme cellulaire@ades cellules principales
sombres, des cellules claires regroupées dans aess Zocalisées, des
oncocytes qui peuvent constituer la population wstgé dans certains
secteurs et la persistance d'llots d'adipocytes.
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- carcinome :

Entité rare, ils représentent environs 1% des tusnparathyroidiennes et
doivent étre suspectés devant un syndrome d’hgpatipyroidie clinique et
biologique séveére. Le diagnostic histopathologidliicile, est toujours évoqué
sur des criteres macroscopiques : consistance dspect nodulaire, contours

irréguliers, taille supérieure a 3 cm, poids supéra 12 g [16].

Hyperparathyroidie secondaire :

Le degré d’hyperplasie est tres variable d’'un patdel’autre et les glandes,
souvent volumineuses, peuvent présenter dans Isséealués un aspect

nodulaire ou nécrotique pseudo kystique.

Il s’agit en regle d’hyperplasie a cellule prindga
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D. Physiologie :

- Reéqulation de la sécrétion de la PTH

Des variations minimes de la concentration exttaleaéte de calcium.
provoquent d’'importantes variations de la sécréienPTH dans le but de
maintenir une concentration de calcium la plus tames possible. Le calcium
se lie au récepteur sensible au calcium (CaSR) I€éoapx protéines G.
L'activation de la sous-unité Gqg active la phospgiade C et hydrolyse le
phospho-inositol (PIP2) en triphosphate d'inosi{@P3) et diacylglycérol
(DAG). Le DAG stimulela protéine kinase C, et I'lRfigmente ensuite la
concentration intracellulaire de calcium ce quivague une régulation négative
de I'expression du gene de la PTH. L’'activationlalesous-unité G inhibitrice
provoque une inhibition de l'adénylcyclase conwsdnt 'ATP en AMP
cycligue (cCAMP). L'importance physiologique de eetascade de signaux n’est

pas clairement définie.

Des adénomes parathyroidiens indiqguent que la geflese résulte
d'anomalies dans des genes contrélant la prolitératdes cellules
parathyroidiennes. La mise en évidence de l'onoegBPRAD1 dans ces
adénomes défini par la présence d’un réarrangerheminosomique somatique
qui provoque la fusion du promoteur de la PTH alMegene de la cycline-

D1confirme cette hypothese [17]

Dans les parathyroides hyperplasiques c’est unmenigition du nombre

de cellules qui provoque une augmentation deéTal et une hypercalcémie
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Récepteur sensible
au calcium

.

Figure 4 : Régulation de la sécrétion de PTH par le récepsemsible au
calcium.
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Il s’agit d’une étude rétrospective qui a porté gt les patients atteint
d’hyperparathyroidie et qui étaient hospitaliselssda service de chirurgie A de
I’hGpital d’enfant de Rabat.

Nous avons traité 3 observations dont deux cadela parathyroidien et

un cas d’hyperparathyroidie sur insuffisance rénafenique.

Nous avons détaillé la présentation clinique delRPT de chacun de nos

malades en précisant :

Les circonstances de découverte : douleurs osseasess traumatisme,
déformation osseuses, fractures pathologiques, tbgm@ coliques
nephretique

Les antécédents personnels : insuffisance rénake médicamenteuse,
pathologie endocrinienne associé pouvant rentrars da cadre de
néoplasie endocrinienne multiple

Les antécédents familiaux : NEM

Tous nos malades avaient bénéficié :

D’un examen clinique complet
D’un bilan biologique détaillé avec NFS, ionogrammemplet, bilan
phosphocalcique, dosage de la parathormone
D’un bilan radiologique avec des radiographies ddiath orientées par la
clinique et rentrant dans le cadre d’un bilan denmgssement
D’un bilan radiologique a visé étiologique ; échaqgtie cervicale, TDM
cervicale, scintigraphie

Nous avons précisé enfin les différentes théragees préconisées chez

nos malades ainsi que I'évolution
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Résultats
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Premier cas

A. Identité
Z.Z agée de 14 ans, habitant la ville de Salé motualiste

B. Motif d’hospitalisation :

A été admise au service de traumato-orthopédiéhdpital d’enfant le 02-

05-1990 pour genuvalgum droit

c. Antécédents

1. Personnels :

Naissance normale a terme a la suite d’'une grassesmale
Poids et taille & la naissance ne sont pas connus
Non vaccinée

Pas d’'antécédents pathologiques particuliers

2. Familiaux ;

5eme d'une fratrie de 9 dans laquelle il n’existas pd’antécedents

pathologiques notables. De méme que chez les parent
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D. Histoire de la maladie :

Le début de I'histoire clinique chez cette fillamente a un an avant son
hospitalisation par I'apparition de douleurs aueaiw de la cheville droite avec

boiterie, sans notion de traumatisme et évoluams da contexte d’apyrexie.

4 mois apres, les parents ont remarque une défommat genou droit qui
s'aggrave progressivement avec accentuation deitarie qui devient de plus

en plus invalidante

En outre, la patiente a fait un traumatisme mintled'épaule gauche qui a
entrainé une impotence fonctionnelle du membmeseur gauche ce qui a

motivé la consultation

E. Examen clinique ;

Il s’agit d’'une fille de 14 ans en assez bon étatggal, apyrétique, avec

asthénie anorexie, et amaigrissement

1. Appareil locomoteur ;

Marche autonome difficile avec boiterie

Genu valgum droit de 45 degré avec distance bicolalire de 18 cm

Pas d’amyotrophie ni de raccourcissement

L’abduction de I'épaule gauche est nulle, la mehiiion de celle-ci est
douloureuse

Pas de déformation du rachis

Les autres articulations sont libres
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2. Appareil urogénital :

Pas de polyuro polydipsie.

Pas de troubles mictionnels, pas de douleurs eticyger de colique
nephretique.

Pas d’hématurie ni d’'infection urinaire.

Caracteres sexuels secondaires présents.

3. Appareil digestif ;

Aucun signe fonctionnel ; pas de nausée ni de \smment pas de
douleurs .abdominales pas de troubles de transit.
Abdomen souple pas d’hépato-spléno-mégalie orifibesniers sont

libres.

4. Appareil cardiovasculaire

Pouls 90batt/min.
Auscultation normale.
Tension artérielle ; 11/9.
ECG normal.

Pouls périphériques bien percus et symétriques.

5. Examen du cou ;

Ne réveéle ni goitre ni mase pouvant évoquer un @aérparathyroidien.

Le reste de 'examen somatique est sans partitesari
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F. par aclinique :

1. Examens radiologiques

- radiographie pulmonaire

Transparence pleuro-parenchymateuse normale. Om ded images

lyse des extrémités des deux clavicules.

de

Figure 5 :radiographie pulmonaire de face
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Appareil urinaire

ASPabsence d’'image de tonalité calcique se projstantarbre urinaire

Echographie

. Reins de taille et d’écho structure normales

. Bonne différenciation cortico médullaire

Radiographie osseuse

. Genou droit :

Genuvalgum avec déminéralisation diffuse du tibbiduepéroné

Figure7 : Radio du genou droit face et profil
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- Epaule gauche :
Importante déminéralisation de I'extrémité supémede 'humeérus avec
fracture pathologique

.Erosion de I'extrémité externe de la clavicule dau

Figure 8 : Radio de I'épaule gauche.
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- Bassin
.Epiphysiolyse bilatérale
.Erosion symphysaire sous chondrale responsablen dpseudo

élargissement de la symphyse pubienne

Figure 9 : Radio de la hanche droite.
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Main de face
.Déminéralisation osseuse
.Image micro géodique phalangiennes

.érosion sous chondrale avec résorption des hoygh@angiennes

Figure10: radio des deux mains de face.
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- Crane de profil
.aspect de petites géodes a I'emporte piece.

.selle turcique normale.

Figurel1 : Radio de crane de profil
- Par ailleurs I'age osseux est normal.

- La radiographie du cou ne montre pas de déviatola trachée.
Les aspects radiologiques fortement évocateurspdiparathyroidie ont
conduit a la réalisation d’'un bilan phosphocalciqu& a corroboré cette

hypothése et une TDM qui a confirmé le diagnostic

Compte rendu de la TDM cervicale (25-05-90) Pr Bemaur

.coupes axiales jointives de 6 mm d’épaisseur tatlari’'os hyoide jusqu’a

la crosse aortique faites d’emblée aprés injea®produit de contraste

.Masse parathyroidienne droite, homogene, hypoejdgas rapport au tissu
thyroidien avoisinant
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.cette masse siege au niveau de l'angle diédreéfqrar le bord latéral

thyroidien et 'cesophage et mesure 2 cm de diametre

Conclusion
Aspect évoquent d’'un adénome parathyroidien

Figurel2 : TDM cervicale : coupe axial avec injection de pnbde contrast.
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Figurel3 : TDM cervicale fort grossissement.
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2. Examens biologiques

- Examen généraux:

numeération formule sanguine (NFS) vitesse de sédatien (VS) sont
normales

Groupe sanguin Orh+

TP, TCk normaux

Protides totaux : 719/l

Glycémie ; 0.99 g/l

- Bilan rénal

Urée ; 0.11 g/l

créatinine ; 4mg/l

- Bilan phosphocalcique

calcémie :136mg/1(84-102 mg/l).
Phosphorémie56 mg/l(23-47 mg/l).
Calciurie :300mg/24h

phosphaturie 975 mg/24h
phosphatase alcalind 396 ui/l (<430)
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En résumé
Il s’agit d’'une jeune fille de 14 ans qui présenie tableau clinique,

biologique, et radiologique tres en faveur d’hypegthyroidie, le diagnostic
d’'HPT primitive semble probable d’autant plus quiiexiste pas d’intoxication

a la vitamine D, ni de syndrome de Burnett (buwaifait) et que les examens
complémentaires ne sont en faveur ni d’'une sarseidai d'un syndrome

paranéoplasique et qu’ils ne permettent pas nuitérde suspecter une lyse
osseuse néoplasique.

Ainsi Z.Z a été transférée au service de chirurgieen vue d’'une
cervicotomie exploratrice

Elle a été opérée le 07-11-1990 par le profess@lRHBOUI

cervicotomie en cravate de kocher

décollement du peaucier et ouverture de la ligaadiie

Libération des deux lobes thyroidiens

Découverte d'un nodule de 4 cm développé aux dépers parathyroide

inferieure droite. La parathyroide supérieure @rest aussi hypertrophiée

et nodulaire, le tout adhere au lobe droit de yadite

On pratiqgue une lobectomie droite emportant lesxdearathyroides,

apres repérage du nerf récurrent

Parathyroides gauches sont d’aspect normal.

Les suites opératoires ont été marquées par Faigpade signe tétaniques
et un signe de Chvostek, la calcémie est tombé&enag/l

La patiente a été mise sous calcium en perfusiagéear la voie orale, ce
qui a ramené la calcémie a des taux normaux saad’'@u ait recours a la
vitamine D.

Le calcium a été arrété trés progressivement perpa
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3. L'examen histologique ;

confirme que le nodule correspond a un adénome pdtaroidien

essentiellement a cellules principales

Le nodule est bien encapsulé et ne présente pasndiice de malignité.

4. Suivi postopératoire,

La patiente a été suivie en consultation 5 moiesapElle a été ré

hospitalisée au service de traumato-orthopédie poutiger son genu

valgum

au cours de cette hospitalisation, son bilan phosghique a été

recontrolé, il s'est révélé normal

Calcémie ; 83 mg/l.
Phosphorémie : 48mg/I.
Calciurie : 63mg/24h.
Phosphaturie : 460mg/24h.

Elle a été opérée le 30-04-91 par le professeurl iR|ui a pratiqué une

ostéotomie de varisation maintenue par un platreogoédieux, 4 mois apres le

platre a été enlevé et la patiente a été automsaréher.

Actuellement elle marche correctement avec bono&ion générale.
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Deuxieme cas

A. Identité

Il s’agit de I'enfant B.M, agé de 14 ans, scolar@éginaire de Sidi kacem,

non mutualiste, 2°d’'une fratrie de guatre, bien vacciné selon le PNI

B. motif d’hospitalisation

Coliques nephretiques gauches

c. Antécédents :

1. Personnels

a. Médicaux :

Hospitalisé pour infection intestinale (petite artfa)
Traité pour meéningite en 2001

Pas de notion de contage tuberculeux

b. Chirurgicaux :

Néphrectomie droite en 1996 pour rein polylithiasigiétruit.

Opéré pour varisation d’'un genuvalgum en 11-2001.
2. Familiaux

Episodes de coliques néphrétiques chez le pére.

Lithiase rénale chez un oncle paternel.
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D. Histoire de la maladie :

Le début de la symptomatologie remonte a une apaéda découverte
systématique d’une lithiase rénale lors d’une édyulgie faite au cours de son
hospitalisation pour un syndrome méninge, le patierésent depuis des
épisodes de coligues nephretiques gauches alkqi'au4 fois pas jours, qui ont
toujours été traitées symptomatologiquement parahdsinflammatoires non
stéroidiens, jusgu’au mois de janvier 2001 ou dété hospitalisé a Sidi kacem
pour pyélonéphrite, puis en chirurgie C qui l'onlresse pour LEC dans une

structure privée.

Le patient fut suivi ensuite en consultation exgerfchirurgie C) un
abdomen sans préparation et une radio de la madu gtoignet lui ont été
demandées, de méme qu’'une TDM cervicale montrepectivement un aspect

tres évocateur d’'une ostéopathie rénale et un eqaarathyroidien droit.

E. Examen clinique :

Patient en assez bon état général, conjonctivemalement colorés,

apyrétique a 37 degré, poids : 38kg, taille : 1.60m

1. 5-1) Appareil loco moteur

Marche autonome difficile avec boiterie.

Genuvalgum a gauche.

Sensibilité a la palpation des omoplates, du raldrnsaire sacré et du
bassin.

Pas d’amyotrophie, ni de raccourcissement.
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2. L'examen de I'abdomen :

Abdomen souple respire normalement.

Cicatrice de l'intervention de la fosse lombaireit.
Pas d’hépatomégalie, ni de splénomégalie.

Pas de contact lombaire.

Sensibilité a la palpation de la fosse lombairechau

Pas de globe vésical.
3. L'examen cardiovasculaire :

B1 B2 sont bien pergus.
Systole et diastole sont libres.

Il N’y a pas de souffle ni de bruit surajouté.

4. L'examen pleuro-pulmonaire :

Les murmures vésiculaires sont bien pergus.
Les vibrations vocales sont bien transmises.

Il N’y a pas de rales.
5. Examen du cou :

Ne réveéle ni goitre, ni masse pouvant évoquer émawhe parathyroidien.

6. le reste le 'examen somatique :

Sans particularité.
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F. Examens radiologiques :

1. Abdomen sans préparation :

- Image calcique d’a peu prés 1 cm en projectioniaiierénale gauche
- Amas de petites calcifications en projection duepolferieur du méme

rein.

Figurel4 : abdomen sans préparation.
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2. radio du poumon :

Augmentation de la densité osseuse.
Lyse des deux extrémités externes des clavicules.
Pas d’anomalies parenchymateuses.

Culs de sac libres.

3. Main de face

Aspect érodé et évasé des régions métaphyso-épipdgydistales du
radius et cubitus.

Résorption des houppes phalangiennes.

Figurel5 : Main de face.

46



4. Echographie abdominale :

Le rein gauche est augmenté de taille 130 mm pigsede multiples
lithiases dont les plus grandes sont pyéliques (2¥et polaire inferieure,
avec une discrete dilation des cavités calicielles

Vacuité de la loge rénale droite.

Foie et rate sont normaux.

Vessie de bonne capacité, sans lésions endo-lusinal

5. TDM cervicale n’a pas été retrouvée

6. Compte rendu de la scintigraphie
parathyroidienne au thallium + technétium.

a. Images statiques thoraciques.

Aucun foyer ou zone d’hyperfixation.

b. Image statique au TL-201-Tc-99m

A la soustraction ; absence de foyer hyper fixant.

c¢. Image statique au TI-201 normalisé
Présence d’'une zone d’hyperplasie parathyroidien@éio-lobaire droite,

qui disparait a la soustraction TI-TC.

Conclusion :

Aspect scintigraphique en faveur d’hyperplasie thgraidienne de siege

lobaire droit

47



C.t.R-isotopique Ibn Khaldoun-Av.Hations Unies-Agdal-0r Zarouf
scintigraphie parathyroidienne £ Tl-201 & TJc-99m

BENDRIF M'BAREK, 22/7 /2002

Technetium
: AP TI
[mages traitees NG b
i o | P |
N g
ok
o i Rapy
e** L f' M.Ekr
R | ¥h
i _A.;*,:* 47 1"'-&?-‘
NPV R A
- DB T F
Wi e TR
itk "THE,
‘- ‘. e
Image normalisee au Thallium Image de soustration Tl/Tc
+ Normalized T1 . . Parathyroid

Jul 22,2002

104

Figure 16 :Scintigraphie parathyroidienne au thalium + thé&amic
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G. Examens biologiques :

1. Examen généraux :

Numeération formule sanguine (NFS) vitesse de sédiatien (VS) sont
normales.

TP TCK normaux.

Protides totaux : 70 g/l.

Glycémie : 0.87 gl/l.

2. Bilan rénal :

Urée : 0.15 gl/l.

Créatinine: 9 mg/l.

3. Bilan phosphocalcique :

Calcémie 140 mg/l.
Phosphorémie : 25 mg/l.
Calciurie :309 mg/24h.
Phosphaturie431 mg/24h.
Phosphatases alcalines621 ui /I

4. La parathormone : 2240 pg/ml.
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H. en résume :

Il s’agit d’un patient agé de 14 ans qui a des @uénts personnels et
familiaux de lithiase rénale, néphrectomisé il y6ans pour rein droit poly
lithiasique détruit et qui présente un tableaui@lie, biologique et radiologique
tres en faveur d’hyperparathyroidie, le diagnostidPT primitive. Semble
probable d’autant plus qu’il n’existe pas d’inteion a la vitamine D, ne de
syndrome de Brunett (buveur de lait) et que lesmexes complémentaires ne
sont en faveur ni d'une sarcoidose, ni d’'un syndrqgraranéoplasique et qu’ils

ne permettent nullement de suspecter une lyse sssg@oplasique.

Ainsi M.B a été transféré au service de chirurgieen vue d’'une
cervicotomie exploratrice.

. Compte-rendu opératoire :

Cervicotomie en cravate de Kocher.

Décollement du peaucier et ouverture de la ligaadie.

Libération des deux lobes thyroidiens.

Découverte d’'un nodule de 2.5 cm développé aux rdEpede la

parathyroide droite supérieure. La parathyroidéelinférieure est aussi
hypertrophiée et nodulaire, le tout adhérant ae it de la thyroide.

En pratique une lobectomie droite emportant lesxdparathyroides

droites aprés repérage du nerf récurrent.

Les parathyroides gauches sont d’aspect normal.
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J. Compte rendu anatomopathologique :
Deux nodules inclus en totalité

Histologiguement :

a) le gros nodule correspond a un tissu parathyroisieége de 2 territoires,
'un central fait de cellules de petite taille agtaplasme peu abondant et
au noyau arrondi sans atypie et sans mitose stonghendocrinoide. En
périphérie on reconnait le parenchyme parathynoidiecytoplasme clair
autour d’'un noyau régulier central. Les deux plegms séparées par un
tissu fibreux discontinu.

La capsule par endroit est décollée sans pouvoirfirater son
envahissement apres plusieurs recoupes.

b) Le nodule parathyroidien inferieur droit est samsnaalie

Conclusion : Adénome parathyroidien.

K. suivi postopératoire :

L’enfant rapporte le 21-12-02 une déformation bugsde la jambe gauche

avec une impotence fonctionnelle compléte sanemake traumatisme
Examen clinique : jambe gauche en rotation externe.

Radio de la jambe gauche : fracture des deux ¢e jdenbe.
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Il a été opéré le 27-02-02 :

Enclouage centromédullaire par double abord.

Mise en place d’un clou de 10.

Platre cruro-pédieux a enlever partiellement duogetans un mois.
Le patient a été suivi en consultation, au serd&é&aumato-orthopédie :
Le 29-01-03 ; on a constaté que le foyer de lddracétai stable.
Le 058-04-03 : la fracture a été consolidée.

Le matériel opératoire lui été enlevé avec bonrmduéion.
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Troisieme cas :

A. Identité :

Il s'agit de I'enfant N.M agée de 13 an¥"%d’'une fratrie de 7 scolarisée
non mutualiste

B. Motif d’hospitalisation :

Genu valgum gauche avec altération de l'état géngrehypertension
artérielle.

c. Antécédents :

1. Personnels :

a. Médicaux

Enfant mal vaccinée selon le PNI.
Infections urinaires a répétition (3 a 4 épisodasgn) .
Douleurs osseuses surtout des membres inférieuns sation de

Traumatisme.

b. Chirurgicaux :

Opérée 1d8-10-200%our reflux vésico-urétéral bilatéral.
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2. Familiaux :

Pas de cas similaires dans la famille.

D. Histoire de la maladie :

Remonte a deux ans ; au cours de son hospitahsaticsein du service de
pédiatrie générale (PIV) pour prise en charge dumsuffisance rénale
chronique terminale sur uropathie négligée. Laepédi a développé un genu
valgum gauche avec impotence fonctionnelle totale, qui a motivé la

réalisation d’'un bilan a visée étiologique.
Ainsi la patiente a bénéficiée :

D'un bilan phosphocalcigue ayant révélé une hymscaie,
hyperphosphatémie, et d’'un dosage de parathornf®nle Eupérieure a
2000 infreinable.
D’un bilan radiologique :

- poumon face.

- genou gauche F/P.

- bassin face.

- main de face.

- échographie et TDM cervicales.
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E. Examen clinique :

1. Examen générale

Patiente en assez bon état général pesant 37kgupeutaille de 1.52m,

paleur cutanéo-muqueuse. T= 37°c TA = 15/07

2. Examen de l'appareil locomoteur :

Marche difficile sans aide.

Genu valgum gauche de 40 degré, mobilité actiypassive sont limitées.
Le reste des articulations périphériques sontdibre

Pas d’amyotrophie.

Rachis sans anomalies.
3. Examen cardio-vasculaire :

TA = 15/07.
B1 B2 bien pergus.
Systole et diastole sont libres.

Pas de souffle ou de bruits surajoutés.

4. Examen pleuropulmonaire :

* Patiente eupnéique.
* Vibrations vocales bien transmises.
sMurmure vésiculaire bien percu.

e Pas de rales.
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5. Examen abdominal :

Abdomen souple respire normalement.
Pas de sensibilité a la palpation.

Orifices herniaires sont libres
6. Examen du cou.

Pas de tuméfaction a I'inspection.
Pas de masse palpable.

Le reste de 'examen somatique est sans partitlari
F. Para clinique :

1. Biologie

a. Numération formula sanguine :
Hb =7.7 g/dI(12-16 g/dI).
HCT =22.5 %(37-47%).
VGM =84.4 fl (81-99 fl).
TGMH = 28.8 pg.
CCMH = 34.2 g/dl.
plaquettes= 263 000 e/ul

Formule blanche : normale.
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b. lonogramme sanguin :
Na+ :130 mEq/I.
K+ : 6mEq/l.
Reserve alcaline : 19 mEq/I.
Urée :3 g/l (0.15-0.55).
Créatinine 116 mg/l (5.7-12.5)
Glycémie a jeun : 1.04 gl/l.

¢. Bilan phosphocalcique :

Calcium: 79nEqg/l (84-102 meq/l).
Phosphore 51 mEq/I (23-47).
Phosphatase alcalin®50 ui/l (<750).

d. Parathormone : 2100 pg/mlL

2. Bilan radiologique:

a. poumon face:

- lyse de I'extrémité externe de la clavicule gauche.
- Parenchyme de transparence normale.
- Médiastin sans anomalies.

- Culs de sac pleuraux sont libres.

b. genou gauche :

- genu valgum

- Déminéralisation diffuse du tibia.
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¢. main de face :
- Aspect érodé et évasé des régions metaphyso-epiptg/glistales du
radius et cubitus.

- Résorption des houppes phalangiennes.
d. TDM cervicale : n’a pas été retrouvée

e. échographie cervicale : en faveur d’adénome parathyroidien droit

G. en résume :

Il s’agit s’'une patiente agée de 13 ans, opérée@® pour RVU
bilatérale, et qui a présenté au cours de son fatisption en service de
pédiatrie générale (PIV) un tableau clinique etldgmue en faveur
d’hyperparathyroidie. Le diagnostic d’hyperparatfigre tertiaire su
insuffisance rénale chronique secondaire a uneathapnégligée a été retenu,
la patiente a été transférée en service de chirufgipour prise en charge
chirurgicale.

H. compte-rendu opératoire .

Elle a été opérée le 08/10/2010 par le profess@DE.HAK :

Malade sous AG .1V. Billot cervical.

Incision cervicale transversale a 2 doigts du maouobsternal.
Dissection musculo-aponévrotique.

Exposition de la face postérieure du lobe droinete en évidence d’'un
nodule parathyroidien droit mesurant 1 cm x 0.5cm

Résection du nodule en épargnant le nerf récudreitt

Hémostase soigneuse.

Fermeture plan par plan sur rebond aspiratif.
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I. suivi postopératoire :

Les suites opératoires étaient sans particularités.

Patiente sous hémodialyse a raison de 3séancessgmaaine avec
traitement de suppléance (fer, traitement antitgpseur, conseil
diététiques) :

- Calcida : 1 sachet/]

- Lasilix : 1 cpx3lj.

- Un-alfa : 1 capslj.

Sur le plan clinique on a remarqué une améliorapimyressive et sans
aucune intervention du genu valgum et la patienfgu aeprendre ses
activités.

Sur le plan biologiqgue une baisse importante dedfreh de la
parathormone a été observée : 100 pg/ml a 3 nussqp contre 2000
pg/ml avant I'intervention.
10 mois plus tard on avait assisté a une augmentaes valeurs de la

parathormone intac{@359 pg/ml).
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Discussion




I. Etude Clinique:

A. Présentation étiologique :

L’étude gue nous avons mené a montré que I'hypatipgoidie est peu
fréequente chez I'enfant, une centaine de cas seuleont été décrits dans la

littérature alors que notre enquéte nous a perenrecleillir :

Deux cas d’hyperparathyroidie primaire sur adénparathyroidien.
Un cas d’hyperparathyroidie secondaire.
Aucun cas d’hyperplasie primitive.
Alors que les résultats retrouvés dans la littéeatu90.7% d’adénome
contre 9.3% d’hyperplasie.

1. Répartition par sexe :

La forme du grand enfant se voit surtout entre tiDdeans. La répartition
entre les deux sexes montre une légére prédomirfénteine (sexe-ratio =
0.79%).[18]

Dans notre étude ; deux cas de sexe féminin cantmas de sexe masculin

2. Répartition par race :

Dans la littérature la plus part des cas d’hyperpgroidisme sont des
enfants de race blanche mais il existe aussi desl'eafants de race jaune et

noire.

Dans notre étude les trois cas sont de race blanche
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3. Antécédents personnels et familiaux :

a)Antécédents personnels non significatifs :

Les antécédents personnels présentés par nostpatmrt peu informatifs
en dehors de lithiase rénale, mais celle-ci est ddiatement suivie du

diagnostic d’hypercalcémie puis d’HPTP.

b) Antécédents familiaux peuvent étre prédisposant :

Dans notre étude on remarque qu’'un seul patiesepté des antécédents

familiaux de lithiase rénale.

Lithiase rénale chez un oncle paternel.

Episode de colique nephretique chez le pére

Dans la littérature les antécédents familiaux dhiase rénales sont
présents seulement dans 4.76% des cas, la natucesddithiase n’est pas
connue, mais si celles-ci sont d'origine calciqo®, peut s’interroger sur
I'existence d’'une HPTP non diagnostiquée ou d'untexte physico-chimique

favorisant la lithiase, et donc d’un terrain famadilprédisposant.

B. Signes cliniques :

La cliniqgue de la HPTP est principalement attrideadux effets directs et

indirects de la PTH en exces sur le squelettegile ret le tube digestif, de

méme gu’aux conséquences d’'une hypercalcémie
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1. signes généraux :

Il s’agit le plus souvent d’une altération de Ieg&néral avec une asthénie

qui peut étre physique ou psychique.

L’anorexie responsable d’un amaigrissement qui @xg trés important

réalisant une véritable cachexie.

La paleur et le retard statural peuvent égalenernbs chez I'enfant.

2. Signes ostéo-articulaires :

Les atteintes ostéo-articulaire sont rencontr&z €lenfant dans 33 a 58%

[19] selon les données de littérature ainsi on conkdatsignes suivants

Un syndrome douloureux. : lié a une déminéralisatie type mécanique

et touchent le plus souvent les os longs, le radhibassin et la cage
thoracique

Des déformations : variées en fonction du stadduéf/ae la maladie
[20]

Il s’agit de :

- Genu valgum qui est particulierement fréquent (&% cas).
- Thorax en caréne anomalies des axes rachidiens.
- Au niveau du rachis, il s’agit de scoliose, cyphoseyphoscoliose.

Des fractures pathologigues: Spontanées ou pr@esqupar un

traumatisme minime surtout au niveau des membrekigachis.

Des tuméfactions osseuses: Sont rares et devamt récherchées

systématiquement au niveau des membres, des daégta, machoire, du

crane. Elles sont réguliéres de faibles volume,qmuoureuses.
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3. manifestations rénales :

L’atteinte rénale avec lithiase n’est actuellemamtervée que dansl5 a 20
% des HPTP, alors qu'avant 1965 on la retrouvaitsdalus de50 % des cas
[21].

L'HPT représente 5 a 10 % des étiologies des Hdsarénales. Le
syndrome polyuro-polydipsique par diabete insipidéphrogénique lié a

I’hypercalcémie est exceptionnel, de méme que pareealcinose.
Deux circonstances imposent la mesure systématigjlee calcémie :
La découverte d’'une lithiase rénale et celle d'lihveébutante.

En présence d'une atteinte rénale, le risque devaties lithiases ou
d’évolution vers [I'IR est proportionnel au degré hypercalcémie et
d’hypercalciurie. La diminution du risque de litbeaapres parathyroidectomie
est remise en question par Mollej2@y.

Qui montre un risque semblable a celui d’'une malddhiasique sans
HPT.

Dans notre étude les signes de découverte de ladmalkont des

manifestations osseuses chez ZZ et NM et des nstattifens rénales chez BM.
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4. Signes digestifs :

Sont évocateurs dans 10% des cas on distingue :

Les signes fonctionnels lies a I’nypercalcémie :

Douleurs abdominales, habituellement mal défintepeal localisées,
constituent une plainte parfois révélatrice chezaible pourcentage
de patients atteints d’'HPT. L’examen abdominakesvent normal
Nausées et vomissements associés a une anorexiesesponsables
d’amaigrissement

Constipation

Les signes organiques :

L'ulcere gastroduodénal : est rarement vu chez fdien il est
caractérise par sa survenue précoce dans le ceussrdaladie et par
sa situation fréquente au niveau du duodénum.

Sa présence doit faire rechercher un syndrome aengy23].
Pancréatite aigue ou chronique : sa pathogénigisstitée. Certains
auteurs Pensent qu’elle est secondaire a une atitiecte de la PTH
sur le parenchyme.

pancréatique, d’autres font de I'hypercalcémiealetdur fondamental
par lithiase canaliculaire .En effet il n'a jamag démontré qu'il

existe un rapport direct entre I'HPT et la pandef24].
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5. signes cardiovasculaires :

Essentiellement hypertension artérielle retrouvébezc 17% des
hyperparathyroidies, elle peut étre modérée ourséees d'une crise aigie
d’hypertension artérielle qui est retrouvée che% ldes cas d’hypercalcémie
[23].

Elle semble étre due soit a l'action propre de pérgcalcémie soit a

I'atteinte rénale et elle est alors de mauvais @sto.

6. signes musculaires :

L’atteinte  musculaire subjective est difficle a ttne en évidence

quantitativemenf25] Elle semble s’améliorer aprés para thyroidectd2t¢

Elle se manifeste surtout par faiblesse fatigabitiusculaire, des crampes.
Une hyper-réflexie ostéo-tendineuse peut étre éévphr I'examen (qui est le

plus souvent normal).

7. Atteintes plus rares

La calcification artérielle, de I'aorte surtout,sdartéres viscérales ensuite
entrainant leur induration, sans rétrécissemeiguwrecalibre.

Bien d’autres organes peuvent étre atteints pacd'e du calcium et étre le
siege de précipitations calciques ; au niveau @bl Ibn note des inflammations
conjonctivales ou cornéennes secondaires auxicalins.

Au niveau de l'oreille on décrit des précipitatiazaciques dans le tympan
et parfois surdité. Des calcifications peuvent as&sbserver dans les tissus
mous.
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II. Examens para cliniques :

A. Aspects biologiques :

1. Bilan phospho calcique :

L’hypercalcémie :

L’hypercalcémie supérieure a 2,625 mmol/l annondées 98% des cas

dans la littérature est vérifiée dans les 2 presrtas de notre étude.
* Remarques :

l'insuffisance rénale abaisse la calcémie et augeném phosphorémie
normalisant ainsi le bilan phosphocalcique (cas nidre troisieme
patiente).

En cas de pancréatite sévere, la constatation diormao calcémie au lieu

de I'hypocalcémie attendue équivaut a une hypetoaike.

Hypophosphorémie :

Les valeurs normales de la phosphorémie chez hesfant les suivantes :

1,7 & 2 mmol/l pour I'enfant de moins de un an.

1,5 a 1,8 mmol/l pour I'enfant entre un et trois.an

1,4 a 1,7 mmol/l pour I'enfant de plus de quatrg. an
L’hypophosphorémie inférieure a 1,28 mmol/l ann@ndéns 99 % des cas

dans la littérature est vérifiee dans les cas de mbude.
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Hyper calciurie

L’hyper calciurie est une conséquence directe ligpBrcalcémie bien que
I'effet physiologique de la PTH consiste en uneraegtation de la réabsorption
tubulaire de Cat+, cet effet est dépassé du faithgpercalcémie a I'origine
d’'une augmentation de la charge filtrée.

L’hyper calciurie est vérifiee dans les cas deaétude.

Phosphaturie :

L’hyper phosphaturie est trés inconstante (méméa 9PTH est hyper-
phosphaturiante) car la phosphaturie dépend bepudourégime alimentaire
[23] c’est un signe beaucoup moins fiable que la cakéla phosphorémie ou

la calciurie, en I'absence d’atteinte rénale.

2. Phosphatase alcaline :

L’élévation du taux plasmatique des phosphataseslims est souvent
rencontré dans I'HPTP, mais n’est pas spécifigueladenaladie. Sa valeur
normale est de 140 a 950ui/l. elle représentefliet e I'activité des ostéoblaste

et donc de l'activité ostéoformatrice

3. Exploration dynamique :

Ces explorations permettent de prouver I'autoncieid HPTP et de faire

le diagnostic différentiel avec les hypercalcéntiesitres origines
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Epreuve de perfusion calcique :

Cette épreuve juge les variations de la sécrétmtadPTH par le biais
d’'une modification de la calcémie.

La technique de Kyle est la plus connue, elle catepta perfusion du

gluconate de calcium a raison de 10 mg/kg en 3eseat I'étude de l'effet
produit sur la clearance du phosphore.

Cette technigue explore le freinage des parathgsoid.a réponse
hormonale est une diminution de la clearance dgtare de 50 %.

Test a la cortisone :

Consiste en I'administration de 100 a 150 mg/j aiigone pendant 10j. ce
test est intéressant pour le diagnostic différéntieec la sarcoidose et
I'hypervitaminose d. il raméne a la normale 'hygedcémie dans ces cas par
inhibition de l'absorption intestinale du calciuadprs que dans I'HPTP on
n'observe aucun changement du taux de calcémie.

Ces deux tests sont peu utilisés chez I'enfanéaslrésultats ne sont pas
toujours probants.

4. Bilan parathyroidien :

PTH intacte :

Le diagnostic positif de I'HPTP repose sur le deseggio-immunologique
de la PTH circulante. Différents anticorps sontpdisbles pour le dosage
reconnaissant soit la partie N-terminale biologigaat active de la molécule,
soit les fragments inactifs médians ou C-terminaoit 'hormone intacte. Ce
dernier anticorps est plus sensible. Il a consliléraent accru la fiabilité du
dosage et il a permis d’éviter de nombreux fauxatiegf27]
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B. Aspect radiologiques :

1. Radiologie standard :

Sont spécifiques et évocateurs :

la résorption osseuse sous-périoste quel quemsoirisge

la résorption sous-chondrale

La déminéralisation diffuse ou localisée

La présence d’'image lacunaire et de bandes opaggephysaire s.

2. Bilan de localisation: [28]

Il fait appel aux techniques d'imagerie modernetdbjectif est de
diminuer le risque d'échec de la chirurgie, deaaoar le temps opératoire et la

durée de I'hospitalisation.

L’échographie et la scintigraphie au 99mTc-SestarfMiBl :méthoxy-
isobutyl-isonitrile) sont les deux examens d'imageystématiguement réalisés
dans le diagnostic de localisation d'une hyperpgratdie primaire. Ces
examens vont orienter le type de chirurgie emplég¥ploration cervicale
bilatérale, unilatérale ou chirurgie minimale inva3. En effet, nous rappelons
qgue I'hyperparathyroidie primaire est liée a lasprice d'un adénome unique,
d’'une hyperplasie diffuse des glandes parathyroides double adénome ou
d’'un adénocarcinome parathyroidien dans, respestug 88,9 %, 5,74 %, 4,14
% et 0,74 % des c§29]
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Echographie:

Simple, peu agressive et peu codteuse, elle esbgoger en premiere
intention, malgré sa faible spécificité et ses ffisances dans I'exploration de
certains sites anatomiques (meédiastin, région rétachéale et rétro-
cesophagienne) ; sa sensibilité varie de 50 a 90ebdn sI'équipement,
'opérateur, la localisation et le volume tumdi20]; le seuil de détection actuel

est de 3mmen cas d’hyperplasie ; sa sensibilitetnestdre (40 a60 %31 ,32].

De plus, elle aide a linterprétation du MIBI: ndeuhyroidien donnant
une fausse image pathologique, goitre multi nodelleencontré dans certains

cas de scintigraphie non contributif].

Figure 16 :adénome parathyroidien situé en arriere du pokriefr du lobe, d’aspect bilobé
en coupe longitudinale.
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Figure 17 :Adénome parathyroidien en ectopie postérieure éégarla thyroide par une
interface épaisse

Figure 18 : Adénome parathyroidien ovalaire hypo échogéne d’eirons 6mm de diamétre.

Scintigraphies :

Elles sont basées sur le caractére hyperfonctiorohes glandes
pathologiques, et sont particulierement indiquéas pfa recherche des lésions

ectopigues, notamment médiastinales.
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La scintigraphie de soustraction au 201Tl- 99mTd esmplacée
aujourd’hui par la scintigraphie au 99mTc-Sestanphis fiable, plus simple et
plus sensible. Le MIBI est I'examen le plus effieapour la localisation
préopératoire de l'adénome parathyroidien, deva# &utres techniques
d'imageries : échographie, autres types de scaplge, tomodensitométrie
(TDM) et imagerie par résonance magnétique (IRMA. performance des
scintigraphies est nettement moins bonne pour &alikation des glandes
hyperplasiques que pour celle d’'un adén@aig.

L’association MIBI et échographie apparait commplis rentable pour la

plupart des études, notamment en termes de rapgéfices/codts.
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Figure 9 :A : Schéma illustrant le principe général de lahnée de soustraction appliquée a
la détection des glandes parathyroidiennes anosntias l'aire thyroidienne. L'image de
soustraction (droite) permet d’individualiser laxdiion au niveau de la glande
parathyroidienne anormale.

B.mise en évidence par la méthode de soustractien acquisition simultanée d’'un adénome
inférieur droit pesant 1,879 (collection personmelli Dr E. Hindé)
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Figure 10 Exemple d’'une exploration scintigraphique d’adénopagathyroidien supérieur
avec migration inférieure de la glande parathyrol@s acquisitions planaires pinhole (A) et
cervico médiastinale (C) au 99mTc-MIBI montraiem @oyer d’accumulation polaire
inférieur droit (fleche blanche). Ce foyer étaitroevé sur I'image pinhole de soustraction
(B). L’acquisition tomoscintigraphique de sousti@ctcouplée a la TDM (D) montrait la

localisation trés postérieure — latéro-cesophagiende ce foyer liée a I'origine supérieure
droite de cet adénome.
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3. Autres examens :

lls sont a réserver au cas de récidive aprés wamigre chirurgie.

En cas d’hyperparathyroidie persistante ou récmejail faut chercher a

obtenir deux examens positifs, en commencant gainfame
MIBI et échographie, et en réalisant si nécessaieeTDM ou une IRM.

Tomodensitométrie
Le scanner de la loge thyroidienne pour hyperpgraitie primaire

nécessite des coupes jointives de 5 mm et undioneodée.

La sensibilité est de 54 a 81 % selon les autdimerprétation restant

difficile pour des glandes de poids inférieur a 5§

Figure 11 :Thyroide en place, adénome parathyroidien (fledagralisé a droite latéro-
ocesophagien
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Imagerie par résonance magnétique

Elle permet une bonne exploration de la région demgicale et du
meédiastin ;le seuil de détection est de 5 mm, etisterprétation nécessite une

grande expériend@4].
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III. Traitement

A. But du traitement

Le but du traitement est de corriger I'état d’HRTsapprimant la (ou les)

glande(s) pathologique(s) qui est (sont) respoersgsbl

B. Moyens thérapeutiques :
1. Traitement médical :

Préparation a la chirurgie.
Prise en charge urgente des crises parathyrotaxiqgoat la calcémie

dépasse 140mg/l.

2. Traitement chirurgical :

Seul traitement curatif des HPTP.

Place dans la prise en charge des hyperparathgsasdcondaires.

c. Indications thérapeutiques
1. Indications du traitement médical

Le traitement médical est envisagé dans les stusBuivantef35.36]:

HPTP symptomatique chez les patients qui refuséttedopérer ou chez
qui la chirurgie est une contre-indication absolue.
Prise en charge urgente de I'hypercalcémie pouiliser le malade avant

la chirurgie.
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Dans les formes asymptomatiques avec une hypenaigcéodérée, le

choix entre une cervicotomie et une surveillancesswaitement médical est

encore discuté. Les patients qui ne sont pas om&igent étre suivis tous les

six mois la premiére année, puis tous les ansmpéilan qui comporte :

Mesure de la pression artérielle a chaque visitdicaée, en plus d’un
interrogatoire minutieux.

Mesure de la calcémie, de la clearance de la onéatiet de la
créatininémie.

Dosage de la calciurie de 24 heures.

Une radiographie abdominale (arbre urinaire saé@ggration) chaque an.
Une échographie rénale (chaque an).

Mesure de la densité osseuse par absorptiométrgefgdis tous les 2 ans).

Par ailleurs, un certain nombre de précautionmé@stéssaire pendant cette

période de surveillance :

Eviter la prescription d’un régime désodé ou d'iurétique thiazidique a
épargneur potassique.

Eviter la déshydratation et maintenir une diurésedrtante.

Maintenir un apport normal en calcium et en vitagnih

Eviter 'immobilisation prolongée et encourager uaetivité physique
réguliére.

Toutefois chez ces patients il a été demoj3rg

Que la surveillance au long cours de ces patietats pratiquement

impossible (vu la longue durée et le cout de sliargie).
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- Que 25% développaient une complication viscéral¢HIRTP dans les
cing premieres anneées, parallelement a une dérhgadien squelettique
constante.

- Que le cout de la surveillance était supérieur @ut de la chirurgie au
bout De cing ans.

- Qu’était toujours possible I'aggravation brutalel@éfection sous forme
d’'HPTP toxigue en particulier a 'occasion d’'un stle d’alitement, de
déshydratation ou de fracture.

2. Indications du traitement chirurgical :

a) Hyperparathyroidies primitives
Jusqu’a présent il n'y a pas de traitement médiaedtif le seul traitement
est chirurgical et repose sur l'ablation de la @s) glandes parathyroides
pathologiques.

Adénome parathyroidien :

L'adénome parathyroidien est la cause la plus &atgpu d’HPTP
sporadique chez l'enfant. Dans la série de Thamg&8npatients dont les
symptémes sont apparus a lI'adolescence) 51 pateaisnt un adénome et 11
patients une hyperplasjas].

Il faut toujours repérer les 4 glandes, avant de f&exérese de 'adénome
ou de toute glande augmenté de volume. Cette exéiat étre complétée par
une biopsie d’au moins une des parathyroides quarajit macroscopiquement
normale, avec examen extemporané.si la glande émlev les caracteres
histologiques d’'un adénome et que la glande biepss&t normale, le geste
réalisé peut étre considéré comme suffisant. Sbi@psie de la glande
macroscopiquement normale montre des signes d’plgse une para
thyroidectomie subtotale est conseill28].
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Hyperplasie parathyroidienne primitive :

Constitue la premiére cause de 'HPTP néonatale.

Le principal probleme posé est celui de son diamper opératoire car il
n'existe aucune distinction clinique entre I'HPTiBel & un adénome ou a une

hyperplasie.

D’autre part, I'examen histologique extemporané sn’pas toujours
concluant, et les parathyroides ne sont pas taipugmentées de volume. Dans
la majorité des cas il existe au moins deux gropaeathyroides. Le traitement
est donc discuti9].

Soit faire I'exérese des seules glandes hypertégshce qui permet le
retour a la normo-calcémie chez la majorité desades.

Si les 4 glandes sont hyperplasiques, on réalisk ©oe para

thyroidectomie subtotale ne laissant en place qud@mi-parathyroide
(ayant la taille d’une parathyroide normale), smé para thyroidectomie
totale avec auto-transplantation hétérotopique satenée d’'un fragment

parathyroidierj40].

Néoplasie endocrinienne multiple :

Dans la NEM type 1 il faut opérer les parathyroideant I'exérése
de la tumeur pancréatique ou parfois au cours deélae intervention,
mais cette derniére sera lourde pour I'enfant.titiate préconisée est de
réaliser une para thyroidectomie subtotale et wérese du thymus
accessible par voie cervicale en raison de la &égel non négligée des
parathyroides accessoires a ce niveau (15%). Un&resx plus

économique expose au risque inéluctable de récidhve risque
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d’hypoparathyroidie post opératoire durable pdeaiile. Une alternative
a cette attitude est la para thyroidectomie tagbr auto-transplantation
du tissu parathyroidien, mais le risque d’hypoparatidie serait plus
élevé (5a10%]J27].

Dans la NEM type Il : La para thyroidectomie edbiteellement réalisée
dans le méme temps que la thyroidectomie. Elle &oét plus économe,
limitée a (ou aux) la seule glande hypertrophiéeagson du faible risque
de récidive. Une para thyroidectomie subtotaleagmgrun taux important

d’hypoparathyroidie postopératoire définitja?].

Parathyroide en position intra-thyroidienne :

Dans ce cas, les auteurs proposent la lobectomieitlienne a I'aveugle
considérée comme I'étape ultime et raisonnable el’arploration cervicale
compléte mise en échec par la présence certaingrésu probable d’une

parathyroide inferieure pathologique et non indieiole.

L'utilisation per opératoire d'un repérage échohigpe peut guider

I'exploration cervicald41].

b) Hyperparathyroidies secondaires

L’hyperparathyroidie secondaire est contrblée dameajorité des cas par
une diététique adaptée avec un régime hypophosplene et un traitement
médical comprenant du calcium, des chélateurs depbtore et des métabolites
actifs de la vitamine )42]. Cependant, le recours a la chirurgie peut s’avérer
nécessaire en cas d’échec du traitement médicalediorme sévere avec des
taux tres élevés de PTH sérique associées ou des @formations osseuses ou

des fractures pathologiqués].

82



D. Prise en charge médicale préopératoire

1. Evaluation pré opératoire

Au-dela des considérations pré anesthésiques systgms habituelles,
elle a pour but dapprécier la gravité de la maladiee a I'amplitude de
I'nypercalcémie et/ou a sa duree. L'intensitéagicienneté des manifestations

cliniques d'hyperparathyroidie sera relevée. L'exanlinique se focalisera sur :

la recherche de signes de déshydratation extréaiedisurtout si existent
une polyurie, des vomissements ou nausées, et/sutrdebles de la
vigilance ;
la recherche d'anomalies de la fonction, du rytlimede la conduction
cardiaques, naturellement aidée d'un électrocamaimge récent.
Outre la calcémie récente et la phosphorémie, teméks biologiques

importantes sont :

la kaliémie : la PTH augmentant la kaliurese, uyygokaliémie majorant

I'hyperexcitabilité cardiaque, doit étre recherchée

I'évaluation de la fonction rénale ;

la recherche d'une acidose métabolique ou, enecasrdissements, d'une

alcalose hypochlorémique.

Une laryngoscopie indirecte est systématique dansins centres. Elle a

pour but de détecter une anomalie de mobilité dedes vocales et renseigne
sur les conditions d'intubation. C'est un examempka et peu agressif mais de

faible rentabilité.
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Plusieurs situations trés différentes peuvent ésqter :

le plus souvent, I'hnypercalcémie est modérée,iefée a 2,8 mmol/l, sans
retentissement rénal ou cardiovasculaire : ellpaose pas de problemes
particuliers et ne nécessite aucune préparatiarifepe ;

I'hnypercalcémie comprise entre 2,8 et 3,5 mmadt sgmptomatique mais
non menacante ; elle nécessite une surveillanceliéég ; la période
précédant lintervention est mise a profit pour treeen ceuvre une
thérapeutigue hypocalcémiante (apports hydrosodésporiants,
diurétiques, diphosphonates per os, voire calai@ni

I'hnypercalcémie est sévere, (> a 3,5 mmol/l), saqagne de signes
d'intolérance (déshydratation, troubles de la &gk, hypertension
artérielle, QT court), pouvant réaliser le tablede la crise aigué
parathyrotoxique, elle nécessite un traitement cadmmédiat qui ne se
concoit qu'en unité de soins intensifs (cf. infra)

I'hnyperparathyroidie de linsuffisant rénal : elequiert la recherche
particuliere de pathologie(s) induite(s) par lifisance rénale,
notamment cardiaque ; une séance de dialyse le etile lendemain de

I'intervention doit étre prévue.
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2. prise en charge de 'hypercalcémie

a. Hypercalcémie modérée : au-dessous de 120 mg/I soit 3mmol/I

Généralement bien tolérée. Une hydratation esisamtie par voie orale
(boissons abondantes 2 a 3 | d’eau par jour), Uinee@atation équilibrée en
calcium et éventuellement la mobilisation de I'enif@ourront étre suffisante

pour maintenir la calcémie a un niveau rassurant.

b. Hypercalcémie moyenne: entre 120 et 140 mg/l soit 3 a 3,5
mmol/I :

Généralement c’est une hypercalcémie mal tolérée I'pafant. De
nombreuses modalités thérapeutiques sont propadéascune ne faisant la

parfaite unanimit¢44] :

Réhydratation et diurese forcée: L’hydratation phar sérum salé

isotonique (3I/rA de surface corporelle/jour) est une premiére étdibe
dans la grande majorité dans cas. Elle corrig&$hybratation, ameéliores
la filtration glomérulaire et diminue la réabsogptitubulaire du calcium.
Apres correction de la déshydratation initialeful®sémide (1mg/kg/12h)
induit une importante diurese.

Le volume de la diurese et les pertes électrolggquoivent étre
exactement compensés, sous surveillances régutigngue (pouls-
tension artérielle-diurese) et biologiqgue (lonogman sanguin et

hématocrite toutes les 4 a 6 heures).

Le phosphore per 0s ou intraveineux : n'est plils@ta cause du risque

élevé des calcifications des tissus mous.
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Les biphosphonates : sont des analogues synthetijugyrophosphate

qui est un inhibiteur naturel de la résorptiosease. Le pamidronate a
été jusqu’a présent le produit le plus utilisé chexzfant.

Dans les hypercalcémies il est administré par woieaveineuse a la

posologie de 0,5 a 1 mg/kg avec un effet sur laérale en deux a cinq

jours. [45] [46]

Calcitonine : Hormone thyroidienne hypocalcemiangédle inhibe la
résorption osseuse, elle est employée a la dosé wiékg/24h en 2a3
injections intramusculaires ou sous cutanés. Elleeaaction rapide sur la

calcémie, mais modeste et de courte durée (2 arétle

¢. Dans I'hypercalcémie aigue grave : au dessue de 140 mg/I soit 3,5

mmol/I :

L’hypercalcémie aigue ou crise parathyrotoxiqudstres mal tolérée, elle

réalise une véritable urgence endocrino-métabalique

Le traitement symptomatique utilisera en premiégad la réhydratation
puis la diurese forcée (furosémide 1 a 2 mg/Kg/8e®u L'utilisation d’'une des
autres thérapeutiques (surtout biphosphonates loitocene) sera adaptée en
fonction du contexte clinigue et biologique. Ceitéiment nécessite une
surveillance du pouls, de la tension artérielle, lalediurése, de la pression

veineuse centrale.
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3. Prise en charge de l'insuffisance rénale chronique

associeéee :

L’hyperparathyroidie secondaire (HPTS) est une dmamon fréquente de
l'insuffisance rénale chronique. Elle se caraceépar une hypersécrétion de la
parathormone par les glandes parathyroidiennes paimtenir ’lhoméostasie
phosphocalcique en réponse a [I'hypocalcémie, la ssbai dul-25

dihydroxyvitamine D3 et I'hyperphosphorérié].

a. Diététique et état nutritionnel

Les apports caloriques journaliers en IRC doivéteiradre au moins 100 %
des apports de base recommandés @@} ; en cas de vomissements, ils
peuvent étre majorés de 30 %. Les apports proggicgont normaux (100 %)
mais peuvent étre réadaptés a la taille (plutéa tjdge) si celle-ci est inférieure

a 3eme percentile.

En cas d’hémodialyse, ils sont majorés d’enviroh @kg/j, et en cas de

dialyse péritonéale d’environ 0,6 a 0,8 g/kg/j {pemportante par le dialysat).

Les apports glucidiques et lipidiques doivent étoemaux et suffisants

pour permettre le métabolisme azoté.

b. Equilibre hydro électrolytique

> Apports hydriques

Chez I'enfant capable d’exprimer sa soif il fausser le libre acceés a I'eau.
Chez le nourrisson qui en est incapable, la rajiostidienne de base, de l'ordre
400 ml/nf, sera supplémentée en fonction de I'état clinigudes paramétres
biologiques.
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» Sodium

Il est recommandé, sauf situation particulierepémension cedémes),

d’administrer une ration normale de sodium, soil @2 mmol/Kgl/j.
» Potassium

L’hyperkaliémie constitue une menace permanente themique a partir
d'un certain abaissement de la filtration glomérelaAu de dessous de 20
ml/min/1,73 m il convient en premier lieu de limiter 'apport gotassium
entre 1,5 et 2 mEg/Kg/j, et si la kaliémie dépdsseEq/l, il devient nécessaire

de prescrire une résine échangeuse d’ions.

» Phosphore, calcium :

Des que la filtration glomérulaire s’abaisse ensdas de 25 a 30% de la
normale il faut prescrire un chélateur de phosphore

L’'apport de calcium alimentaire est de 300 a 600j,nsglon I'age et la
ration protéique réellement ingérée.

» Traitement de I'anémie :

La prévention de l'anémie a lieu dés que le DFG iefrieur a 35
ml/min/1,73m 2 avec un objectif d’hémoglobine &mitire entre 11 et 13 g/dl
[49]; un traitement par érythropoiétine humaine recoaniie commence a 50
Ul/kg par semaine jusqu’'au maximum de 600 Ul/kg pamaine sous forme
d’érythropoiétine ou de darbopoiétine.

La prévention de la carence martiale passe parsuneillance du bilan
martial réguliére avec un traitement si besoing@gsa une supplémentation par
folates et carnitine.
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c. Epuration extra rénale

Lorsque le traitement conservateur atteint ses tdsni I'épuration
extrarénale devient nécessaire avec des techniggaires a celles des

adultes.

> Dialyse péritonéale

La dialyse péritonéale est la technique de préiblechez le petit enfant
de moins de deux ans (en dessous de 10 kg, I'hatgedi devient

techniguement difficile).

Elle fait I'objet de recommandations précises comaet aussi bien les
prescriptions de volumes, que le type de solutésudbut la prévention des

risques infectieuxq50]

Elle est automatisée (DPA) avec des cycles noctuateun cycle long
diurne (Un cycle supplémentaire est parfois néaessdans la journée)
présentant ainsi I'avantage du maintien a doma@d’enfant (notamment pour
les familles situées a longue distance du CHU). &#res avantages sont la
simplicité de la technique (elle s’effectue a ddhaipar les parents apres une
formation par les professionnels de santé) et &bilge hémodynamique
(ultrafiltration douce et quotidienne). Ses limitamt liées a la compréhension
parentale, aux antécédents de chirurgie abdominal@rainant un
dysfonctionnement du cathéter, et surtout au risgufectieux majeur,
notamment chez les jeunes enfants (< 2 ans). gaeaide dénutrition et de perte
de sel en lien avec le caractére hyper perméablpédtoine pédiatrique est
également un des inconvénients de la techniflie La pose est effectuée par

un chirurgien expérimenté, sous anesthésie géngrale extrémité est placée

89



au fond du cul de sac de Douglas, l'autre sortrdégénent avec un trajet
tunnelisé sous cutané orienté latéralement verbake La prévention des

infections est primordiale :

Elle se fait par 'administration d’'une antibioth@re per opératoire et par
la réfection méticuleuse des pansements. Le prgmaiesement est fait au bloc
opératoire et ne doit pas étre ouvert dans la grensemaine, a moins d’étre

souillé.

Les solutés utilisés sont identiques a ceux deultacket la prescription de
dialyse péritonéale est adaptée a chaque enfamt sek besoins dialytiques et
d'ultra filtrat. Les volumes d’injection intra pé&héale sont augmentés
progressivement sous réserve de valeurs de laigmesstra péritonéale
acceptables (maximum 12 a 14 cm d’eau chez lesgolusds) pour atteindre un
maximum de 900 al 200 mi/m 2 par cycle, sur unaogér quotidienne
d’environ12 heures avec des durées de cycles ceagpeintre 40 minutes et 1 h
30. Cette courte durée est expliquée par le camdigper perméable du
péritoine des enfants; la prescription est revuesmellement et I'état du
péritoine est évalué une a deux fois par an parteiss de perméabilité. Le
calcul de la clairance de l'urée hebdomadaire p@lgr a calculer la dose de
dialyse adéquate pour chaque enfant.

La difficulté principale de la dialyse péritonéast liee au taux élevé de
péritonite (environ 50 % des enfants ont au moinsépisode dans les 24

premiers mois).
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Figure 12 :systeme double poche utilisé en dialyse péritonéale

» Hémodialyse :

L’hémodialyse est techniguement réalisable chezdémts a partir de 5 a
7 kg.

Son avantage principal est la qualité de I'épuragbd’ultrafiltration mais
également le confort pour les parents de ne pasi@pliqués dans les soins

d’épuration extrarénale.

Les inconvénients principaux de I’'hnémodialyse danperturbation de la
scolarité (trois séances au minimum par semaineseseur hospitalier) et

parfois la mauvaise tolérance hémodynamique lota déance.

La difficulté principale de cette technique estl&l'abord vasculaire.
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Elle est réalisée sur fistule artério-veineusewcathéter central tunnelisé
adapté au gabarit de I'enfant. Celui-ci est pose uae percutanée par un

anesthésiste expérimenté sous contrdle échograpbiaécessaire.

En cas de dialyse prolongée, la création d’'unelésartério-veineuse est
envisagée si le poids de I'enfant le permet (>d)p0 k

Celle-ci est réalisée par quelques chirurgiens tayae forte expérience
pédiatriqug52].
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Figure 13 :anastomose artério veineuse chez un enfant de meih8 ans.

92



E. Techniques chirurgicales

Actuellement, trois techniques se partagent ladawes chirurgiens dans

le monde ;

La cervicotomie traditionnelle sous anesthésie @@#aé garde la

préférence de certains. Elle est indispensableasrd®iyperparathyroidie
secondaire et dans les formes compliquées, norabdaoumentées.

La chirurgie unilatérale qui permet d’opérer unigrat sur deux sous
anesthésie locale, initialisée par Tibblin en 1983 valorisée par d’autres
centres. Cette technique, actuellement menée erulatoibe, semble

aujourd’hui connaitre la faveur de nombreuses d@guiglans le

monde[53].

Les interventions sous vidéoscopie, apparues @itk des publications de
P. Mouret et F. Dubois en 1987, ont été développéesglusieurs équipes
francaises et italienngs4].

Discutée dans principe au niveau cervical, la wti@argie trouve en

revanche un remarquable champ d’application dangaigement des

formes médiastinales.

1. chirurgie classique :

a. Installation et anesthésie :

Le patient est installé en décubitus dorsal, Firdation est menée sous
anesthésie générale avec intubation oro- ou nabéiaée et assistance
ventilatoire ; en cas de contre-indication a l'dmese générale, il est

envisageable de réaliser une cervicotomie soustharsés locale. Un billot
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transversal est placé sous les épaules, de mandg#échir le cou, alors que la

téte sera discretement surélevée par un anneau.

b. Incision et décollement cutané

» Traceé de l'incision :

L'incision, dite de cervicotomie horizontale basiaif étre tracée de facon
tres rigoureuse, environ 2 cm, ou un travers dgtdau-dessus du relief de la
téte des clavicules. Transversalement, elle débdede a 2 cm, de chaque cb6té,
sur le relief des muscles sterno-cléido-mastoididmgsqu'il existe un pli
cutané, il est de bonne pratique de I'utiliser @indiminuer encore la visibilité

de la cicatrice a distance.

> Relevement des lambeaux cutanéo-graisseux :

Le lambeau supérieur est relevé avec sa couchgsgraie en monobloc ;
les veines jugulaires antérieures sont découvelttémissées en place a la face
superficielle des muscles sous-hyoidiens ; ce t#ueht est mené jusqu'au

bord supérieur du cartilage thyroide.

Le décollement du lambeau cutanéo-graisseux inférse fait dans le

méme plan, jusqu'au bord supérieur de la fourclséttmale.

L'écarteur de Joll est utilisé pour maintenir émle facon auto statique
les lambeaux supérieurs et inférieurs, donnant @ld& opératoire une forme

losangique.

¢. Ouverture de la loge thyroidienne :

En l'absence d'antécédents chirurgicaux thyroidiensoge thyroidienne
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est toujours ouverte par incision verticale ddagad blanche ; cet abord médian
permet de mener, a l'identique, la dissection agaeh hémi loge en débutant
par le cété gauche ; pour ce faire le muscle skswidien gauche (I'opérateur
étant a droite) est saisi par deux pinces d'Allimaintenu en traction ; sa face
profonde est progressivement libérée soit au hisébectrique, soit aux ciseaux
a disséquer, ce qui permet de découvrir la faceriantre de I'isthme thyroidien ;
en progressant latéralement, on découvre le deexigian plus profond des
muscles sous-hyoidiens représenté par le musctegigroidien, ce dernier est
a tour saisi dans les pinces d'Allis et tractélibl@ration sur toute sa hauteur de
la face profonde du muscle sternothyroidien mejoau la totalité des faces

antérieure et externe du lobe thyroidien homolatéra

Figure 14 : Ouverture de la loge thyroidienne, coupe horidentas fleches montrent le plan
de la dissection).
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Afin de poursuivre, dans de bonnes conditions @sition, |'ouverture
latérale de la loge thyroidienne, il faut s'aid&rcdrteurs de Farabeuf qui sont
positionnés I'un en dehors sur les muscles souigHeys et I'autre en dedans sur
le lobe thyroidien ; entre les écarteurs, danofa fdu champ opératoire, on
devine alors le paquet vasculaire jugulo-carotidigku cours de cette
progression, un seul élément anatomique vient iell@ment barrer le passage,
il s'agit de la veine thyroidienne moyenne ou &E&mui sera sectionnée et

ligaturée.

A ce stade de lintervention, le lobe thyroidiemtple plus souvent étre
mobilisé et extériorisé, il n'est pas rare que lescte sterno-thyroidien vienne
cravater la partie supérieure du lobe, masquast aire partie de la loge ; il ne
faut pas hésiter dans ces cas a sectionner, dapgt uhexposition, cet élément
musculaire gracile et profond afin de baliser leeuwi possible l'aire de
dispersion des glandes parathyroides ou va s'effield recherche des glandes ;
nous préconisons dans le méme but un large efforre du feutrage
conjonctif qui recouvre le tronc artériel carotidigrimitif, ce dernier est exposé
sur toute la hauteur de la loge thyroidienne eepaesenter la limite latérale de

la zone de recherche premiere des glandes parathgro

Le tronc carotidien est également un repere exim@ne fiable pour la
recherche du nerf récurrent (ce dernier abordanbteos la loge thyroidienne a

sa partie basse, apres avoir croisé a sa facengi®fe tronc artériel).
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Ces différents gestes nous amenent donc a exposer espace ou Se
dispersent, dans I'immense majorité des cas, lesagdes parathyroides ; les
balises de cet espace sont en dedans le lobe thgir@ii et I'axe aérodigestif
représenté par la trachée et, derriere elle, I'cestypge, en dehors par le
tronc artériel carotidien primitif doublé sur sa face antéro-externe par la
veine jugulaire interne, en haut par l'artére thyroidienne supérieure, en
bas, la loge thyroidienne est largement ouverte sue médiastin antéro-

supérieur et la loge thymique.

Al

Figure : 15Aires de recherche des glandes parathyroides.nlitd_de I'aire de recherche en
premiere intention (environ 80 % des glandes syuent) ; 2. Limite de I'aire de dispersion
des glandes parathyroides (environ 98 % des glaig&é®uvent).
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d. Recherche des glandes parathyroides

Celle-ci ne pourra démarrer que si I'on a obtenuchamp opératoire

complétement exsangue.

La recherche des glandes parathyroides est inthéd@de celle des autres
éléments contenus dans la partie profonde de &atlogoidienne et qui croisent
la face postérieure du lobe thyroidien, a savoindé récurrent et I'ATI ; les
autres éléments de la loge (ganglions lymphatigties) graisseux, éléments
veineux, corne thymique) sont importants a recdnnak serait-ce que pour les

distinguer du tissu glandulaire parathyroidien.

Il 'y pas de stratégie univoque de recherche thaglgs parathyroides, et
la conduite adoptée varie selon les opérateurs m#ssi, et pour beaucoup,
selon les conditions anatomiques propres du patield facon extrémement
pratique, nous avons |'habitude de découper scigmeatent et virtuellement
I'aire de recherche en trois zones qui vont étoeessivement explorées et qui

sont :

La face postérieure du lobe thyroidien
Le trajet du nerf récurrent
La loge thymique
L'immense majorité des glandes parathyroides smauderte au niveau de
I'une ou l'autre de ces zones, et I'on parle @i@gparathyroide « thyroidienne »,

de parathyroide « récurrentielle », ou de paraibgrae thymique »
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» Recherche des glandes parathyroiddlyroidiennes » :

Elle se fait sur la face postérieure du lobe thdiesi apres extériorisation,
et il faut rechercher les glandes parathyroiddsgbegiques au niveau de leurs

sites anatomiques habituels tels que nous les aappslés.

Les glandes parathyroides pathologiques sont, d®nfalogique, plus
facilement reconnues que les glandes normalesiddedeur augmentation de
volume. Cependant, I'existence de suffusions héagmues sous-capsulaires ou
de phénomeénes de nécrose, qui accompagnent sdageadénomes quand ils
augmentent rapidement de volume, leur donne quiEgueine coloration
proche de celle du corps thyroide, ce qui peut digongr leur discernement ;
lorsque le doute persiste pour ces lésions juxteottliennes, c'est I'existence
d'un plan de clivage entre la formation nodulatrke @este du corps thyroide qui
permet le plus souvent de porter, des I'examen asegpique realisé par le

chirurgien, le diagnostic d'adénome parathyroidien.
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» Recherche des glandes parathyroidegcurrentielles »

Dans les cas ou l'on n'a pas reconnu de glandathpasides lors de
I'exploration de la face postérieure du corps fiugp il faut engager la
dissection de l'espace cellulo-graisseux qui eptdeirtrajet du nerf récurrent,
cette dissection est balisée par la découvertea eedonnaissance de deux

éléments anatomiques essentiels (ATI, nerf réculueméme).

L'ATI est habituellement trés facilement retrouvée, présentant sous la
forme d'un élément transversal, globalement peipelagre au tronc artériel
carotidien primitif, qu'elle croise a sa face prude. L'identification de I'ATI
amene au chirurgien deux types d'informations e g@érmet d'une part de
découper, dans un but de systématisation de I'extja, l'espace rétro
thyroidien en un étage sus-artériel et un étags-adariel ; elle peut d'autre part
étre utilisée comme un fil conducteur menant aanggs parathyroides qu'elle
vascularisé dans I'immense majorité des cas.

L'exploration compléte et attentive de |'espacdulmebraisseux latéro-
trachéal ne peut se faire sans le repérage duéuenfrent, aussi est-il hautement
recommandé de réaliser, des le début de cettectimsel'identification et la
découverte de ce nerf ; sa recherche est tout aldasique, et le plus simple est
de reproduire la méthode utilisée dans toute afieutthyroidienne qui consiste a
découvrir le nerf au niveau de la partie bassead®de, en arriere du pble
inférieur du corps thyroide, dans I'angle ouvertban et en dehors que forme
I'ATI et le bord latéral de la trachée ; de facohé&natique, mais trés souvent
vérifiée en pratique, le nerf récurrent est dansolsition de la bissectrice de cet
angle du c6té droit, alors qu'il est beaucoup pkréical a gauche, globalement
paralléle au bord latéral de la trachée.
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L'exploration de l'espace latéro-trachéal va serquivre de facon
progressive, du bas vers le haut avec la découdarteerf récurrent comme fil

d'Ariane.

A la partie basse, sous-artérielle, il est fréquede retrouver
une glande parathyroide au bord postérieur duvesrant se mouler sur elle et
qui doit donc en étre séparée avec beaucoup dauyti@r, il s'agit la d'un site
privilégié pour les glandes parathyroides supéeuiP4) qui, alourdies par
I'existence d'un adénome, viennent se ptoser darsspace celluleux qui offre
peu de résistance. En l'absence de glande receahksa ce niveau, il est utile
de réaliser un palper digital explorant a la feidbbrd latéral de I'cesophage et la

face postérieure de l'artere carotide primitive.

La poursuite vers le haut de la découverte du n&stirrent améne a
disséquer la zone de croisement du nerf et de ;A0blur bien mener ce temps,
souvent plus difficile en raison des risques héawmques, il est indispensable
de visualiser et d'identifier les branches de dvigle I'ATI, avant de réaliser, si
cela s'avere indispensable a la dissection, desuhgs ultra sélectives de ses
branches. Lorsqu'elle est située a ce niveau ladglparathyroide, le plus
souvent une glande P3, se trouve a la face profdodelan artériel, il faudra
donc trées progressivement l'accoucher et |'exigdanr ce qui se fait soit en
I'amenant a contourner les branches artérielledephbas, soit en I'extériorisant

progressivement entre deux branches de l'artere.

La dissection de la partie supra-artérielle duetrdu récurrent se fait en
dernier ; dans cette portion, le nerf se rapprdadiatuellement de la capsule

thyroidienne a laquelle il peut adhérer, il esktsduvent longé par l'arcade
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artérielle qui, du fait des manceuvres d'expositéalisées, vient se placer au-
dessus de I'élément nerveux. Les éléments anatemaidentifier & ce moment
de la dissection sont : la corne inférieure dweanlscle crico-thyroidien, et en
arriere d'eux, l'oesophage et le muscle constrigtdarieur du pharynx. Une

glande parathyroide supérieure (P4) est souvemburgie a ce niveau, se
projetant a la face latérale du muscle constrictediérieur du pharynx,

représenté ici par faisceau crico-pharyngien, asu® et/ou en arriere de la

pénétration laryngée du nerf récurrent.

» Recherche des glandes parathyroides « thymiques »

L'absence de découverte des deux glandes paratbgrail niveau des
zones que nous venons de décrire amene le chinuaigexplorer la partie basse
de la loge thyroidienne et prolongement vers leiasfid supérieur ; cet espace
péri trachéal est occupé par du tissu graisseuxjert de hombreux éléments
ganglionnaires des chaines lymphatiques récurtiestieet est traversé par les
veines thyroidiennes inférieures et de facon inteonie par 'artere thyroidienne

moyenne.

Les deux nerfs récurrents représentent les lindités fois postérieures et
latérales de cet espace au niveau duquel se retrtbdes reliquats thymiques.
On prendra un grand soin a isoler et a identifiévehtuelles cornes thymiques,
car c'est a leur contact que sont retrouvées $glgk parathyroides ectopiques
les plus fréquentes. L'examen doit étre attentle ethirurgien doit prendre un
soin particulier & ne pas traumatiser les tissimscaf ne pas géner l'identification
d'une éventuelle glande parathyroide qui se fait l@pareconnaissance d'une

petite zone de coloration différente, orangée pauglande parathyroide qui
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tranche sur un aspect grisatre ou rosé pale duuhymla parathyroide est
également individualisée grace a l'existence dcaesule qui permet de la
mobiliser et de la séparer du tissu avoisinantntbye ou graisseux ; on peut
souvent reconnaitre a sa surface réseau vascwaperficiel en forme de
nervures de feuille.

Figure 16 : Adénome inférieur droit (A), ectopie acquise (P4)e opératoire latérale droite
(B, C). 1. Thyroide ; 2. Nerf récurrent ; 3. Artéhgrroidienne inférieure ; 4. Esophage ; 5.
Plan vertébral ; 6. Adénome extériorisé.
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Figure : 17Hyperplasie, vues opératoires. 1. Thyroide ; 2iRgraide ; 3. Trachée ; 4.
(Esophage ; 5. Nerf récurrent.

A. Parathyroide inférieure gauche.

B. Deux glandes en position moyenne
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e. Exérese parathyroidienne :

L'exérése d'une ou de plusieurs glandes parategoie peut démarrer
qgu'au terme d'une exploration compléte qui auranigede réaliser un bilan
précis des lésions, et de faire autant que possbldiagnostic de la forme
d'hyperparathyroidie a laquelle on est confrontédénome ou hyperplasie

primaire.

Dans les cas les plus simples qui sont aussi heemeent les plus
fréquents, l'adénome parathyroidien a été recomows en réalisons alors
I'exérése pour une étude histopathologique extesmger (BE). Le principal
piege a éviter est celui d'une exérese partiellentpainerait la poursuite de la
dissection dans un faux plan de clivage ; il estcdparticulierement important
de ne pas traumatiser cette glande pathologiqud;identifier sa capsule au
contact de laquelle se fait la dissection qui @b particulierement prudente au

niveau des zones de contact entre I'adénome etfleacurrent.

Cette libération de proche en proche aboutit adailisation de I'adénome
qui reste pédiculé sur hile vasculaire qui seréigaté ; lors de cette libération
il est nécessaire de réaliser la coagulation deesearathyroidiennes qui se
drainent souvent vers des veines capsulaires thgroies. Outre cette glande
nous adressons au laboratoire un fragment ou déitéotd'une deuxieme glande
homolatérale dans le but de discerner adénome perpigsie primaire.
L'association d'une glande macroscopiguement tumom@ une glande
macroscopiquement normale autorise, de facon fraples le chirurgien a
porter le diagnostic d'adénome ; il est des cagsediay ne serait-ce que parce
gue le volume de l'adénome est modéré, ou seulalyse histopathologique
confirmant la coexistence de tissu pathologiqudestissu normal, permet le
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diagnostic. La mise en évidence du tissu normalrpose faire au niveau de la
glande malade ou une collerette de glandes normpieétre préservée, c'est ce
que l'on appelle le « clocheton » ; en l'absenceealdernier au niveau de la
glande pathologique, c'est au niveau de l'autredglgparathyroide qu'il faudra

rechercher du tissu parathyroidien normal.

f. Fermeture et drainage :

Le temps d'exploration et d'exérése étant terninglaie opératoire va étre
largement lavée au tiéde afin de pouvoir vérifeergualité de I'némostase qui
doit étre parfaite. Un ou deux drains de Redon3ost mis en place dans la
loge thyroidienne, sortis dans la région supraicldaire latérale apres une
courte tunnellisation sous-cutanée, assurant uimagya aspiratif. Les muscles
sous-hyoidiens sont suturés sur la ligne médiameupafil résorbable de
monobrin de diametre 3/0. Cette suture est menédeadeen haut et respecte
une zone triangulaire, d'environ 3 cm de hautate,tdangle de sécurité qui fait
donc communiquer la loge thyroidienne avec le giadécollement sous-cutané
. I'intérét de cette communication est d'évitenfamer un hématome dans la
loge profonde. La fermeture cutanée se fait en daars : profond au fil
résorbable et superficiel par un surjet intradetumicavec un fil nylon de
diametre 4/0, qui sera retiré le cinquieme jourt@osratoire. On met en place
un pansement occlusif, non compressif, qui doitmetire une surveillance

cervicale
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2. Variantes de la technique de base :

a. Chirurgie ciblée minimale invasive sous anesthésie locale

Les raisons qui ont conduit a proposer un abordugdical focalisé, peu
invasif, de [I'hyperparathyroidie primaire sont hesésur les données

anatomopathologiques de I'affectidb5]

dans au moins 85 % des cas, il s'agit d’'un adéndtgper- plasie
diffuse correspond a 10-15 % des cas et le capaeathyroidien a moins
de 1 %) ;
les adénomes multiples sont rares (de 2 a 5 %) ;
les adénomes ectopiques sont retrouvés dans 4 #asles

Ainsi, pour la majorité des patients, il s’agit d'adénome unique de

localisation cervicale.
L’abord direct unilatéral de 'adénome a été psEpdes197956]

Toutefois, la technique a pris son essor dansrieges1990, en raison de

deux éléments nouveaux :

La visualisation préopératoire par I'échographielaetscintigraphie au
MIBI ;

La mise au point d’'un dosage rapide de la 1-84 Ppétmettant de
vérifier le succes de I'exérese et I'absence démutlandes pathologiques

qui auraient échappé aux examens de visualisation.
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Les objectifs de cette technique sont de diminaembrbidité, le temps
d'intervention, la durée d'hospitalisation, et laquelle cicatricielle. Les
indications sont réservées aux hyperparathyroigr@saires sans pathologie
nodulaire thyroidienne diffuse associée, dont olégie suspectée est un
adénome parathyroidien unique localisé a I'échigalpaute résolution et a la

scintigraphie MIBI, chez des patients non pusiliaes.

L'anesthésie locale est pratiquée a l'aide de Xjtmcadrénalinéea 2 %
par une infiltration sous-cutanée tout autour dedae d'incision dessinée au
préalable. Il faut éviter d'infiltrer trop en profdeur sous peine dimprégner le
nerf récurrent. Un bloc cervical superficiel petre&éalisé en injectant le point
de réflexion des branches transverse et sus-claineuau niveau du bord
postérieur du muscle sterno-cléido-mastoidien. Ures davantages
supplémentaires de l'anesthésie locale est de pocmotrdler la fonction du

nerf récurrent pendant l'intervention en faisamtgode patient.

L'incision cutanée est pratiquée latéralement,reflsure environ 3 cm, €
est horizontale légerement arciforme a distance du cricoide et de
fourchette sternale. Il n'y a pas de décollemens-smtanéglatysmal, la log
thyroidienne est directement abordée latéralemerdedors du muscle sténo
cléido-hyoidien le long de I'axe vasculaire jugoéoetidien

La zone d'incision et de dissection est maintenw@ide par deux ou trois
écarteurs de Farabeuf, lorsque la loge thyroidiezsteexposée l'un de ces

écarteurs est utilisé pour charger le lobe thyesidi
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A cet instant il faut se porter directement surzéme ol a été localisé
I'adénome. Une fois repére, il sera disséqué atacbde sa capsule, sans jamais
la rompre jusqu'a libération compléte. Le nerf réent ne sera pas disséqué de
facon systématique, il ne le sera qu'en cas deacbtroit avec lI'adénome.

L'endoscopie, par effet de magnification, peut aédka dissection de I'adénome.

L'hémostase doit étre soigneuse, ce qui permefaiwde I'absence de

dissection extensive, la fermeture en deux plans deainage.

Figure 29 :Abord de la loge thyroidienne. Abord traditionneduge). Abord latéral réalisé
pour la chirurgie minimale invasive (bleu)
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b. Chirurgie mini-invasive vidéo assistée [57]

De conception plus récente que la précédente, sttmique s’inspire de
'extraordinaire développement de la chirurgie wdéassistée et du

perfectionnement de son matériel
Deux approches sont possibles :
La premiére [58,59]

Comporte une incision antérieure et médiane, soesthésie générale, afin
de permettre I'exploration des quatre sites parailiens, a linstar de
I'approche chirurgicale classique, mais avec le€fiéa de I'esthétique d'une

cicatrice beaucoup plus petite.

Toutefois, la nécessité d’'une insufflation largegaz carbonique crée un
risque d’emphyseme cervical et, par ailleurs, @sihyroides supérieures sont

d’acces difficile, du fait de leur position posatrie fréquente.

Pour ces raisons, dans les cas ou une explorativicale bilatérale est

nécessaire, la technique classique par cervicotestipréférée.

La seconde, au contraire, est un abord latéro-@a@rvinilatéral, avec une

incision de 15 mm sur le bord antérieur du ste&idoimastoidien60]

De ce fait, les conditions de sélection des ptisont les mémes que
celles requises par l'abord unilatéral sous ansghéocale ;(Localisation
préopératoire d'un adénome unique, pas de suspidgien néoplasie
endocrinienne multiple ou d’hyperparathyroidie fisme, pas d’affection

thyroidienne associée, pas d’antécédent de ceoviie}.
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Dans la majorité des cas, l'intervention a lieusanesthésie générale et

ne nécessite pas la collaboration du patient.

Cette technique a un avantage cosmétique certaiec d’excellents

resultats et des complications récurrentielles gtxazenelles.

Toutefois, les taux de conversion en cervicotoalssique sont de 14 a
25%.

La durée de l'intervention est de 50 minutes en enog (de 20 a 130

minutes)
L’hospitalisation est de 2 jourf61]

c. Chirurgie des hyperparathyroidies par hyperplasie [62,63]

On distingue deux types d'hyperparathyroidies pgpetplasie : les
hyperparathyroidies primaires et les hyperparatbige secondaires. Le geste
chirurgical réalisé dans ces indications differeelque peu de celui

habituellement réalisé dans le traitement des Ipgvathyroidies par adénome.

La différence porte sur le temps d'exploration wat Is temps d'exérese.
L'exploration de la loge thyroidienne et la recherc des
glandes parathyroides se doivent d'étre, danslésusas, tres larges lorsqu'on
traite une hyperparathyroidie secondaire ou lorstgse constatations per
opératoires font suspecter le diagnostic d'hypatpgroidie par hyperplasie
primaire ; la découverte des quatre glandes pa@tigs est ici systématique, et
il est recommandé d'identifier précisément les dgaret leur systéeme vasculaire

avant tout geste d'exérese.
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Dans les cas favorables, ou I'on a pu mettre edegee les quatre
glandes parathyroides, le premier choix a fairer p@wehirurgien est celui de la
glande que I'on souhaite conserver, ce choix $sudairois types de criteres :

L'analyse de la vascularisation qui doit pouvoire éconservée afin
d'assurer la viabilité de la glande et sa fonciaditd

La situation et les rapports de cette glande, qiti&tre a distance du nerf
récurrent, en situation la plus superficielle polesi et ce afin de
simplifier une éventuelle ré intervention.

L'aspect macroscopique de la glande que l'on veuseaver, il est

toujours préférable de choisir une glande aussinpedifiée que possible
par la pathologie et que I'on pourra soit gardetogaité (ce qui est assez
rare), soit réséquer dans une proportion variaghgmatiqguement de un
tiers a deux tiers).

La vitalité du fragment conservé sera attentivemamgervée dans les
minutes qui suivent. Nous réalisons de plus, chdqgiseque cela est possible,
une fixation de la glande a la capsule du lobediayen homolatéral dans le but
de la maintenir a distance du nerf récurrent. Lesstautres glandes
pathologiques sont enlevées en totalité, en precaparticulierement garde a
ne pas les fragmenter pour ne pas risquer de faisséssu hyperplasique en

place,

La chirurgie des hyperplasies parathyroidiennespdss facile pour les
hyperparathyroidies secondaires que pour les hgpatproidies primaires ;
dans ce dernier cas, l'atteinte glandulaire esvesduplus limitée avec une
hétérogénéité et une asymétrie dans les glandebées et I'on peut tout a fait
voir coexister des glandes relativement voluminsuss des glandes

macroscopiquement subnormales. Il est souhaitablaigser un petit peu plus
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de tissu glandulaire quand on a affaire a une Ipgvathyroidie primaire, car le
potentiel de croissance et donc les risques delivécsont ici bien moindres
alors que le risque dhypoparathyroidie postopé&emto'est pas du tout

négligeable.

d. Chirurgie des parathyroides médiastinales

Si I'exploration du médiastin supérieur peut seefgiar voie cervicale,
celle-ci est forcément limitée, et il est des casilofaudra recourir a une
sternotomie ou a une médiastinoscopie ; I'explomathirurgicale du médiastin
se fait dans un contexte tres différent selon iabit d'une cervicotomie

premiere ou d'une ré intervention.

L'exploration médiastinale supérieure conduite y@e de cervicotomie
intéresse les espaces pré et latéro-trachéauxjnsiéss sont celles que l'on
donne a I'évidement médiastino-récurrentiel réalisés le cadre du traitement
des cancers de la. On explore systématiquementogmegsant du haut vers le
bas, un co6té aprés l'autre, la gouttiere situéeeern dedans l'axe trachéo-
cesophagien, et en dehors le tronc carotidien pirip dissection est menée
vers le bas jusqu'a la face antérieure de la caes$aorte ; la reconnaissance du
nerf récurrent et contrdle visuel permanent soeh l@ntendu essentiels lors de
cette exploration qui va permettre de deécouvrir tefquats thymiques,
remontant plus ou moins haut dans le cou. Un adén@wventuel est
progressivement remonté avec le thymus, sous lsutapduquel on peut
I'individualiser. Chemin faisant, on aura lié lesines thyroidiennes inférieures

et, si nécessaire, l'inconstante artere thyroidienayenne.

L'exploration médiastinale postérieure se fait@mant la direction du nerf

113



récurrent, le long du bord externe de I'cesophagee; niveau, le tissu celluleux
se laisse aisément effondrer et I'exploration agtqeermet quelquefois d'isoler
le pble supérieur d'un adénome qui peut étre valami, mais qui ne pose

habituellement pas de difficulté a extériorisatians le haut.

e. Traitement par alcoolisation [64]

Cette méthode a été mise au point au Centre hbepitaiversitaire de

Dijon et, par la suite, elle a été utilisée pautfas equipes.

Elle s’adresse a des patients qui ont des condiieations opératoires, chez

qui I'imagerie a détecté un adénome indiscutable.
L’injection d’éthanol (de 0,5 a 1 ml a 95 °) se &ous échographie.

Il est parfois nécessaire de répéter l'injectiama, voire deux reprises, en

respectant un délai d’au moins 48 heures entreuehalgoolisation.

Les résultats sur 31 cas rapportent 64,5 % de su26&%d’améliorations
et 6,5 % d’échecs. Il a été observé une récidivdivia quatre fois sur les 20
succes initiaux. Les effets secondaires décritséb@datdes douleurs modérées
chez cing patients et une dysphonie transitoire ¢toes autres |l s’agit d'une
technique qui évite I'anesthésie générale, maigpquirait étre a 'origine d’'une
fibrose génante pour une reprise chirurgicale éadlat d'apres I'expérience de

I'alcoolisation des nodules thyroidiens.

Elle est & mettre en balance avec I'approche é@ndbd, sous anesthésie

locale, pour des cas sélectionnés.
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3. Techniques complémentaires

a. Réle du dosage per opératoire de PTH

La PTH rapide est la mesure rapide du taux sandeinPTH. Cette

technique est réalisable pour deux raisons :

I'existence de tests fiables et rapides de mesure ;
la tres courte demi-vie de la PTH sanguine (enege1® minutes selon les
séries).

Son utilisation a été développée en paralléle dmsvelles approches
chirurgicales dans le traitement des hyperparattig® primaires. Elle est
considérée notamment par certains auteurs angtmsacomme une technique
indispensable pour réaliser une chirurgie cibléestQ'unique maniere de savoir
s'il existe encore, apres I'exérese d'une lésion,u d
tissu parathyroidien hyperfonctionnel  (hyperplasi@asymétrique,  double
adénome). Le temps nécessaire pour obtenir unengépdu laboratoire est
compatible avec le protocole chirurgical, sansoraer l'intervention de fagon
inadaptée (sous réserve de la disponibilité d'borkgtoire a proximité réalisant

cette technique de dosage rapidi2d]

b. Réle de la gamma-caméra per opératoire.

De nombreuses équipes utilisent de facon réguegamma-cameéra pour
localiser en per opératoire la glande pathologi@iedte technique est réalisable
si 'adénome fixe a la scintigraphie Sestamibinjettion du produit radioactif
est pratiguée 2 heures avant la chirurgie et undesportable est utilisée en per
opératoire pour guider le chirurgien. Les principamantages de utilisation sont

de détecter rapidement en per opératoire l'adénnotamment ceux qui sont
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localisés dans une position ectopique ou dans égierr profonde du cou, de
permettre le contrdle de l'exérese compléte dedlache par l'absence de
radioactivité résiduelle et de mesurer directenenivo sur la piéce opératoire
la radioactivit&certaines équipes utilisent cette technique denfagstématique,

la plupart des chirurgiens de la loge thyroidiespnasiderent que ce procédeé
apporte peu d'informations par rapport a une ggagphie MIBI préopératoire

de qualité. Elle pourrait, en revanche, préseneintérét qui reste a évaluer en

cas d'échec d'une premiere chirurgie.

¢. Auto transplantation des parathyroides [15].

L'auto transplantation de tissu parathyroidieruest intervention simple et
séduisante qui est habituellement associée a uaetipaoidectomie totale ; le
principe en est de greffer des fragments de glaadathyroide dans du muscle ;
le site receveur le plus souvent utilisé est lealeubng supinateur de l'avant-
bras qui ne porte pas de fistule. Le tissu paraidign a auto transplanter est
choisi au niveau d'une glande hyperplasique dom@atare aura préalablement
été vérifiée histopathologiqguement et que I'on a@i@si du fait de I'absence de

remaniement nodulaire ou hémorragique
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4. Etude comparative

Une étude réalisée chez l'adulte au service deuwhé@ hopital de
I’Antiquaille Lyon Au cours de I'année 1998.66 matis ont été opérés pour
HPTP.

L’intervention a été réalisée par cardiotomie (82), par abord électif
latéralisé (n = 8), par vidéochirurgie (n = 25n Hdénome médiastinal a été
enlevé par cervicotomie et un autre par thoracasagguche. Le dosage rapide
de la parathormone (PTH) était effectué 20 minatges exérese de I'adénome.
La calcémie était dosée a la 24 eme et 48 eme hstudeux mMois apres

I'intervention.
Les résultats étaient ainsi:

Cervicotomie classique ces 32 cervicotomies onmgefexérese de 30

adénomes uniques, d’'un adénome double, tandis gudanvicotomie
était blanche. Parmi les 30 patients chez lesdadlgation d’'un adénome
parathyroidien considéré comme unigue a été réaligé avait une
récidive biologique de | 'hyperparathyroidie sus Entroles réalisés au
2eme et 6eme mois Post opératoire. |l s’agissabgilement d’un
adénome double méconnu.

Le dosage de parathormone per opératoire avaitrénane diminution du
taux de PTH de 300 a 63 ng/L.

La durée opératoire moyenne a été de 45 minutesll) et la durée
d’hospitalisation de 3,7 jours (2 —14).
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Abord par voie élective : Huit patients ont ététés par voie d’abord

élective huit fois I'exérese d'un adénome unigueéréalisée d’un poids
moyen de 2560 mg (195 —16 520). Tous les maladésnétcliniquement
et biologiguement guéris de leur hyperparathyroidies du controle
réalisé au deuxieme mois postopératoire.

La durée opératoire était de 20 minutes (15 -3@), durée
d’hospitalisation de 3,5 jours (2-17).

Exérese vidéo-endoscopique : Vingt-cing patients éte traités par
vidéo- chirurgie cervicale. Onze patients ont di& &onvertis en abord
électif ou cervicotomie, soit 44 %.Le motif de laonwersion
correspondait, une fois a une anomalie anatomighidur¢ation
carotidienne droite intra thoracique), trois foisl€s hémorragies dans le
champ opératoire lors de l'introduction des tromaut de la dissection.
Les autres motifs de conversion correspondaieningpdssibilité de
repérer 'adénome, a des rapports intimes entd&tiame et le récurrent,
a des difficultés de dissection du tissu péri-ad@teux, a une amorce de
décapsulation de l'adénome lors de sa dissectiodes problemes
techniques liés a I'extériorisation répétée desams.

Le premier mérite de ce travail est de montrer lgueidéo-endoscopie
expose, en particulier du fait de I'apprentissagtal, a un pourcentage
élevé de conversions, ainsi qu’a un taux de compdins récurrentielles
tout a fait inhabituel dans cette chirurgie (4 %b)ejoint sur ce plan le
travail de Henryet AI[65].
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5. Stratégie chirurgicale

La traditionnelle exploration cervicale bilatéralst encore d’actualité dans
la chirurgie des hyperparathyroidies familiales des hyperparathyroidies
secondaires. Pour les patients porteurs d’adénmulimires, de nombreux
travaux s’accordent pour promouvoir I'abord cerVigailatéral, arguant d’'une
efficacité identique a celle de l'abord bilatérgist@matique avec moins de
complications. Sa légitimité et son développement dépendent que de
'augmentation croissante de la sensibilité durbitke dépistage pré et per

opératoire avec 'avénement de la scintigraphee Sdstamibi double phase.
En s’appuyant sur les données de la litterdabé

Un schéma stratégique chirurgical peut étre propeseettant, lorsque le
bilan d’imagerie pré- opératoire montre un adénameue, de réaliser une
chirurgie unilatérale a moindre risque. Toutefdisst important de rappeler que
cette attitude chirurgicale nécessite la collabonat d’'un médecin
anatomopathologiste entrainé a [l'analyse extemgerardes glandes
parathyroides, la collaboration de spécialistes ndédecine nucléaire et
échographistes rompus a l'exploration de ces gBndsec un matériel
performant, et bien entendu, la parfaite connassae cette pathologie par le

chirurgien.
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Diagnostic positif
Et
Décision chirurgicale envisagée

Diagnostic de

A

localisation Echographie cervicale
Scintigraphie Sestamibi
Cervicotomie exploratrice
Forme simile forme compliquée
Adénome localisé Exploration bilatérale
Tableau clinique sans particularités et recherche des quatre glandes
(exérese adaptée)

Stratégie Exploration unilatérale
thérapeutique l,

Exérese de la glande pathologique
Et vérification extemporanée

Recherche d’'une deuxieme
Glande si doute
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F. Suites opératoires et surveillance

La surveillance postopératoire immeédiate est réalisavec le de
diagnostiquer un éventuel hématome de la loge ithgnane, qui peut évoluer
vers un hématome compressif et nécessiter une &v@cuen urgence. La
surveillance porte sur les éléments généraux :spdehsion artérielle, état
respiratoire, douleur, agitation, et sur des éléméoraux (drains et la région

cervicale antérieure).
Les drains sont enlevés le deuxieme jour postopiégat

Une laryngoscopie est systématiquement réalisépostopératoire pour

confirmer la bonne motricité laryngée.

La surveillance biologique comporte un dosage gieni de la calcémie
durant les 3 ou 4 jours que va durer I'hospitabsaten cas de chute importante
et rapide, et dés l'apparition des premieres nmstaifiens cliniques, a type de
fourmillements de la face et des extrémités et digme de Chvostek, une

thérapeutique vitaminocalcique est mise en placaff@)
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G. Complications

1. Complications locales

a. L'hématome de la loge thyroidienne :

Est une complication rare apres chirurgie de I'nyaeathyroidie, mais qui
peut survenir ; les situations particulierementisgue sont celles ou l'on a
effectué une large dissection pour une hyperparaithg par hyperplasie, et
tout particulierement chez les patients dialyséstdrvention doit étre décidée
rapidement, sans attendre les signes de détregseateire, sur la surveillance
de I'état cervical et des flacons de drainage pdaiss de RedShramenant plus

de 100 ml/h font poser l'indication d'une ré ingion immédiate.

b. La paralysie laryngée par atteinte du nerfrécurrent

Est une complication rare des cervicotomies presierLe contrble
systématique de la motricité laryngée permet déepde diagnostic. Le plus
souvent ce trouble est transitoire avec une réeatipér qui se fait presque
toujours dans les deux premiers mois qui suivartetvention ; dans tous les
cas, il faut démarrer une rééducation orthophonfméeoce, afin de limiter les

conséquences de cette paralysie.
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2. Hypoparathyroidie-hypocalcémie postopératoire

C'est la complication la plus fréquente, avec umogdence plus élevée en
cas d'hyperparathyroidie secondaire. Elle est les ouvent modérée et

transitoire. Les mécanismes principaux, éventuatgrassociés, sont :

l'avidité du tissu osseux pour le calcium, maissales phosphore et le
magnésium ; ce syndrome de l'os avide du calciuhungrybone
syndrome") se voit essentiellement dans les fornesseuses
d'hyperparathyroidie ; I'hypocalcémie s'accompagamrs d'une
hypophosphorémie et d'une hypomagnésémie ; la BiTélle est dosée,
est normale ou augmentee, témoignant de l'activitiéssu parathyroidien
restant ;

I'nypoparathyroidie par absence ou insuffisancectionnelle de tissu
parathyroidien restant ; dans ce cas, la PTH asebau indétectable, et la
phosphorémie tend a étre élevée.

L'hypocalcémie peut étre considérée comme gravenéeessitant un
traitement si elle est inférieure a 2 mmol/l (enat® compte du chiffre de
protidémie) avec manifestations cliniques et étmardiographiques
(allongement de lintervalle QT). Il n'existe paes garallélisme entre ces

manifestations et I'hypocalcémie.

Les manifestations cliniques bénignes sont desesigthyperexcitabilité
neuromusculaire bien connus (paresthésies, crangpesges de tétanie, avec
signe de Chvostek). Les manifestations graves, @tes, sont neurologiques
(crises comitiales, coma) ou respiratoires (spasiagsmgé, bronchique) Les

défaillances cardiagues hypocalcémiques sont aroelles dans ce contexte.
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Nous proposons de traiter, des I'apparition desn@es signes cliniques,

chaque fois que la calcémie descend au-dessous rg/8(soit 1,9 mmol/l)
C’est le cas de notre deuxieme malade.

Les manifestations graves doivent évidemment é&aiees : les formes
injectables de calcium (chlorure ou gluconate deiwa injecté lentement) sont

les plus adaptées a l'urgence.

Les patients présentant une insuffisance paraitigmie fonctionnelle

persistante et ceux ayant un hungrybone syndrédmeequiérent une

supplémentation calcique et une vitaminothérappebdant plusieurs semaines.

La supplémentation en vitamine D utilise la vitai® ou l'un de ses
dérivés 1 hydroxylés. Les dérivés 1-hydroxylés séservés aux hypocalcémies
chroniques résultant d’'un défaut de productionleeda 1,25- (OH) vitamine D
(hypoparathyroidie et pseudohypoparathyroidie,itiaofie pseudo-carentiel) ou
aux hypocalcémies séveres aigués (néonatale, poEtgroidectomie,
bisphosphonates). Les doses initiales sont de 2gdj&e Unalfa® (1 a 4g/j
de Rocaltrol®) suivant la sévérité de I'hypocalcénmioses maintenues jusqu’a
une calcémie supérieure a 2,2 mmol/l. Puis la poselsera adaptée selon la
calcémie et, surtout, la calciurie, qui, quelle st I'étiologie, doit étre
maintenue dans des limites normales afin d’éviter surcharge calcique et la
survenue de lithiase ou de néphrocalcinose : aacis 5 mg/kg/j ou
calcium/créatinine urinaire < 1 mmol/l avant 5 ,agts< 0,5 mmol/l aprés 5 ans.
Pour ces raisons, un suivi échographique rénal elnest associé a tout
traitement de longue durée avec un dérivé 1-hydéorye la vitamine D. La
posologie sera réduite par paliers de 30 a 50 % fpouver la dose efficace la
plus faible possible.
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Conclusion
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L’hyperparathyroidie est une affection peu frégaewmhez [I'enfant,
souvent peu symptomatique et doit étre envisageanti¢out patient ayant une

hypercalcémie.

Dans [I'évaluation clinique, les manifestations mudtystémiques de
I'hyperparathyroidie peuvent altérer les fonctioths rein, du métabolisme

osseux, du systéeme digestif, du systeme nervecerdiovasculaire.

Le diagnostic de cette affection repose sur le gloske calcémie, du taux

de parathormone et de calciurie.
Le traitement de I'hyperparathyroidie est chiruadjic
L’approche classigue sous anesthésie générale gapéaration

de tous les sites parathyroidiens cervicaux, a l&itpreuve de son

efficacité.

Les progrés récents de I'imagerie par échographseirtigraphieau MIBI
rendent actuellement possible la localisation dadénome unique dans la
majorité des cas. De ce fait, on peut proposer sirségie chirurgicale « a
minima », soit par approche unilatérale sous aéemthlocale, soit par

vidéoscopie.
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RESUME

These : Les hyper parathyroidies chirurgicales chelrenfant
Auteur : ELQADMIRI Aissam
Mots clés : parathyroide-hyperparathyroidie-enfantehirurgie-adénome-

L’hyperparathyroidie est une affection peu fréqaenthez I'enfant,
essentiellement primaire rarement secondaire, pawa compliquer d’atteinte

rénale, ostéo-articulaire digestive et cardiovasoell

L’'apport de la biologie, de I'imagerie moderne lthestopathologie est
primordial au niveau diagnostic. Le traitement téraepose sur la chirurgie.
C’est dans ce cadre que s’inscrit notre étude spattive de trois observations
colligées dans le service de chirurgie infantiled® I'hopital d’enfant de
Rabat.

Il s’agissait de trois patients deux filles etgarcon agés en moyenne de
13 ans, repartis en un cas d’hyperparathyroidi|mgire avec lithiase rénale, un
cas d’hyperparathyroidie primaire avec complicatistéo-articulaire et un cas
d’hyperparathyroidie secondaire a une insuffisasécale chronique. Nos trois
malades avaient bénéficiés d’'une cervicotomie aafglation d’'un adénome
parathyroidien, les suites opératoires étaient gartcularités sauf pour ZZ qui

avait une crise d’hypocalcémie.

L’évolution était marquée par une amélioration desymptomatologie
clinique et une normalisation du bilan phosphocaiei et du taux de la

parathormone.

Le taux de guérison biologique est supérieur a 95%
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ABSTRACT

Thesis: The hyper parathyroidies surgery in chiidre
Author: ELQADMIRI Aissam
Keywords: parathyroid-hyperparathyroidism-childgny-adenoma-

Hyperparathyroidism is a rare condition in childrerainly primary school
rarely, may be complicated by renal, musculoskeletiggestive and

cardiovascular systems.

The contribution of biology (calcium and phosphated parathyroid
hormone assay) of modern imaging (ultrasound, igcaghy) and

histopathology at diagnosis is essential.

The cure is surgery. It is within this context toat retrospective study of
three patients admitted in the pediatric surgepad@nent of Hospital A child of
Rabat.

There were three patients two girls and one boyarmage 10 years,
divided into a primary hyperparathyroidism with hegithiasis, a case of
primary hyperparathyroidism with osteoarticular @bications and a lack of
hyperparathyroidism chronic kidney. Our three pdtehad received a good
cervicotomy with removal of a parathyroid adenortiee, postoperative course

was unremarkable except for ZZ, who had a crisisypbcalcemia.

The evolution was marked by an improvement in cihisymptoms and

normalization of calcium and phosphate and PTHI¢eve

The cure rate is organic over 95%
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Au moment d'ére admis & devenir membre de la profession médicale, je m'engage

solennellement & consacrer ma vie au service de l'humanit@
> Je traiteral mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

> Je pratiqueral ma profession avec conscience et dignit€@ La sant€ de mes malades sera

mon premier but.

> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'honneur et les nobles traditions

de la profession médicale.
> Les mé&decins seront mes fréres.

> Aucune considération de religion, de nationalit€ de race, aucune consid€ration

politique et sociale ne sinterposera entre mon devoir et mon patient.

> Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

» M@ne sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une faGon

contraire aux lois de 'humanité
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