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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur 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
2003 —-2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

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

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

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

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

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 Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

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

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

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

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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.

. ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOQUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

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

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



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.

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

ABDELLAH EI Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

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

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

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

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

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

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

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



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

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

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

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

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

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




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

CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
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INTRODUCTION

L’hyperthyroidie est une maladie rare et séverez drenfant. Elle est due le plus
souvent a la maladie de Basedow, maladie auto-irengun résulte de la stimulation du
récepteur thyréotrope par des auto-anticorps. Copoue toute la pathologie thyroidienne et
comme chez I'adulte, il existe chez I'enfant unedgrépondérance féminine. Avec un pic au
moment de I'adolescence [1].

La majorité des patients sont traités médicalempanties antithyroidiens de synthése.
La rémission prolongée de la maladie est moins uBgte que chez ladulte. La
thyroidectomie subtotale ou le traitement par ioddioactif sont les deux alternatives
thérapeutiques.

Toutefois, la prise en charge adéquate de cettadiealeste un sujet de controverse en
endocrinologie pédiatrique et la durée optimale tdutement médical pour induire une
rémission de la maladie, reste a définir [2] [3]dentification de facteurs prédictifs de la
rechute pourrait améliorer la prise en charge dénés en déterminant ceux pour lesquels un
traitement médical prolongé ou un traitement rdgicdcoce serait nécessaire.

Notre étude porte sur 13 enfants suivis pour laadialde Basedow en consultation
d’endocrinologie pédiatrique P2, [l'unité de diah#ie-endocrinologie-neurologie-
métabolique de I'Hopital d’Enfants de Rabat. Cétiede étant étalée sur une période de 18
ans et allant de Juillet 1998 jusqu’a Décembre 2015

Nos principaux objectifs sont les suivants :

v Décrire I'approche épidémiologique de nos patients.

v Décrire les signes cliniques d’hyperthyroidie.

v Préciser la place des examens biologique et ragliople dans I'élaboration du
diagnostic.

v' Contribuer a 'amélioration de la prise en chargenthladie de Basedow de
I'enfant.

v’ Identifier les difficultés du suivi et son évolutiamprévisible, et d’éclaircir les

perspectives d’avenir concernant sa prise en charge
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HISTOIRE

ROBERT JAMES GRAVES (1797-1853) (Figure 1), estmédecin et chirurgien
irlandais, gu’est officiellement attribuée la déstion, en 1835, de la « maladie de Graves »

est aux anglo-saxons I'équivalent de la « maladiBasedow» [4].

Puis, KARL ADOLPH VON BASEDOW (1799 - 1854) fut leremier allemand a
décrire en 1840 une hyperfonction de la thyroit#sormais connue sous le nom de maladie

de Basedow.

Si ce sont surtout BASEDOW et GRAVES qui ont laidsér nom au goitre
exophtalmique avec hyperthyroidie, il faut cepemndavoir que, huit cent ans avant Graves,
un médecin perse, SAYYID ISMAIL AL JURJANI, avaitemtionné l'association goitre
exophtalmie dans un ouvrage intitulé « THESAURUS BHAH DE KHWARAZM » (le
trésor de KHAWARAZM SHAH) [4].

De méme, le tableau clinique de cette affectionitagé décrit dans le monde
occidental, en 1802, par le chirurgien italien GEPPE FLAJANI (1741 - 1808), puis par
I'anglais CALEB HILLIER PARRY (1755 - 1822) et puélpar son fils en 1825 [4].

En 1860 : ARMAND TROUSSEAU (1801 - 1867) (Figurea2yiécrit pour la premiere
fois I'hyperthyroidie chez I'enfant, ses particut@s ont été précisées en France par ZUBER
(1900) et BARRET (1901) [5].

Des traitements variés ont été tour a tour proposéficylate de soude, opothérapies
diverses (GAUTHIER, DE CHARLES 1885), faradisatif@HARCOT), radiothérapie, I'iode
a été tres discuté : préconisé par BASEDOW, PIORBOULLAUD, il était déconseillé par
GRISOLLE, TROUSSEAU, POTAIN, RENDU, DIEULAFQY [5].

En 1909 : Kocher a fait pour la premiere fois uhgr@idectomie subtotale pour le

traitement de la maladie de Basedow [6].
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En 1920 : Le traitement par I'iode radioactif pdaumaladie de Basedow a été utilisé

pour la premiere fois a I'hopital de Massachuséttsel [7] [8].

En1940 : Le traitement par les antithyroidiens ylgthgese a éte utilisé par Astwood

[9]

Le traitement a été révolutionné par la découvestmultanée de plusieurs
antithyroidiens de synthése en France et aux Biats, et depuis les indications respectives
de ces meédicaments et de la thyroidectomie subtatat fait I'objet de nombreuses

discussions [5].

Figure 2 : ARMAND TROUSSEAU.

5
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1.EMBRYOLOGIE

Chez 'Homme, comme chez tous les tétrapodes, yieithe dérive d’'une ébauche
impaire et médiane : I'ébauche thyroidienne ceatfallC) et de deux ébauches latérales : les

corps ultimobranchiaux (CUB).

1.1 Développement de I'ébauche thyroidienne centrale

Chez I'embryon humain de 22 jours (2 mm), 'ETCndividualise au niveau de
'endoderme du pharynx primitif, entre les deux rpigres poches pharyngiennes. En
guelques jours cet épaississement localisé va agjiner ventralement pour former le

diverticule thyroidien.

A ce stade, le cou de 'embryon ne s’étant pas renfmrmé, ce diverticule est au
contact de I'ébauche cardiaque (Figure 3).

En se développant, la portion caudale de 'ETCeva@lé&oubler en deux renflements
latéraux (ébauches des lobes) réunis par une zoimeia (ébauche de I'isthme), alors que sa
portion craniale s’amincit en un tube épithélild canal thyréoglosse. Celui-ci va rapidement
se fragmenter et sa portion caudale va persistimitileement dans un cas sur deux pour
former le lobe pyramidal ou pyramide de Laloue®®n origine craniale sur I'ébauche

linguale forme le foramen caecum de la langue (\sithez deux tiers des sujets).

Le développement du cou de I'embryon va éloignef C de sa position initiale vers
la partie inférieure du cou ou elle se fixera, ddee antérieure de la trachée vers la 7éme

semaine.

L'ETC aura formé les deux lobes thyroidiens, I'ath et éventuellement le lobe

pyramidal.
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~ 1%€poche
) pharyngienne

22 poche
pharyngienne

3€ poche
pharyngienne

4¢ poche
pharyngienne

trachéo-cesophagien '

Figure 3 : Vue ventrale et latérale droite de |eterme pharyngé
d’'un embryon humain de 4 mm.

1.2Développement des corps ultimobranchiaux

lls s'individualisent sous la forme d'évaginationentrales des “A* poches
pharyngiennes (figure 1). Leur développement caledahmene au contact des lobes latéraux
de 'ETC avec lesquels ils vont fusionner alorsilgise détachent du pharynx (Figure 4).

Cartilage _~——— Conduit auditif
de Meckel g J,/ externe
> — Amygdale

Cartilage il

de Reichert Parathyroide
inférieure

— Parathyroide

supérieure

Thymus

Tractus
thyréo-glosse

Corps .
ultimo-branchial ——

Figure 4 : Développement de la glande thyroide.
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2. ANATOMIE ET HISTOLOGIE

2.1 Anatomie descriptive

La thyroide est une glande endocrine impaire etianéd située a la face antérieure de

la base du cou. Son poids moyen est de 10 a 20 g.

Elle est composée de deux lobes latéraux, réumisipdasthme médian, ce qui lui
donne une forme de H ou de U selon la position’iddine. Celui-ci est prolongé chez la
moitié des sujets par un prolongement vertical arédié de la face supérieure de l'isthme : le
lobe pyramidal ou pyramide de Lalouette (Figure 5).

Os hyoide

Ligaments Cricothyroide
Cartilage Thyroidien

Cartilage Cricoide

Glande Thyroide
Lobe Pyramidal
Lobe Droit
Isthme
Lobe Gauche

Trachée

Figure 5 : Vue antérieure de la glande thyroide.
Chaque lobe présente trois faces :

» Antéroexterne, en rapport étroit avec les trois muscles prétisjeos ou muscles
sous-hyoidiens : sterno-cléido-hyoidien, sternatityen et omohyoidien.

* Interne, en rapport en avant avec la trachée par lintdian® du ligament de
Gruber et en arriere avec I'cesophage.
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* Postérieure en rapport avec I'axe jugulocarotidien et ledegcurrents.

+ \/ascularisation

a. Vascularisation artérielle

La vascularisation artérielle est assurée par deteres principales, paires (artéres
thyroidiennes supérieures et inférieures) et unerearaccessoire, impaire et inconstante

(artére thyroidienne moyenne ou artére de Neublau#ryroidea imma) (Figure 6).

L’artere thyroidienne supérieure est la premiet@atmale de la carotide externe. Elle
nait juste aprés la bifurcation carotidienne, daewnt ou par lintermédiaire du tronc
thyrolinguofacial. Elle est souvent plus volumineusjue linférieure. Elle descend
verticalement vers le pble supérieur de la glandelle se bifurque :

* Une branche sus-isthmique s’anastomose avec Bhgme controlatérale.
» Une branche postérieure s’anastomose avec laufiége homolatérale.
* Une branche pénétre dans le parenchyme.

Artére et veine
thyroidiennes supérieures

Lobe pyramidal —_—

Muscle
sterno-hyaoidien

Lobe thyrcidien

Artére et nerf
laryngeés inférieurs ——___

Glande parathyroide
inférieure =

Artere thyroidienne

inférieure

Trachée

Veine thyroidienne
inférieure

Figure 6 : Schéma anatomique de la vascularisgtipnoidienne.
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Elle s’anastomose avec I’'homonyme controlatéralyres branche sous-isthmique et

avec la thyroidienne supérieure homolatérale parwanche communicante postérieure.

L’artére thyroidienne moyenne de Neubauer est idesartere thyroidienne impaire.
Elle est inconstante. Elle nait directement de Hasse aortique ou du tronc artériel

brachiocéphalique. Elle est difficile a voir en éghaphie et a peu d'importance pratique.
b. Vascularisation veineuses

Un réseau veineux intraparenchymateux se drains das plexus veineux sous-

capsulaires. Ceux-ci se jettent dans trois grodpeseines :

* Les veines thyroidiennes supérieuressont les seules a étre satellites des arteres

homonymes, elles se jettent dans la jugulaireneter

* Les veines thyroidiennes moyennesnaissent latéralement et se jettent aussi dans
la jugulaire interne.

* Les veines thyroidiennes inférieures naissent des poles inférieurs et du bord

inférieur de I'isthme et se jettent directementgientronc veineux innominé (Figure 7).

11
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Veine
thyroidienne
supérieure

Veine
thyroidienne
maoyenne

thyroidienne
inférieure

Figure 7 : Schéma anatomique des veines thyroidgenn
c. Vascularisation lymphatiques

La région cervicale est riche en collecteurs lyntioju@s. Les chirurgiens cervicaux
utilisent volontiers une classification mise aurpgdar I'’American Head and Neck Society
[10]. Nous proposons un schéma basé sur cettdfidasen (Figure 8). Elle a I'avantage de
reposer sur des reperes chirurgicaux visibleschdgraphie. Ainsi les adénopathies repérées
a I'échographie seront facilement retrouvées lerSidtervention.

On distingue ainsi un groupe central et un groapéral :

Le groupe central est situé au-dessus et en dessous de la thyesitie,les deux axes
jugulocarotidiens. 1l comprend les ganglions susttens (secteur 1), sus-thyroidiens
(secteur VI supérieur ou cervical transverse sepériet sous thyroidiens. Les ganglions
sous-thyroidiens sont divisés en 3 groupes : atrecénchaine cervicale transverse inférieure
(VI inférieur et VII), latéralement les ganglionscurrentiels (VI droit et VI gauche) qui
remontent a la face postérieure des deux lobesithigns.

12
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Figure 8 : Localisation des ganglions cervicaux.

Le groupe latéral correspond aux chaines jugulaires internes etklgsEnLa chaine
jugulaire interne est située en avant, en dehoes etrriére de I'axe jugulocarotidien. Elle est

divisée verticalement en trois secteurs :

*» En bas, en dessous du croisement du muscle omadryatde la jugulaire : c’est le
secteur sous-omohyoidien (secteur V).

= Au-dessus de ce croisement : c'est le secteur madrgoidien (secteur Ill) qui
remonte jusqu’a la naissance de l'artere thyrortesupérieure (pour les chirurgiens),
ce qui correspond a I'’échographie a la bifurcatiarotidienne.

= Au-dessus de la thyroidienne supérieure : c’eseteur Il (Il A et || B séparés par le
muscle digastrique ou par la veine jugulaire, ficde a voir en échographie).

La chaine spinale est plus externe (secteur VY)jéderle bord postérieur du muscle

sterno-cléido-mastoidien.

13
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2.2 Anatomie microscopique

Outre les cellules sanguines et du stroma conjondeux types de cellules

spécialisées sont retrouves dans la thyroide (Eigur

» Les cellules glandulaires thyroidiennes (thyrocgs) d’origine endodermique,
dérivent de 'ETC. Elles vont d’abord acquérir ypadarité sécrétoire et structurale qui est a
I'origine de la formation de I'unité fonctionnell@éfinitive de la thyroide : le follicule (ou
vésicule). Le follicule définitif est une structusphérique creusée d'une cavité centrale
bordée d’'une assise épithéliale unistratifiée. hwité centrale est remplie d’'une substance

visqueuse :

Le colloide qui est sécrétée par les cellulesdoldiires et qui contient un précurseur
de I'hormone thyroidienne, constituant ainsi uneserée hormonale immeédiatement

disponible.

* Les cellules C ou cellules a calcitonine ou cellglgoarafolliculaires dérivent des
cellules ultimobranchiales. Elles envahissent I'EAjizes la fusion de celle-ci avec les CUB a
la 7™ semaine et s'intercalent entre les précurseurscedsles folliculaires. Elles ne
représentent que 0,1 % du parenchyme thyroidieemhfyologie explique qu’elles soient
plus nombreuses a l'union des tiers supérieur stemales lobes thyroidiens (lieu de fusion
des CUB et de 'ETC). Elles peuvent étre situéémegrieur méme de certains follicules ou

en situation para-folliculaire.

14
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Cellules
folliculaires Colloide

Follicule
thyroidien Cellule
parafolliculaire

(claire)

Figure 9 : Follicule thyroidien.

L’aspect du follicule dépend de l'activité fonctimelle de la thyroide, ainsi au repos
les follicules sont de grande taille (20@) avec un épithélium aplati et un colloide abomdan
par contre si la glande est en hyperactivité, tabc@iles sont plus petits (30 a 50m),
épithélium est cylindrocubique centré par une lueigétrécie contenant un colloide pale.
(Figure 10).

Figure 10 : Follicules thyroidiens au repos et &ivaé.
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3.LA BIOSYNTHESE DES HORMONES
THYROIDIENNES

La sécrétion des hormones thyroidiennes est étreiteliée a I'iode qui circule sous

la forme iodure.

Il est capté au niveau du pole basal des thyroguesst au contact d’'un riche réseau
capillaire. L'iode pénétre avec le sodium dans Hgrdcyte grace au symporteur NIS
(transport actif). Il progresse vers le pole apidal la cellule, et va passer la membrane

cellulaire grace a un autre transporteur : la peed(Figure 11).

Dans le colloide, l'iode va étre incorporé a lartlgfobuline, matériel protéique
également sécréte par le thyrocyte. Cette incotiporge fait sous I'action de deux enzymes

membranaires :
* La thyroperoxydase (TPO) (site d’action des amps ATPO).
* La thyroide-oxydase (THOX).

Les gouttelettes de colloide vont étre internafiséiecheminer vers le péle basal en
subissant des transformations enzymatiques qui abattir a la libération des hormones

thyroidiennes dans les capillaires.
Une petite fraction de la thyroglobuline sera égeget libérée dans le sang.

Les hormones thyroidiennes vont étre liees darsaubg a des protéines de transport

(TBG : Thyroxine Binding Globulin surtout). 0,02 8¢ la T4 circule sous forme libre.

16
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Figure 11 : Biosynthése des hormones thyroidiennes.
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4. FACTEURS DE REGULATION DE LA
SECRETION DES HORMONES THYROIDIENNES

» Thyrotropine (Thyroid Stimulating-Hormone ou TSH)

La TSH est I'une des hormones hypophysaires, gltesar la thyroide a trois niveaux:
(Figure 12).

* En stimulant la prolifération des thyrocytes.

* En activant la biosynthése des hormones thynoidis.

* En favorisant leur libération.

Son site d’action est un récepteur membranaireléauyx protéines
L’activité de la cellule hypophysaire qui sécre&tdSH est sous contrdle :
» Négatif des hormones thyroidiennes (rétroconfrble

* Positif de la TRH (Thyrotropin Releasing Hormod&rigine hypothalamique. Cette
derniere obéit également au rétrocontréle néegasf litbrmones thyroidiennes, et a plusieurs

neurotransmetteurs.

18
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Hypothalamus

Tige pituitaire

Post-hypaphyse
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| - Ceeur
B | “AV e Tube digestif
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| Facteurs de croissance ‘ } Cytakines | Organes cibles

I lodure I

Figure 12 : Schéma de la régulation de la sécrétigmidienne.
» lodure

Son action sur le thyrocyte est trés importante.chaence en iode comme son

inflation sont les causes de multiples thyropathies
» Autres facteurs de régulation
La fonction thyroidienne peut en outre étre modpkie:
« Divers neurotransmetteurs (adrénaline, VIP [Vatwa Intestinal Peptid], etc.).
* Des facteurs de croissance (TGF [Tumor Growthidfgdnsuline, etc.).

* Des cytokines (interféron, interleukines, etc.).

19



Maladie de Basedow chez I’enfant

» Thyrocalcitonine

La thyrocalcitonine (TCT) est une hormone protidicgécrétée majoritairement par les

cellules C du parenchyme thyroidien, mais aussdjgautres cellules (en cas de sepsis).
Sa sécrétion est indépendante des facteurs detiégulles hormones thyroidiennes.

Son action principale se situe au niveau du méisel osseux et de ’homéostasie

calcique sans que I'on puisse décrire de tablethofmgique en relation avec un hyper ou une
hyposécrétion.

20
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5.LES EFFETS DES HORMONES THYROIDIENNES

Les hormones thyroidiennes agissent sur de nomhboegenes. Leur sécrétion est

indispensable au développement et au maintierhdengostasie.

5.1R0le dans le développement embryonnaire et foetdl 1]

Les besoins en hormones thyroidiennes existentapteiment tres précocement au
cours de la vie intra-utérine, ils sont initialerh@ssouvis par la production maternelle, la
thyroide de I'embryon devient elle-méme fonctiotmelers la dixieme semaine de

développement se substituant alors a la thyroidermelle [12].

Le déficit embryonnaire ou feoetal en hormones thijesines se remarque
essentiellement au niveau du squelette et du sgsténveux.

a. Pour le squelette :

Les hormones thyroidiennes sont nécessaires possification plus qua la
croissance, ainsi les enfants déficitaires ont amd et une taille dans les limites de la

normale, mais leurs épiphyses osseuses sont peasatalcifiées.
b. Pour le systeme nerveux :

Les hormones thyroidiennes ont un role fondameddsls la différenciation et la
migration neuronale, la migration gliale et la gytogenése. Mais I'appréciation d’'un déficit
intra utérin en hormones thyroidiennes est difitient perceptible a la naissance, puisque la

maturation nerveuse n’est pas encore achevée.

5.2 Effets métaboliques des hormones thyroidiennes [1[13]

a. Effet thermodynamique :

Les hormones thyroidiennes, en particulier T3, l@mt la calorigenése, ce

phénomene implique une augmentation de la consommatoxygene. Les hormones

21
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thyroidiennes favorisent la synthése de I'ATP ag4, intervient probablement dans la
dépense énergétique occasionnée par cet effetagema.

b. Métabolisme glucidique :

Les hormones thyroidiennes sont hyperglycémiangdies augmentent le taux
d’absorption intestinale du glucose et le taux dptation de glucose par les cellules
périphérigues comme celles des muscles et du tadipeux, elles accroissent la
glycogénolyse et réduisent la glycogenese et laglnéogenese d’origine protidique et

lipidique.
c. Métabolisme lipidique :

Le métabolisme lipidique est modifié avec une dution du LDL ( Low Density
Lipoprotein ) cholestérol et du cholestérol totak mugmentation de leur dégradation. Par

ailleurs, la lipolyse est stimulée, entrainant angmentation du taux d'acides gras libres.
d. Métabolisme protidique :

Les hormones thyroidiennes interviennent de fagscoddante, avec une stimulation

conjointe de la synthese et du catabolisme pratéaliq
e. Autres effets :

Les hormones thyroidiennes augmentent la synthésétamines et des coenzymes
dont elles dérivent (aussi bien les vitamines hydiubles tels que vitamine C et vitamine

B12 que liposolubles comme vitamine A) [14].

Les hormones thyroidiennes augmentent la cétogesteabsorption intestinale du

calcium.
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5.3 Effets spécifiques d’organes

a. Le systeme nerveux :

Chez l'adulte, les hormones thyroidiennes ont urteora profonde sur le systeme
nerveux, ainsi I'hyperthyroidie entraine une iitdé et une agitation, alors que
I'hypothyroidie s’accompagne d’un ralentissementdikcours, d’'une somnolence et d'une

atteinte de la mémoire.
b. L'os:

Les hormones thyroidiennes provoquent une acciél@rdtt métabolisme osseux, qui
porte a la fois sur I'activité ostéoclastique e€oblastique, ce double effet se traduit par une
élévation des marqueurs de formation (ostéocalghesphatase) et de résorption (OH-

proline, pyridoline).
c. Coeur[15]:
Au niveau du coeur, les effets des hormones thigwoings se traduisent par :
-Une accélération de la fréequence cardiaque (effieinotope).
-Une augmentation de la force de contraction {éfigrope).
-Une facilitation de la vitesse de conductiongetfromotrope).
-Une relaxation diastolique accélérée (effet topie).
-Une hypertrophie ventriculaire.
-Une augmentation du débit cardiaque.

Les effets des hormones thyroidiennes résultexfteds directs et indirects, Les effets
directs relévent essentiellement d'une interact@awvec les récepteurs nucléaires des

cadiomyocytes (parmi les genes stimulées ceux agptéurgy adrénergiques, myosine, ATP
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ase Na-K...). Les effets indirects résultent d’'unadification du tonus vasculaire en aval du
coeur due au relachement des muscles lisses qubquent une diminution des résistances

périphériques.
d. Muscle squelettique :

Les hormones thyroidiennes contrdlent la contractiousculaire; ainsi en cas
d’hyperthyroidie, il y a un raccourcissement deitasse de contraction musculaire, aussi la
plupart des patients hyperthyroidiens présenterg taiblesse musculaire (myopathie
thyrotoxique); toutefois, les effets des hormormgsdidiennes sur le muscle squelettique sont
complexes, et leur relation avec la myopathie edficikment établie, puisque
I'hnypothyroidie s’accompagne également d’'une faddéemusculaire avec crampes et raideur
[16].

e. Effet hématopoiétique :

Les hormones thyroidiennes ont une action sur labme des globules rouges et

métabolisme du fer.

f. Autres effets :
0 Rein:

Les hormones thyroidiennes augmentent la filtragtmmeérulaire et le débit sanguin

rénal.
[0 Intestin [11]:

Les hormones thyroidiennes stimulent la motilitéestinale et accélérent le transit

intestinal.
0 Utérus:

Les hormones thyroidiennes ne stimulent pas le boksme de l'utérus, mais elles

sont essentielles au cycle menstruel normal efextidité [16].
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1. TYPE DE L'ETUDE

Il s’agit d'une étude rétrospective, descriptivealis®e au sein du service
d’endocrinologie pédiatrique P2, [l'unité de diah#e-endocrinologie-neurologie-
métabolique de I'Hépital d’Enfants de Rabat. Cétiede étant étalée sur une période de 18
ans et allant de Juillet 1998 jusqu’a Décembre 2015

2. POPULATION ETUDIEE

Ce travail concerne 13 enfants chez qui le diagna& maladie de Basedow a été
retenu sur la base des criteres cliniques, biolagicet radiologiques.

2.1 Criteres d’inclusion
Nous avons inclus dans notre série tous les patient
- Pris en charge entre Juillet 1998 et Décembr&201

- Enfants suivis en consultation d’endocrinologégliptrique de I'Hopital d’Enfants de
Rabat.

- Agés de moins de 18 ans.

2.2 Criteres d’exclusion
- Les patients qui avaient un age supérieur a $8 an

- Les patients ayant un dossier incomplet.

- les malades ayant une hyperthyroidie d’étiola@gite que la maladie de Basedow.
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3. METHODES

Afin de déterminer la liste des malades dont |gmistic d’entrée ou de sortie a été
celui d'une pathologie concernant la maladie deeBa®/, nous avons eu recours aux trois

sources suivantes:
- Le registre des malades traités a titre externe.
- Le registre des entrants du service d’endocrgielpédiatrique P2.
- Tableur Excel 2007.

Nous avons noté les différentes données clinicuees, cliniques et thérapeutiques sur
une fiche d’exploitation remplie pour chaque pdtien

Notre fiche a précisé les renseignements suivants :

- Les caractéristiques sociodémographiques des demla &age, sexe, origine

géographique.
- Le motif de consultation.

- Les principaux antécédents personnels et familignathologie thyroidienne et auto-

immune.
- Parametres cliniques.
- Les différentes investigations réalisées : bimogs et radiologiques.

-L’approche thérapeutique et I'aspect évolutif.
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RESULTATS
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1. RESULTATS ANALYTIQUES

Observation N°1

» Interrogatoire :
Il s’agit de I'adolescente L. Asmae, fille agie17 ans, sans antécédent particulier.

L’histoire de la maladie remonte a 1 an par I'agjmar d’'une tuméfaction cervicale
augmentant progressivement de volume, associée sa adees de palpitations avec
hypersudation, tremblement, et troubles de compute a type de nervosité et d’agitation.
La symptomatologie s’est aggravée avec apparitiomed exophtalmie bilatérale, le tout
évoluant dans un contexte d’apyrexie et de consiervde I'état général.

» Examen physique :
Patiente consciente, en bon état général, conj@asctiormocolorées, apyrétique.
Poids : 60 kg (+1DS, +2DS)
Taille : 1,59 m (-1DS, M)
FC : 120 bpm
TA : normale
Stade pubertaire : S5P5
Examen cervicale : Glande thyroide augmentée denalferme et homogene sans thrill a la
palpation, PC = 27 cm.
Examen ophtalmologique : Exophtalmie bilatérale.
Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : Sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :
TSHus : 0,04 pUl/ml (VN : 0,25 - 5)
LT4 : 29,88 pmol/l (VN : 11 - 25)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : non faits
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal.
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 Examens radiologiques :

Echographie  cervicale: Hypertrophie thyroidienneiffuse, = homogéne,
hypervasculaire, sans image nodulaire.

Scintigraphie thyroidienne : hypertrophie du cafpgoide, de contours réguliers, de
fixation globalement intense.

« ECG:

Tachycardie sinusale.

» Conclusion :

C’est une fille agée de 17 ans, sans antécédettip@r, qui présente un goitre, une
exophtalmie bilatérale et des signes de thyrot®dco

Ces signes cliniques associés a une hyperthgrbidiogique, un aspect homogene

hypervasculaire du goitre a I'échographie cerviedld’hyperfixation a la scintigraphie
thyroidienne, ont permis de retenir le diagnostidadmaladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mise sous :

Néomercazof@5 mg 1 comprimé quatre fois par jour (0,33 mgjkg/

Avlocardyl® 40 mg ¥4 comprimé trois fois par jour.

XanaxX’ 1 comprimé par jour (Y4 matin, ¥4 midi et 1/2 soir).

Le Néomercazofe a été remplacé (par la famille) par Basféreraison de 8
comprimés par jour, puis a 12 comprimés par joufahsence de la rémission.

Vu la mauvaise observance, la patiente a été amrems service de chirurgie pour

prise en charge.
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Tableau 1 : Tableau résumant I'évolution du § malade.

Age 17 ans 17 ans 2 mois 17 ans 3 mois
Signes fonctionnels ++ ++ ++
Exophtalmie + + +
Goitre + + +
LT4 (pmol/l) 29,88 - 37,86
TSH (nUI /ml) 0,04 - 0,02
Néomercazolé
20 mg/j
0,33 mg/kg/j .
Traitement ( okgl) ~ BasdenB12cp/jj  Transfert au service
Avlocardyl® 30 mg/j de chirurgie
(0,5 mg/kg/))
XanaxX’ 1 cplj

Le Néomercazole® est
remplacé (par la famille)
par Basdéene 8 cp/j

*VN LT4 : 11 - 25 pmol/l
*VN TSH : 0,25 - 4uUl/ml
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Observation N°2

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant B. mounia, fille agée de 3sabh mois, ayant comme antécédent
familiaux une tante maternelle suivie pour hypemlgie.

L’histoire de la maladie remonte a 1 an par I'agjmar d’'une tuméfaction cervicale
associée a des acces de palpitations, troublesrdpartement a type de nervosite, et d’'une
exophtalmie bilatérale d’aggravation progressigeplt évoluant dans un contexte d’apyrexie
et de conservation de I'état général.

» Examen physique :

Enfant consciente, en bon état général, conjoretieemocolorées, apyrétique.

Poids : 17 kg (+2DS)

Taille : 1,06 m (+2DS, +3DS)

FC : 100 bpm

TA : normale

Examen cervicale : Glande thyroide augmentée denalsouple et homogene sans thrill & la
palpation, PC = 24 cm.

Examen ophtalmologique : Exophtalmie bilatéralsyeétrique.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculaireloahinal et neurologique : sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :
TSHus : 0,03 pUI/ml (VN: 0,35 - 5)
LT4 : 70,81 pmol/l (VN : 8,88 - 23,13)
LT3 :5,39 pg/ml (VN : 1,45 - 4,67)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : non faits.
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal
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 Examens radiologiques :

Echographie  cervicale: Hypertrophie thyroidienneiffuse, = homogéne,
hypervasculaire, sans image nodulaire.

Tomodensitométrie orbitaire : Une exophtalmie tbilale et symétrique sans
néoformation rétro orbitaire.

« ECG:

Fréquence cardiaque normale:

» Conclusion :

C’est une fille agée de 3ans 5mois, ayant commécédent une tante maternelle
suivie pour hyperthyroidie, qui présente un goimee exophtalmie bilatérale et des signes de
thyrotoxicose.

Ces données clinigues associés a une hypertig/toimlogique, I'aspect homogéne
hypervasculaire du goitre a I'échographie cervical@ permis de retenir le diagnostic de la
maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mise sous Néomerc&z6lang 1 comprimé trois fois par jour
(0,88 mg/kg/jr) pendant 3 mois puis elle a arrétéditement.

Vu l'aggravation de son tableau clinique et refadalfamille de prendre le traitement
médical, la fille a été adressée au service dargfe.

3 Aggravation du .
Début du blgg | Patiente
. "arré tableau clinique et ..
traitement | Apres3mois L'arrét du Aprés 3mois fus d qd | > adressée a
o s i »# refus de prendre le — . .
médical traitement P la chirurgie

traitement médical

Figure 13 : Schéma montrant I'évolution dil®malade.
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Observation N°3

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant B. nissrine, fille agée de dds 6 mois, sans antécédent particulier.

L’histoire de la maladie remonte a 6 mois par laon d’'une tuméfaction cervicale
augmentant progressivement de volume sans autgeessiassociés, notamment pas de
palpitations, d’hypersudation, de diarrhée, de biement ou de nervosité, le tout évoluant
dans un contexte d’apyrexie et d’amaigrissementadfifre.

» Examen physique :
Patiente consciente, en bon état général, conyasctiormocolorées, apyrétique.
Poids : 28 kg (-2DS, -1DS)
Taille : 1,45 m (M)
FC: 122 bpm
TA : normale
Examen cervicale : Glande thyroide augmentée denalferme et homogene sans thrill a la
palpation, PC =27 cm
Examen ophtalmologique : Absence de I'exophtalmerain fond d’ceil normal.
Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :
TSHus : 0,05pUl/ml (VN : 0,25 - 4)
LT4 : 41,63 pmol/l (VN :11 - 25)
LT3 : 11,4 pgl/ml (VN : 5,4 - 9,3)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : non faits.
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme: normal.
- Bilan hépatique: normal.
Examens radiologiques :
Echographie  cervicale: Hypertrophie thyroidienneiffuse, = homogéne,

hypervasculaire, sans image nodulaire.
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« ECG:

Tachycardie sinusale.

» Conclusion :

C’est une fille &gée de 11lans 6 mois, sans antét@deiculier, qui présente un goitre
et des signes de thyrotoxicose (tachycardie, amsagnent).

Ces données cliniques associés a une hyperthyrdidi®gique et un aspect
homogéne hypervasculaire du goitre a I'échograpgiesicale, ont permis de retenir le
diagnostic de la maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mise sous Néomerc&zbiag 1 comprimé quatre fois par jour.

L’évolution a été marquée par une reprise de petidégression de la tachycardie sans
diminution du goitre.

Les tests biologiques ultérieurs ont montré uneothyroidie biologique sans signes
cliniques avec fréquence cardiaque normale, ainkilothyroX 25ug a été ajouté & raison
de 1/2 comprimé par jour et la dose du Néomere8zmlété réduite en 3 comprimés par
jour.

Vu la persistance de TSHus augmentée et FT4 norretlapparition d'une
bradycardie la dose du NéomercaZoke été diminuée & 2 comprimés par jour et du
LévothyroX’ a été maintenue & 12,5 pg par jour.

L’euthyroidie biologique est obtenue apres 8 moéstdiitement avec fréquence
cardiaque normale, ainsi le Lévothyfoest arrété et la dose de Néomercdzelst réduite a

un comprimé et demi par jour. La patiente est pedkivue.
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Tableau 2 : Tableau résumant I'évolution dli®3nalade.

Age 11 ans 6 mois 11 ans 9 mois 12 ans 3 mois 12 em@$s 13 ans 9 mois 14 ans 5 mois
Pouls (bpm) 122 100 90 80 64 70

Taille (m) 1,45 1,48 1,50 1,53 1,59 1,60

Poids (kg) 28 31 34 36 42 44
Perimetre 27 27 28 : : 30

cervical (cm)

LT3 (pg/ml) 11,4 11 4,39 - - -

LT4 (pg/ml) SERS 57,5 9,40 7,1 7,8 10,8

TSH (uUI /ml) 0,05 0,10 22,16 32 10 2,7

Néomercazol&20 mglj
(0,71 mg/kgl))

*VN LT4: 7 - 19 pg/ml
*VN LT3:5,4-9,3 pg/ml
*YN TSH : 0,25 - 4uUl/ml

Néomercazol® 15 mgj
(0,44 mg/kg/))

LévothyroxX 25 pg
Y2 cpl]
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Observation N°4

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant L. Asmae, fille agée de lsa8mois, sans antécédent particulier.
L’histoire de la maladie remonte a 6 mois par lapyon d’'une tumeéfaction cervicale
augmentant progressivement de volume, associée sa adees de palpitations, de
thermophobie, de polyphagie et d'asthénie. Le tablelinique s’est compliqué par
I'installation d’'une exophtalmie bilatérale, le tadvoluant dans un contexte d’apyrexie et de
conservation de I'état général.
» Examen physique :
Patiente consciente, en bon état général, conj@asctiormocolorées, apyrétique.
Poids : 27kg (-1DS, M)
Taille : 1,38 m (M, +1DS)
FC : 120 bpm
TA : normale
Examen cervicale : Glande thyroide augmentée demmlferme et homogéne avec thrill a la
palpation.
Examen ophtalmologique : Exophtalmie bilatérale| dgbit : 8/10, Eil gauche : 6 /10 avec
fond d’ceil normal.
Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : sans anomalies.
» Examens paracliniques :
 Examens biologiques :
TSHus : 0,05 pUl/ml (VN: 0,25 - 4)
LT4 : 36,25 pmol/l (VN : 11- 25)
LT3 : 5,3 pgl/ml (VN : 5,4 -9,3)
Les Ac anti TPO : 5 Ul/ml
Les Ac anti récepteurs a la TSH : non faits.
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal.
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 Examens radiologiques :

Echographie cervicale : Hypertrophie thyroidienmféuse, homogene et sans image
nodulaire.

Scintigraphie thyroidienne : Hypertrophie du cotfpgoide, de contours réguliers, de
fixation globalement intense.

« ECG:

Légere fuite mitrale.

» Conclusion :

C’est une fille &gée de 10 ans 3 mois, sans argétgurticulier, qui présente depuis
6mois un goitre, une exophtalmie bilatérale etsigses de thyrotoxicose.

Ces signes cliniques associés a une hyperthgrbiologique, un aspect homogéne
hypervasculaire du goitre a I'’échographie cerei@l I'’hyperfixation a la scintigraphie
thyroidienne, ont permis de retenir le diagnostidadmaladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mise sous Néomerc&zbleng 1 comprimé quatre fois par jour et
Avlocardyl® ¥ comprimé trois fois par jour.

L'évolution a été marquée par une nette régresgies signes cliniques, le
Néomercazole a été maintenu & la méme posologie gie I'AviocardyP a été réduit puis
arrété.

Apres un an les tests biologiques ont montré upethyroidie biologique sans signes
cliniques avec fréquence cardiaque normale, la dos&éomercazofea été réduite a 3
comprimés par jour.

L’euthyroidie biologique a été obtenue rapidememies diminution de la dose du
Néomercazole.

Devant la bonne évolution clinigue et la normal@adu bilan thyroidien aprés un an

et 8 mois, la fille était déclarée en rémissioleataitement a été arrété progressivement.
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10 ans

Tableau 3 : Tableau résumant I'évolution dli%4nalade.

10ans 10 ans

10 ans

l1lans 1lans 12ans 12ans 13 ans 13ans 14 ans
Age 3mois 5mois 8mois 1lmois 4mois 7mois 2mois 10mois 4 mois 7 mois 6 mois
Poids (kg) 27 27 27 27 29 30 30 32 35 37 40
Taille (m) - 1,38 - 1,40 - 1,43 1,46 1,50 1,54 1,54 -
Pouls (bpm) 120 - 70 84 80 88 - - - 90 -
Périmetre
CerVICal - = 26 27 - 27 - - 28 = =
(cm)
. tﬁy):g?dri_e Régression Hypo- Euthyroidie Euthyroidie Euthyroidie Euthyroidie Euthyroidie
Observation biologique iﬁiizlggss btikg)sllcr)gligfe biologique  biologique  biologique  biologique biologique
. . Avlocar- Néomer- Néomer-
. Neo?ae;iari%f%ké%)mglj dyl” AT Néomercazof@15 mgj cazolé cazolé Arrét de
Traitement ’ 8 20mgl/j d’Avlocar : 7,5 mg/j 5 mglj . Pas de traitement
Avlocardyl® 30 mg/j 0.74 ma/ dvi® (0,51 mg/kglj) 025 ma/ 0.31 ma/ traitement
(l,ll mg/kg/j) ( ’ .mg -ay ( ’ .mg ( ' _mg
kalj) kalj) kglj)
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Observation N°5

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant B. Fatima zohra, fille agéle 10ans 3 mois, sans antécédent
particulier.

L’histoire de la maladie remonte a 5 mois par lapgpon d’'une tuméfaction cervicale,
associée a des acces de palpitations et de tremiehe tout évoluant dans un contexte
d’apyrexie et de conservation de I'état général.

» Examen physique :

Patiente consciente, en bon état général, cony@asctiormocolorées, apyrétique.

Poids : 25 kg (+1DS, +2DS)

Taille : 1,40 m (+1DS, +2DS)

FC : 120 bpm

TA : normale

Examen cervicale : Glande thyroide augmentée denal ferme et homogene sans thrill a la
palpation, PC = 27 cm.

Examen ophtalmologique : Absence de l'exophtalmiecaéclat du regard, fond d’ceil
normal.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :

TSHus : 0,003 pUI/ml (VN : 0,25 - 4)
LT4 : 60,17 pmol/l (VN: 11 - 25)
LT3:19,73 pg/ml (VN : 5,4 -9,3)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : non faits.
Bilan pré-thérapeutique :

- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal.

« Examens radiologiques :
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Echographie cervicale : Légére hypertrophie thyeside diffuse, homogéne,
hypervasculaire, sans image nodulaire, avec Adéhi@saatérocervicales sous parotidiens et
spinal de 18 mm.

Scintigraphie thyroidienne : Hypertrophie modérée abrps thyroide, de contours
réguliers, de fixation globalement intense.

« ECG:

Tachycardie sinusale.

» Conclusion :

C’est une fille agée de 10 ans 3 mois, sans andé@tquhrticulier, qui présente un
goitre et des signes de thyrotoxicose.

Ces signes cliniques associés a une hyperthyrbidlegique, un aspect homogene
hypervasculaire du goitre a I'’échographie cerei@l I'’hyperfixation a la scintigraphie
thyroidienne, ont permis de retenir le diagnostidadmaladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

.La patiente a été mise sous Néomerc&zbiag 1 comprimé quatre fois par jour.

L’euthyroidie biologique a été obtenue aprés 6 ndeisraitement avec régression des
signes cliniques, ainsi la dose de Néomerc&zalété réduite & 3 comprimés par jour.

Apres sept mois, les tests biologiques ont mamtehyperthyroidie biologique, ainsi
la dose du Néomercaz8lest augmentée & 4 comprimés par jour.

L’évolution a été marquée par une nette régressgsnsignes cliniques et biologiques,
la dose de NéomercazBlest diminuée progressivement, actuellement leepatiest sous 2

comprimés par jour.
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Tableau 4 : Tableau résumant I'évolution dl°nalade.

10 ans 10 ans 10 ans 11 ans 11 ans 12 ans
Age 3 mois 4 mois 9 mois 4 mois 7 mois 2 mois
Poids (kg) 25 25 26 31 33 31
Taille (m) 1,40 1,40 1,42 1,45 1,46 1,48
Pouls (bpm) 120 - 100 100 80 100
Périmetre
cervical (cm) 29 29 ) 29 29 )
LT3 (pg/ml) 19,73 - - - - 6,4
LT4 (pmol/l) 60,17 18,75 16,55 41,8 9,1 12,6
TSHus (nUI/ml) 0,003 0,005 0,307 0,005 0,47 1,62

Néomercazol®20 mglj Néomercazol®10 mglj
(0,8 mg/kg/j) (0,32 mg/kg/))

Néomercazol&20 mg/j
(0,64 mg/kgi)

*VN LT4 : 11 - 25 pmol/l
*VN LT3 : 5,4 - 9,3 pg/ml
*VN TSH : 0,25 - 4uUl/ml
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Observation N°6

» Interrogatoire :
Il s’agit de I'enfant S.Nouhaila, fille agée 9 @hmois, sans antécédent particulier.
L’histoire de la maladie remonte a 6 mois par lafon d’'une tuméfaction cervicale
augmentant progressivement de volume, associées dreimblements des extrémités, des
diarrhées liquidiennes a raison de quatre a citigsspar jour, La symptomatologie s’est
aggravée avec apparition d'une exophtalmie bilérda tout évoluant dans un contexte
d’amaigrissement non chiffré et d’apyrexie.
» Examen physique :
Enfant consciente, en bon état général, conjoretieemocolorées, apyrétique.
Poids : 24 kg (-1DS)
Taille : 1,31 m (-1DS, M)
FC : 100 bpm
TA : normale
Examen cervicale : Glande thyroide augmentée denalsouple et homogene sans thrill & la
palpation, PC = 25 cm.
Examen ophtalmologique : Exophtalmie bilatéralsyeétrique.
Le reste de I'examen clinique cardio vasculaireloamhinal et neurologique : sans anomalies.
» Examens paracliniques :
 Examens biologiques :
TSHus : 0,03 pUI/ml (VN: 0,25 - 4)
LT4 : 36,48 pmol/l (VN: 11 - 25)
LT3:11,7 pg/ml (VN: 1,45 - 3,48)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : non faits.
Les Ac anti TPO : 239,5Ul/ml (positive si>70UI/ml)
Les Ac anti TG : 881,2Ul/ml (positive si >100UI/ml)
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal.
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- Examens radiologiques :
Echographie  cervicale :  Hypertrophie  thyroidienne iffuse, = homogene,
hypervasculaire, sans image nodulaire.
« ECG:
Fréquence cardiaque normale
» Conclusion :
C’est une fille agée de 9 ans 6 mois, sans antat@deticulier, qui présente depuis
6mois un goitre, une exophtalmie bilatérale etsigses de thyrotoxicose.

Ces signes cliniques associés a une hyperthgrbiologique, un aspect homogéene
hypervasculaire du goitre a I'échographie cervicatg permis de retenir le diagnostic de la
maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mise sous Néomerc&zbleng 1 comprimé deux fois par jour, puis
la dose a été augmentée aprés un mois a trois toégppar jour.

La patiente a arrété le traitement pendant un rabidemi puis elle I'a repris en
gardant la méme dose.

L’évolution a été marquée par une nette régressasnsignes cliniques et biologiques,

actuellement la patiente est sous 2 comprimésopar |
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Tableau 5 : Tableau résumant I'évolution dU%nalade.

Age 9ans6mois 9ans7mois  9ans8mois 9 ansllmois

Pouls (bpm) 100 - 88 90

Poids (kg) 24 25 26 27

Taille (m) 1,31 1,31 1,32 1,33

Périmetre

cervical (cm) 25 ) ) 28

Signes : . . .

fonctionnels diarrhée N diarrhée - -

Exophtalmie + + - -

LT3 (pg/ml) 11,7 1,88 1,40 -

LT4 (pmol/l) 36,48 - - -

TSHus 0,03 0,05 0,01 -

Néomercazof@10 mgl/j Néomercazof@ 15 mg/j Néomercazof® 10 mglj

(0,41 mg/kg/) (0,60 mg/kg/j) (0,37 mg/kg/))

*VN LT4 : 11 - 25 pmol/l
*VN LT3 : 1,45 - 3,48 pg/ml
*VN TSH : 0,25 - 4uUl/ml
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Observation N° 7

» Interrogatoire :

Il s'agit de I'adolescente L. Oumaimdlefiagée de 16 ans 9 mois, I'ainée d’'une
fratrie de deux, scolarisée, originaire et habdaatNador, non mutualiste, ayant comme
antécédent un grand-pere paternel suivi pour utreget une tante maternelle suivie pour
hyperthyroidie et diabéte type 2.

L’histoire de la maladie remonte a 1 an par la taiaton par la maman d’'une
tuméfaction cervicale sans autres signes assaa@ésa motive la famille a consulter chez un
endocrinologue qui a mis en évidence la maladiBasedow ainsi la patiente a été mise sous
Dimazole 60 mg/jr. Au cours de I'évolution la dode Dimazol est diminuée a 30 mg par
jour.

La symptomatologie s’est aggravée par I'installatilune exophtalmie bilatérale puis
la patiente a commencé le suivi au service d’endologie pédiatrique P2 de I'HOpital
d’Enfants de Rabat.

» Examen physique :

Patiente consciente, en bon état général, cony@asctiormocolorées, apyrétique.

Poids : 49kg (-1DS, M)

Taille : 1,58 m (-1DS, M)

FC : 91 bpm

TA : normale

Examen cervicale : Glande thyroide augmentée denalferme et homogéne avec présence
d’un thrill & la palpation et sans adénopathies.

Examen ophtalmologique : Absence de I'exophtalmerain fond d’oeil normal.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : sans anomalies.
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Figure 14 : L’hypertrophie thyroidienne vue de face

» Examens paracliniques :
 Examens biologiques :

TSHus : 0,03 pUl/ml (VN : 0,25 - 4)
LT4 : 75 pmol/l (VN : 11 - 25)
LT3 : 28 pg/ml (VN :5,4-9,3)
Les Ac anti récepteurs a la TSH: 17,15 Ul/l (VN,Z3.UI/l)
Les Ac anti TPO : 1307,6 Ul/ml (VN < 5,61 Ul/ml)
Bilan pré-thérapeutique :

- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : GOT = 25 Ul/l, GPT = 23Ul/I

- lonogramme : normal.
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 Examens radiologiques :

Echographie cervicale : La glande thyroide est aurgée de taille, homogéne, tres
vascularisée et sans image nodulaire.

Scintigraphie thyroidienne : Importance hypertreptiu corps thyroide, de contours
réguliers et de fixation globalement intense eitreément hétérogene.

Echo doppler cardiaque : Echocardiographie strietenmormale avec un ventricule
gauche hyperkinétique, absence de toute atteihtalaae, cavités droites et pressions droites
normales.

« ECG:

Fréquence cardiaque normale

» Conclusion :

C’est une fille &gée de 16 ans 9 mois, ayant cormmbécédent un grand-pere paternel
suivi pour un goitre et une tante maternelle supaar hyperthyroidie et diabete type 2, qui
présente un goitre et une exophtalmie bilatérale.

Ces signes clinigues associés a une hypeithg biologique, des Ac anti
récepteurs a la TSH et anti TPO positifs, un aspeatogéne hypervasculaire du goitre a
I'échographie cervicale et I'hyperfixation a larsgraphie thyroidienne, ont permis de retenir
le diagnostic de la maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mise sous Dim&z60 mg par jour et Avlocardyl40 mg V4
comprimé trois fois par jour.

Aprés quatre mois, Les tests biologiques ont néomtie hypothyroidie biologique, la

dose du Dimaz6lest diminuée & 40 mg par jour.

L’euthyroidie biologique a été obtenue apres 9nuestraitement, actuellement la
patiente est sous DimaZo#0 mg par jour et Avlocardy140 mg ¥4 comprimé trois fois par

jour.
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Tableau 6 : Tableau résumant I'évolution dli¥alade.

15 ans 15 ans 16 ans 16 ans 16 ans 16 ans 17 ans 17 ans 17 ans

Age 9 mois 10 mois 5 mois 8 mois 9 mois 10 mois 1 mois 3 mois 10 mois
Poids (kg) 45 45 47 48 49 49 49 50 50
Taille (m) 162 162 163 164 164 164 165 165 166
Pouls (bpm) - - - - 91 - 90 80 80
Exophtalmie - - - - + + + + +

24,5 7,92 9,25
LT4 5,98 ng/dl 1,28 ng/dl 2,15 ng/dl - 75 pmol/l pmol/| 7,7 pmol/l pmol/l pmolll
LT3 (pmol/l) - - - - 28 7,5 4.14 3,87 3,17
TSHus 0004 0003 0281 <005 0005 0,03 6 ; 4,401
(LUI/ml)

Dimazol’ 60 mg/j
(1,25 mg/kg/))

Traitement Dimazol’ 60 mg/j Dimazof’ 30 mg/ji  Avlocardyf® 30 mg/j
(0,61 mg/kg/))

La patiente a commenceé le suivi
al’'Hopital d’Enfants de Rabat

Dimazof® 40 mgj
(0,8 mg/ka/))

Avlocardyl® 30 mg/j
(0,60 mg/kg/))

*VN TSH : 0,25 - 4uUl/ml
*VN LT4 : 11 - 25 pmol/I
*VN LT4: 0,7 - 1,88 ng/dI
*YN LT3 : 3-7 pmolll
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Observation N°8

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant A.H. Salma, filléhgée de 12 ans 3 mois, I'ainée d’'une
fratrie de deux, scolarisée, originaire et habéaiwtMarrakech, mutualiste, sans antécéedent
particulier.

L’histoire de la maladie remonte a deux mois papgarition d’'une tuméfaction
cervicale, associée a des acces de palpitatiortsemmdlement fin des extrémités, et troubles
de comportement a type de nervosité et d'irritedilie tout évoluant dans un contexte
d’apyrexie et de conservation de I'état général.

» Examen physique :

Patiente consciente, en bon état général, conj@asctiormocolorées, apyrétique.

Poids : 43 kg (M, +1DS)

Taille : 1,53 m (M, +1DS)

FC : 120 bpm

TA : normale

Stade pubertaire : S3P3

Examen cervicale : Glande thyroide augmentée demal mobile a la déglutition, ferme et
homogene avec présence d’un thrill & la palpation.

Examen ophtalmologique : Absence de I'exophtalmerain fond d’oeil normal.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculaireloamhinal et neurologique : sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :
TSHus : 0,03 pUl/ml (VN : 0,25 - 4)
LT4 : 35,9 pmol/l (VN : 11 - 25)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : 20 Ul/l (VN <8Ui/l)
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal.
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 Examens radiologiques :

Echographie  cervicale: Hypertrophie thyroidienneiffuse, = homogéne,
hypervasculaire, sans image nodulaire, avec ua twbit mesurant 20/17,7 mm et un lobe
gauche mesurant 18,3/18 mm.

Scintigraphie thyroidienne : Hypertrophie du cotfpgoide, de contours réguliers, de
fixation globalement intense.

Radiographie du poignet : L’age osseux estimé ariselon Greulich et Pyle, +2ans
par rapport a I'adge chronologique.

« ECG:

Tachycardie sinusale.

* Echographie trans-thoracique :

Communication interauriculaire de type ostium secum isolée sans hypertension
artérielle pulmonaire avec une bonne fonction vemliire et pas de myocardiopathie.

» Conclusion :

C’est une fille agée de 12 ans 3 mois, sans andé@tquhrticulier, qui présente un
goitre et des signes de thyrotoxicose.

Ces signes clinigues associés a une hypeithg biologique, des Ac anti
récepteurs a la TSH positifs, un aspect homogépertgisculaire du goitre a I'échographie
cervicale et I'hyperfixation a la scintigraphie thidienne, ont permis de retenir le diagnostic
de la maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mise sous Dim&z&D mg 1 comprimé trois fois par jour et

Avlocardyl® 40 mg ¥4 comprimé trois fois par jour.

L'évolution a été marquée par une nette régressims signes cliniques,
I'Avlocardyl® est diminué progressivement puis arrété et le Rifiaest maintenu a la méme

posologie.

L’euthyroidie biologique a été obtenue, mais laquae a été perdue de vue
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Tableau 7 : Tableau résumant I'évolution d%8nalade.

Age 12 ans 3 mois 12 ans 4 mois 12 ans 6 mois
Poids (kg) 43 43 45

Taille (m) 1,53 1,53 1,55

FC (bpm) 120 88 86

TSH (pUI/ml) 0,003 0,05 0,8

LT4 (pmol/l) 35,9 27,82 16,84

LT3 (pmol/l) - - 5,88

Dimazolé® 30 mgj
(0,70 mg/kg/))

Avlocardyl® 30 mgljr
(0,69 mg/kg/))

Dimazolé 30 mg/j _ .
(0,70 mg/kgl)) Dimazolé® 30 mgj

Traitement 0.66 ma/kal/i
Arrét d’Avlocardyf® © o/kal)

*VN TSH : 0,25-4uUl/ml
*VN LT4 : 11-25 pmol/I
*VN LT3 : 2,6-5,4 pmoll/l
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Observation N°9

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant EL. Oussama, garcon agé dexd® 3 mois, cadet d’'une fratrie de
quatre, issu d’'un mariage consanguin Gudegré, scolarisée, originaire et habitant a Sidi
Kacem, non mutualiste, sans antécédent particulier.

L’histoire de la maladie remonte a un an par I'aftigen d’'une tuméfaction cervicale
augmentant progressivement de volume, associéesaad®s de palpitations, de sueurs
profuses, d’asthénie et d’infléchissement scolalee,tout évoluant dans un contexte
d’apyrexie et d'amaigrissement chiffré a 16 kg.

» Examen physique :

Enfant conscient, en assez bon état général, octthjea normocolorées, apyrétique.

Poids : 38 kg (+1DS, +2DS)

Taille : 1,50 m (+2DS, +3DS)

FC : 80 bpm

TA : normale

Examen cervicale : Glande thyroide légerement antgeede volume, ferme et homogéne
avec thrill & la palpation.

Examen ophtalmologique : Absence de I'exophtalmerain fond d’oeil normal.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :

TSHus : 0,001 pUl/ml (VN : 0,25 - 4pUl/ml)
LT4 : 49,13 pmol/l (VN : 11 - 25)
LT3 : 30 pg/ml (VN : 4,39 - 9,33)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : 8,91Ul/l (VN &GUT/)
Les Ac anti TPO : 286Ul/ml
Les Ac anti TG : 56Ul/ml
Bilan pré-thérapeutique :

- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal.
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Examens radiologiques :

Echographie  cervicale :  Hypertrophie  thyroidienne iffuse, = homogene,
hypervasculaire, sans image nodulaire.

Scintigraphie thyroidienne : Hypertrophie du cotfpgoide, de contours réguliers, de
fixation globalement intense.

- ECG:

Fréquence cardiaque normale.

» Conclusion :

C’est un garcon agé de 10 ans 3 mois, sans antécpdsdiculier, qui présente un
goitre et des signes de thyrotoxicose.

Ces signes clinigues associés a une hypeithg biologique, des Ac anti
récepteurs a la TSH, Ac anti TPO et anti TG pasitih aspect homogéne hypervasculaire du
goitre a I'’échographie cervicale et I'hyperfixatiana scintigraphie thyroidienne, ont permis
de retenir le diagnostic de la maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

Le patient a été mis sous Dimazdl0 mg 1 comprimé par jour.

Devant la non amélioration du bilan thyroidiendse de Dimaz8la été augmentée
apres trois mois a 2 comprimeés par jour et aprasais a 2 comprimes et demi par jour.

Vu la persistance d’une hyperthyroidie biologigasjose de DimazBlest augmentée
aprés 5 mois a 3 comprimés par jour et aprés 2 dnsomprimés par jour.

Devant I'aggravation du tableau clinique et biotpgt, le patient est adressé au

service de chirurgie pour prise en charge.
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Tableau 8 : Tableau résumant I'évolution dli°@nalade.

Age 10ans 10ans 10ans 10ans 1lans 1lans 12 ans 12ans 12ans 13 ans 13 ans
3 mois 6mois 7mois 9 mois 2mois 5 mois 6 mois 9 mois 1 mois 4 mois
Poids (kg) 38 41 41 43 50 53 62 61 59 62 60
Taille (m) 1,50 1,51 1,51 1,51 1,52 1,53 1,56 1,57 1,58 1,58 1,59
FC (bpm) 70 - - 68 64 - 70 - 72 84 74
IuSUFI'/mI) 0,001 0,003 <0,02 <0,005 0,008 1,41 2,51 1,372 0,69 < 0,005 2.05
LT4 (pmol/l) 49,13 36,5 24,88 12,9 33,4 20,29 18,4 23 26 63,90 5,151
Dimazol’ Dimazof Dimazof
Traitement 10mg 20 mg Dimazol® 25 mg Dimazof’30 mg 4A0mMg  piirdie
(0,26 mg/ (0,48 mg/ (0,60 mg/kg/)) (0,56 mg/kg/)) (0,64 mg/ 9
kalj) kalj) ka/))

*VN TSH : 0,25 - 4uUl/ml
*VN LT4 : 11 - 25 pmol/l
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Observation N°10

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant B. khaoula, fille &gée de 4ds 5mois, cadet d’'une fratrie de trois,
issu d’un mariage consanguin d&2degré, scolarisée, originaire et habitante & Kidiem,
mutualiste, sans antécédent particulier.

L’histoire de la maladie remonte a un an par latistion d’'une exophtalmie bilatérale
avec éclat du regard, associée a une thermophetbdes troubles de comportement a type
d’hyperactivité, le tout évoluant dans un conteXepyrexie et d’'amaigrissement non chiffre.

» Examen physique :

Patiente consciente, en bon état général, conj@sctiormocolorées, apyrétique.

Poids : 30 kg (-1DS)

Taille : 1,45 m (M)

FC : 120 bpm

TA : 110/60

Stade pubertaire : S2P2

Examen cervicale : Glande thyroide légerement antgeede volume, ferme et homogéne
sans thrill a la palpation,

Examen ophtalmologique : Une exophtalmie bilatéralgymétrique sans atteinte
occulomotrice.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : Sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :

TSHus : 0,013 pUl/ml (VN: 0,25-4)
LT4 : 30,25 pmol/l (VN: 11 - 25)
LT3 :9,79 pg/ml (VN: 1,85 - 3,6)
Les Ac anti récepteurs ala TSH : 6,5 Ul/l (VN €3 Ul/)
Bilan pré-thérapeutique :

- Hémogramme : normal.

- Bilan hépatique : normal.

« Examens radiologiques :
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Echographie cervicale : Hypertrophie thyroidiennsciéte, micronodulaire (6mm),
avec un lobe droit mesurant 40/12/10 mm et un gzhehe mesurant 38/11/11 mm.

 ECG:

Tachycardie sinusale

» Conclusion :

C’est une fille agée de 11 ans 5mois, sans antatdgudeticulier, qui présente une
exophtalmie bilatérale et des signes d’hyperthyeoitiniques et biologiques avec des Ac anti
récepteurs a la TSH positifs.

Devant ce tableau clinique et biologique, on ametle diagnostic de la maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

La patiente a été mies sous Dim&zb0d mg 1 comprimé deux fois par jour.

Aprés un an et 3 mois la dose de Dim&t6lmg a été diminuée & 1 comprimé et trois
quart par jour. Puis a 1 comprimé et demi par gres 4mois.

L’euthyroidie biologique a été obtenue aprés 3 meiDimazof est maintenue a la
méme posologie.

Devant la bonne évolution clinique et la normal@atdu bilan thyroidien apres deux

ans et 3 mois, la fille était déclarée en rémissin le traitement a été arrété.
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Tableau 9 : Tableau résumant I'évolution dg™fenalade.

11 ans 11 ans 11 ans 12 ans 12 ans 12 ans

Ade 13 ans 13 ans 13 ans 13 ans 14 ans 14 ans 15 ans
9 5mois 7 mois 10mois 2 mois 5 mois 8 mois 3mois 6 mois 9 mois 1 mois 4 mois 3 mois
Poids (kg) 30 32 32 36 37 40 40 40 41 42 44 45 49
Taille (m) 1,45 1,46 1,47 1,49 1,50 1,53 1,55 156 1,57 1,58 1,59 1,60 1,62
FC (bpm) 78 - 76 80 78 72 - 80 - 78 76 77 -
Exophtalmie ++ it + + + + - £ - - - - -
TSH 0,013 0,009 - 5,22 0,27 6,778 45 1,674 2,283 263,71 4,063 2,85
(rUI/ml)
LT4 30,25 1350 9,25 9,13 10,88 10 11 105 11,63 9,25 9,75 12 15,91
Ac anti
récepteurs- >6,5 - - - - - - - - - - 1,3 <1
TSH
Dimazof® 20 mgj Dimazof17,5mg/j Dimazof’ 15mg/j Arrét du
(0,66mg/kg/)) (0,43mg/kgl)) (0,37mg/kgl)) traitement

*VN TSH : 0,25-4uUl/ml
*VN LT4 : 11-25 pmol/I
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Observation 11

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant Ch. Hamza, garcon agé de &8 @ mois, cadet d’'une fratrie de
trois, issu d’'un mariage non consanguin, scolansgjnaire et habitant a Rabat, mutualiste,
ayant comme antécédent une trisomie 21 et deuastanivies pour goitre et diabéte type 2.

L’histoire de la maladie remonte a 5 mois avam sdmission par l'installation
progressive d’'une augmentation de lI'appétit defédehavec des diarrhées liquidiennes, par
ailleurs la mére rapporte la notion de modificattancomportement de son enfant a type de
nervosité et d’hyperactivité. La symptomatologieess’ aggravée avec apparition d'une
exophtalmie bilatérale Le tout évoluant dans untexe d’amaigrissement non chiffré et
d’apyrexie.

» Examen physique :

Enfant conscient, agité, conjonctives normocolgrapgrétique.

Poids : 29 kg (-1DS, M)

Taille : 1,45 m (M, +1DS)

FC : 120 bpm

TA :110/60

Stade pubertaire : G1P1

Examen cervicale : Glande thyroide augmentée demalferme et homogene sans thrill a la
palpation, PC = 30 cm.

Examen ophtalmologique : Une exophtalmie bilatéraks frappante, symétrigue avec
inoclusion palpébrale et larmoiment.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : sans anomalies.
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Figure 15 : Exophtalmie bilatérale avec inoclugiafpébrale.

» Examens paracliniques :
 Examens biologiques :
TSHus : 0,01 pUIl/ml (VN: 0,25 - 4pUl/ml)
LT4 : 100 pmol/l (VN: 11-25)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : 23,8Ul/1 (< ),75
Les Ac anti TPO : 409Ul/ml
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme : normal.
- lonogramme :normal.
- Bilan hépatique : normal.
- Examens radiologiques :
Echographie cervicale : La glande thyroide est amée de taille, de contours
bosselés, homogéne et hyper vascularisée.
« ECG:
Tachycardie sinusal
» Conclusion:
C’est un garcon agé de 10 ans 9 mois, ay@ntne antécédent une trisomie 21 et
deux tantes suivies pour goitre et diabéte typgu2 présente une exophtalmie bilatérale et

des signes d’hyperthyroidie cliniques et biologgj@ec des Ac anti récepteurs a la TSH
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positifs et chez qui I'échographie a objectivé ungertrophie thyroidienne, homogeéne,
diffuse et hypervascularisée.

Devant ce tableau clinique, biologique et radiajogi on a retenu le diagnostic de la maladie
de Basedow.

» Traitement et évolution :

Le patient a été mis sous DinaZzol0 mg 1 comprimé deux fois par jour
(0,68mg/kg/jr) et Avlocardyl 40 mg ¥ comprimé trois fois par jour (1,03 mg/kgfjis
adresser a I'ophtalmologue, mais le patient estipde vue.
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Observation 12

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant L. Mohammed, garcon a4gé denhaissu d’'un mariage non
consanguin, originaire et habitant a Ouazzane, aatésédent particulier.

L’histoire de la maladie remonte & 4 mois par lastatation par la famille d’'une
tuméfaction cervicale augmentant progressivemenvaleme, sans autres signes associés
notamment pas de diarrhée, d’hypersudation, dentbiginobie ou de polyphagie. Le tableau
clinique s’est compliqué par l'installation d’'ungophtalmie bilatérale, le tout évoluant dans
un contexte d’apyrexie et de conservation de I'géateral.

» Examen physique :

Enfant conscient, en bon état général, conjonctieesocolorées, apyrétique.

Poids : 21kg (+1DS)

Taille : 1,16 m ( +2DS)

FC : 90 bpm

TA : normale

Examen cervicale : Glande thyroide augmentée demal souple et homogene avec thrill a
la palpation.

Examen ophtalmologique : Exophtalmie bilatéralsyétrique.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculairelombinal et neurologique : sans anomalies.

» Examens paracliniques :

 Examens biologiques :
TSHus : 0,001 pUl/ml (VN: 0,35 - 5)
LT4 : 36,25 pmol/l (VN: 10-19,4)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : 28,1 Ul/l ( %),
Bilan pré-thérapeutique :
- Hémogramme : normal.
- Bilan hépatique : normal.
« Examens radiologiques :
Echographie  cervicale: Hypertrophie thyroidienneiffuse, = homogéne,

hypervasculaire, sans image nodulaire.
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« ECG:
Fréquence cardiaque normale
» Conclusion :
C’est un garcon ageé de 5ans, sans antécédentutiarfiqui présente un goitre, une
exophtalmie bilatérale avec des signes d’hyperildigdoiologiques, des Ac anti récepteurs a
la TSH positifs et a 'échographie cervicale untigohomogene et hypervasculaire.

Ces données cliniqgues et para-clinigues permetlentetenir le diagnostic de la
maladie de Basedow.

» Traitement et évolution :

Le patient a été mis sous Dimazdl0 mg 1 comprimé et demi par jour.

Aprés 3 mois, un bilan thyroidien a montré une hiypmidie biologique, la posologie
de Dimazof est réduite & 1 comprimé par jour.

L’euthyroidie biologique a été obtenue aprés 3 mwec bonne évolution clinique, la
posologie a été maintenue a 1 comprimé par jour.

Aprés un an, Les tests biologiques ont montré hyothyroidie biologique, la
posologie a été diminuée a ¥a comprimé trois foigqa.
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Tableau 10 : Tableau résumant I'évolution dé™2amalade.

Age 5 ans 5 ans 5 ans 5 ans 5 ans 5 ans 5 ans 5 ans 6 ans 6 ans
9 1 mois 2 mois 3 mois 4 mois 6 mois 9mois 10 mois 4 mois 6 mois
Poids (kg) 21 21 22 21 22 23 23 21,5 23 23
Taille (m) 1,16 1,16 1,16 1,16 1,16 1,17 1,18 1,18 1,20 1,20
TSH
0,001 0,0036 37,86 51,8 21,3 0,02 0,02 0,4 7,87 6220,
(rUl/ml)
LT4 36,25 ) 0,4 0,49 0,89 2,18 1,74 0,92 0,86
pmol/l ng/mi ng/mi ng/mi ng/mi ng/mi ng/mi ng/mi

Dimazol® 15mg/j
(0,7mg/kg/))

Dimazol® 10mg/j
(0,47mg/kg/))

*VN TSH : 0,35 - 5pUl/ml
*VN LT4 : 0,7 - 1,48 ng/ml
*VN LT4 : 10 - 19,4 pmol/Il

Dimazol® 7,5mg/j
(0,32mg/kg/))
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Observation 13

» Interrogatoire :

Il s’agit de I'enfant K. lkram, fille 4gée de 13ar@eme d'une fratrie de quatre,
scolarisée, issue d’'un mariage non consanguinjnaiig@ et habitante a Sidi Kacem, sans
antécédent particulier.

L’histoire de la maladie remonte a un an par I'aftigen d’'une tuméfaction cervicale
augmentant progressivement de volume, le tableéaigieé s’est aggravé il y'a quelques mois
par l'installation d’'une exophtalmie bilatérale asge a des acces de palpitations avec
hypersudation, de tremblement des extrémités, aehdie et de trouble de comportement a
type d'irritabilité, le tout évoluant dans un coxtte d’apyrexie et d’amaigrissement non
chiffré.

» Examen physique :

Patiente consciente, en bon état général, cony@asctiormocolorées, apyrétique.

Poids : 32 kg (+1DS, +2DS)

Taille : 1,59 m (M, +1DS)

FC : 136 bpm

TA : 130/70

Examen cervicale : Glande thyroide augmentée den@lsouple et homogene sans thrill a la
palpation.

Examen ophtalmologique : Exophtalmie bilatéraledfd’oeil : rétine a plat.

Le reste de I'examen clinique cardio vasculaireloamhinal et neurologique : sans anomalies.
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Figure 16 : L’exophtalmie vue de face.

Figure 17 : L’exophtalmie vue de profil.

» Examens paracliniques :
 Examens biologiques :
TSHus : 0,03pUl/ml (VN: 0,25 - 4pUl/ml)
LT4 : 84,04 pmol/l (VN: 11-25)
Les Ac anti récepteurs a la TSH : 19,16 Ul/l ( #5),
Les Ac anti TPO : 47 Ul/ml (VN < 5,61Ul/ml)
Bilan pré-thérapeutique :

66



Maladie de Basedow chez I’enfant

- Hémogramme : normal.
- Bilan hépatique : normal.
- Examens radiologiques :

Echographie cervicale : Goitre multinodulaire ags@cune hyperplasie thymique, les
nodules sont isoechogene bilatéraux présentantvaseularisation mixte dont les plus
volumineux mesurent a droite : 24x14 mm et a gaudifex15 mm.

Scintigraphie thyroidienne : Une glande augmené&itie de contours réguliers et de
captation tres intense siége de deux nodules hppmdapolaire supérieur et polaire inférieur
droit.

- ECG:

Tachycardie sinusale.

‘'

Figure 18 : Image scintigraphique,
montrant une glande augmentée de taille de contégtsiers et de captation trés intense.

» Conclusion :

C’est une fille agée de 13ans, sans antécédentylemnt, qui présente un goitre, une
exophtalmie bilatérale avec des signes d’hyperibigaclinique et biologiques, des Ac anti
récepteurs a la TSH et anti TPO positifs, a I'échphie cervicale un goitre multinodulaire
dont les plus volumineux mesurent (a droite : 24ri# et a gauche : 17x15 mm ) et a la
Scintigraphie thyroidienne une glande augmentéetadke de contours réguliers et de

captation trés intense siege de deux nodules hpparta
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Ces données clinigues et para-clinigues permetienétenir le diagnostic d’un goitre
basedowifié.

» Traitement et évolution :

Le patient a été mis sous DimaZdl0 mg 2 comprimé et demi par jour et Avlocafdyl
40 mg ¥4 comprimé trois fois par jour.

L’évolution a été marquée aprés par une régrestarsignes cliniques, ainsi la dose
d’Avlocardyl® a été arrétée progressivement.

L’euthyroidie biologique a été obtenue aprés 7 navisc bonne évolution clinique,

actuellement la posologie a été diminuée a 2 carmgwipar jour.
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Tableau 11 : Tableau résumant I'évolution dé™amalade.

Age 13 ans 13 ans 2 mois 13 ans 5 mois 13 ans 7 mois
Poids (kg) 32 36,5 42 43
Taille (m) 1,59 1,59 1,60 1,63
TA (mmhg) 130/ 70 128/ 70 130/70
Exophtalmie + + + +
Pouls (bpm) 136 80 70 56
LT4 84,04 12,86 9,44
TSH (pUl/ml) 0,03 <0,05 4,46
Dimazol’ 25 mg/j Arrét Dimazol® 20 mg/j
(0,78 mg/kg/j) d’Avlocardyl® (0,4€ mg/kgl/j)

Avlocardyf® 30 mgl/j
(0,93 mag/kg/))

*VN TSH : 0,25-4uUl/ml
*VN LT4 : 11-25 pmol/l
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2. RESULTATS GLOBAUX

2.1Epidémiologie
2.1.1 Age

L’age moyen de nos patients était 11,03 ans, lesgies extrémes étant 3 ans 5
mois et 17 ans.

LA REPARTITION DES PATIENTS EN
FONCTION DES TRANCHES D’AGE

m<5ans
5-10 ans

m>10ans

Figure 19: La répartition des patients en fonction des thasad’ag.
2.1.2 Le sexe

Dans notre série,monote une nette prédominance féminine (il@s et 03 gargons),

avec un sexe ratio de 3,33.
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LA REPARTITION DES PATIENTS EN FONCTION
DU SEXE

Gargon
23%

Fille
77%

Figure 20: La répartition des patients en fonction du ..
2.1.3 lorigine géographique
Tous nos patients sodwrigine urbaine.

2.2 Antécédents

2.2.1 Antécédents personne

Un antécédent personnel de trisomie 21 a été rté dans uneul patient agé de 10

ans 9 mois.

Pas de pathologie aubmmune connue chez nos malades.

2.2.2 Antécédents familiau

Deux patients étaient issus d’'un mariage consar
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La notion de goitre dans la famille était retroucéez deux de nos patients.

La notion d’hyperthyroidie dans la famille étaitroceivée chez deux de nos patients.
La notion de diabete type 2 dans la famille é&titauvée chez deux de nos patients.

Pas de pathologie auto-immune connue dans la &amill

2.3les données cliniques
2.3.1 Motif de consultation
Onze patients ont consulté pour tuméfaction celwjcdandis que deux pour

exophtalmie.

2.3.2 Délai de consultation
Le délai de consultations, se définit comme I'imédle séparant le début des premiers
signes clinigues et la consultation, dans notree s délai variait entre 1 mois et 1 an, avec

une moyenne de 7,23 mois.

2.3.3 Etude clinique
» Exophtalmie
Huit de nos patients avaient une exophtalmie ldde¢ réductible, non inflammatoire
et indolore, avec rétraction de la paupiéere sup&ieChez un d’entre eux I'exophtalmie était
accompagnée d'un éclat du regard et chez un aatienp avec larmoiment et inoclusion

palpébrale.

> Tuméfaction cervicale

Elle était observée chez tous nos malades, de tadtiable, diffuse, homogene,
élastique, mobile a la déglutition avec présencehdd a la palpation chez cinq de nos

patients, non compressive et sans adénopathiesales:
» Les signes de thyrotoxicose

La tachycardie et les palpitations : étaient e®ighez sept malades.
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L’amaigrissement etk troubles du comportem : étaientapports par six malades.
Les tremblementsétaien rapportés par cing malades.
Les diarrhées etlypersudation : étaient notées cltrois malades.
La thermophobie etdsthénic : étaient rapportées paguk malade.
» Talille
Avance staturale chez 2 enfant (+2DS,+3DS) avectaille moyenne de+ 0,62 DS
» Poids

Pas de Surcharge pondérale.

LA FREQUENCE DES PRINCIPAUX SIGNES
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Figure 21: La fréquence des principaux signes clini.
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2.4Les données paracliniques
2.4.1 Biologie

» Bilan thyroidien
Tous nos patients avaient un bilan thyroidien pbé&u

Dosage de la TSHus a été effectué chez tous nos patients, la TSH féeimée chez

tous nos malades, avec une valeur qui variaitee@i001 et 0,05 et une moyenne de
0,02uUl/ml.

Dosage de la LT4 :a été effectué chez tous nos patients, été élegg tous les

malades, la valeur moyenne était de 52,75 pmodit aes extrémes ent28,88 et 100 pmol/I.

Dosage de la LT3 :a été réalisé chez neuf patients, revenant élee2 louit patients

avec des valeurs qui variaient entre 5,3 pg/mDga@ml

Dosage des Ac anti récepteurs-TSHa été réalisé chez sept patients, revenant positif

chez les sept, avec des valeurs qui variaient efyeet 28,1Ul/l (valeur négative si
<1,75Ul/).

Dosage des Ac anti TPO a été effectué chez 6 malades, revenant posititz G
d’entre elles, avec des extrémes entre 5 et 130/mbU

Dosage des Ac anti TG :a été réalisé chez trois malades uniquement, agven
positifs chez deux d’entre eux, le résultat ét&it,8 Ul/ml chez la premiere et a 56 Ul/ml
chez le deuxiéme.

» Autres

La numération formule sanguine était demandée cbleez tous les malades ne
montrant pas d’anomalies des globules blancs.

Le bilan hépatique était également fait chez teaphtients, revenant sans anomalies.
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2.4.2 Radiologie

» L’échographie cervicale

Elle est réalisée de maniere systématique cheaztmumalades, qui a montré un corps

thyroide hypertrophié :
- D’aspect homogéene dans 11cas.
- Goitre multinodulaire est observé chez 2 patients
- Aspect hypervasculaire est noté dans 11 cas.
-La présence des adénopathies est retrouvée dassilicas.
» La scintigraphie thyroidienne
Elle est effectuée chez 7 enfants, elle a montreé :

-Une fixation intense et homogene dans les 7 cas; arésence de deux nodules

froids chez un d’entre eux.
» Echographie trans-thoracique

Elle est faite chez un seul enfant et était enedavd’'une Communication

interauriculaire de type ostium secundum isolée.
» Radiographie du poignet

Elle est faite chez un seul malade et elle a objeuine avance de I'age osseux de
deux ans par rapport a I'age chronologique.

2.5Prise en charge thérapeutique

2.5.1 Les anti thyroidiens de synthéese

Tous nos patients ont été mis sous Carbimazole%§),0€emplacé par le Benzyl-
thiouracile (Basdérf@ dans un cas.
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2.5.2 Lesp -bloquants

Le Propranolol a été prescrit dans 6 cas (46,15%) um sédatif

(Benzodiazépine:Xan&¥ a été ajouté pour un enfant.
2.5.3 La levothyroxine

Elle a été administrée dans un seul cas (7,69%).
2.5.4 La chirurgie

Trois patients ont subi une thyroidectomie, deviatisence d’amélioration sous
traitement médical dans deux cas et le refus dietnant médical par la famille dans [&"3

cas.
2.6 Evolution

La durée de la surveillance de ces enfants est teenpntre 1 mois et 4 ans 3 mois,

avec une durée moyenne de suivi de 18 mois.

L’euthyroidie clinique et biologique a été obterlnez six malades aprés une période
moyenne de 4,16 mois et des extrémes allant d& Znais; deux filles étaient déclarées en

rémission, une apres 1 an 8 mois et l'autre ap@ss 3 mois puis le traitement a été arréte.

L’hypothyroidie était survenue chez quatre malaal@®es une période moyenne de
7mois allant de 3 mois & 1 an. Devant cette hypottie la dose du Néomercazdla été
réduite de 25 % a 62,5 %.

La chirurgie était effectuée chez trois enfantd’abhsence d’amélioration dans deux

cas, et le refus du traitement médical par la f@ndins le troisieme cas.

Trois enfants étaient perdus de vue sous traitedmrtdeux était perdus de vue apres
I'obtention de I'euthyroidie.
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DISCUSSION
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1. PATHOGENIE

La cause de la maladie est mal connue mais on aachétllement qu'elle serait le
résultat d’interactions complexes entre des fastg@nétiques (hérédité), des facteurs de
I'environnement et le systeme immunitaire [17]. yperthyroidie survient en raison de la
production d’anticorps anti-récepteur de la thytiéagline (TSH) qui stimulent la thyroide
induisant la production excessive d’hormones tliesines. La susceptibilité génétique a
cette maladie est considérée comme étant polygéniges études antérieures ont démontré
I'association de la maladie de Basedow avec le ¢#in® sur le chromosome 6, le gene de
I'antigene 4 des lymphocytes cytotoxiques T ,Cytatd -lymphocyte associated antigene 4,
(CTLA-4) sur le chromosome 2033 et le gene PTPNRBtéine tyrosine phosphatase) sur le
chromosome 1p13 [18]. Les résultats des étudedesujumeaux et la prévalence élevée de la
maladie chez les apparentés de premier degre, mugggl’environ 80% de la susceptibilité a

la maladie est déterminée par des facteurs gémstiqu

Les auto-anticorps se lient et stimulent le réaaptee la TSH sur la membrane des
cellules thyroidiennes. Il en résulte une hypehrepdes cellules folliculaires, une
augmentation de la vascularisation de la glandsi gimune synthese et sécrétion excessive
d’hormones thyroidiennes. Typiquement, la glandes@mte une infiltration lymphocytaire,
des cellules T anormales et une absence de déstrdotliculaire. Les cellules T générent
une inflammation locale et un remodelage tissulpae la production et la sécrétion des
cytokines, conduisant a une dysrégulation des |yopies B et une augmentation de la
production d’auto-anticorps. Un déséquilibre efdgecellules T régulatrices et pathogéniques
est probablement impliqué dans le développemdatsivérité de la maladie de Basedow [1].
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2. EPIDEMIOLOGIE

2.1Age

La maladie de basedow survient a tout age maisésmednce augmente avec I'age,
avec un pic au moment de lI'adolescence (Figure22)s notre série, 'dge moyen de nos

patients était de 11,03 ans, avec des extrémes atlde 3ans 5mois a 17 ans.

Number of patients
30 7

20

0 1 2 3 4 5 & 7 g 9 10 11 12 13 14 15 16 7 18 19

Age (vears)

B male [ female

Figure 22 : La répartition des enfants en fonctler’age et du sexe,
chez une cohorte de 154 [23].
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2.2Le sexe

La maladie de basedow est manifestement plus fréguehez la fille, les chiffres
donnés dans la littérature sont variables maistouve toujours la notion de prédominance

féminine.

Tableau 12 : Comparaison entre les séries selsexie.

7 6 1 6
26 24 2 12
68 52 16 3,25
62 56 6 9,33
13 10 3 SO
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3.LES ANTECEDENTS

3.1Personnels

En plus de la maladie de basedow, la coexistenagediutre pathologie auto-immune
est frequemment décrite dans la littérature :

- Selon BOIKO J. et al. : 3 cas parmi les 68 étsidigaient une autre pathologie
associée : un diabéte insulino-dépendant, ungaetiit une alopécie [21].

- CHEMLI J. et al. ont retrouvé un malade parmi Tesbservés qui présentait une
maladie cceliaque [19].

- Dans la série étudiée par LEGER J. et al. : 1de% patients avaient un antécédent
personnel de pathologie auto-immune [23].

- Dans notre série, on ne retrouve pas la notion dpathologie auto-immune
associee.

- L'association d’'une trisomie 21 a également afportée a plusieurs reprises, elle a
été retrouvée chez 2 cas dans la série de BOIKgD al. [21], chez un cas dans la série de
CHEMLI J. et al. [19].

Dans notre étude un enfant était trisomique 21.

3.2Familiaux
L’enquéte familiale réalisée chez les patientsiétidans les différentes séries révéle
un pourcentage important de pathologies thyroidisrfamiliales dans leurs antécédents :
- Cette notion est retrouvée chez 49% des sujets kistude menée par BOIKO J. et
al. [21].
- Chez 24 % des patients étudiés par KAGUELIDOBtRL. [23].
Dans notre étude, trois patients ( 23,07 %) avaientin antécédent familial de

pathologie thyroidienne.
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4. DONNEES CLINIQUES

4.1 Phase de début

Le début est le plus souvent insidieux, un inteatoge poussé révelera souvent des
signes ou des symptdbmes discrets évoluant depsisa@maines ou des mois avant que la
maladie ne soit reconnue [24].

Selon I'étude faite par BOIKO J. et al, le délaiyeo du diagnostic par rapport au
début de la symptomatologie était de 3,5 mois ¢ebrjours et 12 mois) [21].

Dans notre étude ce délai était en moyenne de 8/4bis (entre 2 et 12 mois).
4.2 Motif de consultation

Le motif de consultation n’a été précisé dans aeales études retrouvées dans la

littérature.

Dans notre étude, onze cas ont consulté pour tuméten cervicale et deux pour

exophtalmie.

4.3 Signes cliniques

La symptomatologie de la maladie de Basedow cle¥dnht se rapproche beaucoup
de celle de I'adulte mais avec une plus grandetian de la fréquence et de I'importance des
signes (Tableau 13), certains sont si influentdesdéveloppement et le Comportement qu’ils
prennent le devant de la scéne et impriment a ladigade basedow infantile un caractéere

original.
a. Le goitre
Quasi constant dans I'ensemble des publicationsuedes dans la littérature.

La taille de la glande thyroide est tres varialtlleagrésence d’'un goitre peut ne pas

étre notée chez des patients qui ont une glandeit®ylégérement augmentée de volume
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généralement de maniére symétrique. La glande eesbdsistance ferme et homogene. La
présence d’'un « thrill » ou d’'un souffle a la paipa reflete 'augmentation du flux sanguin a
travers la glande [1], le goitre est souvent iss#ns signes compressifs et sans adénopathies
satellites [25].

b. Les signes oculaires

Sur le plan physiopathologique, les phénoménesaasecne sont pas completement
élucidés. Des infiltrats inflammatoires ont été mmsévidence au niveau des tissus orbitaires,
suggérant une stimulation antigénique a ce nivelaes fibroblastes orbitaires des
Basedowiens, dont certains se différencient enoagltps, expriment le récepteur de la TSH
en culture in vivo [26]. De plus, de certaines &yutes pro-inflammatoires sont produites
dans la cavité orbitaire (interféron gamma [IFN+gierleukine-1, TNF-a). Bien qu’il s’agisse
d’'un mécanisme inflammatoire a médiation celluldies anticorps dirigés contre le récepteur
de la TSH mais aussi des Ac dirigés contre le téceple I'IGF-1 joueraient également un
réle, en participant a I'entretien de I'orbitopaiiasedowienne [27].

Sur le plan clinique, I'exophtalmie dans la malade Basedow est classiquement
bilatérale, symétrique, axiale et réductible arespion, isolée ou associée a un éclat et fixité

du regard ou a une rétraction de la paupiéere syréil'infiltration palpébrale est plus rare.
c. Tableau de thyrotoxicose
Il est comparable a celui retrouvé dans les adtieogies d’hyperthyroidie.
» Les manifestations cardio-vasculaires

Elles sont expliquées par I'asynergie hormonaleeeles hormones thyroidiennes et
les catécholamines qui entrainent une augmentatiomébit cardiaque par élévation du

rythme cardiaque et de I'amplitude des contractidominées par :
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Tachycardie : elle est presque constante dans la maladie ded8asmfantile, il
s’agit habituellement d’'une tachycardie permanesitejsale sur 'lECG, dépassant le
plus souvent 100bpm et s’accroissant lors destsféirde I'émotion [28].
L’hypertension artérielle : c’est un signe propre a I'enfant, dont la fréqueest
diversement appréciée par les différentes étuds [2

Autres : I'éréthisme cardio-vasculaire, traduit par desppations, par un choc
apexien violent, des bruits du cceur secs et clagagfis un souffle systolique et des

pouls périphériques amples et bondissants [29].

> Troubles nerveux et caractériels

lls sont expliqués par la dystonie neuro-végétadiygravee par I'exces des hormones

thyroidiennes et par I'hyperexcitabilité nerveuses é I'élévation du métabolisme de base

[28].

Troubles du caractére et du comportement trés fréquents et précoces, ils peuvent
constituer le motif de la consultation initial. 8aduisent souvent par un changement
du comportement de I'enfant, irritabilité, labiliénotionnelle, fatigue, nervosité, Une
baisse du rendement scolaire et des troubles ttienteon [1].

Tremblements : ils sont fins, rapides, réguliers des extrémit@gparaissant au

maintien des attitudes [30].

» Les manifestations vaso-motrices et troubles de thermogénése [28]

Elles sont expliquées par 'action des hormonesoiliennes dans la diminution des

résistances capillaires périphériques et danstinfialisation de I'action des catécholamines.

Thermophobie, hypersudation, mains moites, peaudshat humide avec parfois des

bouffées vasomotrices font partie du tableau dlieidans 25 a 50 % des cas.
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» Polyuro-polydipsie

Expliguée par les troubles du métabolisme hydrotébtique en cas

d’hyperthyroidie, elle est parfois importante aunpale provoquer une énurésie secondaire
chez I'enfant [28].

» Amaigrissement

Il s’explique par I'action stimulante des hormonlegroidiennes sur les métabolismes
cellulaires et le catabolisme des lipides et pesgtidViaitre symptéme de I'hyperthyroidie de
I'adulte, 'amaigrissement en revanche est incoristhez I'enfant [28].

» Signes digestifs

S’expriment essentiellement sous forme de diarrmesices ou d’exagération de
I'appétit [1].

» Manifestations musculaires

La myopathie Basedowienne est exceptionnelle chefaht.

» Manifestations cutanées

La présence d’'un myxcedéme pré tibial est excepgitennhez I'enfant [1].
d. Retentissement sur les différentes maturations [28]

L'influence de I'hyperthyroidie sur le développarh@st un élément sémiologique
important chez I'enfant.

» Retentissement sur la croissance staturo-pondérale

L’avance de la croissance staturale peut étre pesebprécéder ainsi les autres signes

de plusieurs mois, son intensité varie selon les ataparait dépendre de la durée et de
I'intensité de la maladie.

» Retentissement sur la maturation osseuse

L’avance de I'dge osseux est de degré variablewtatteindre plusieurs années.

» Retentissement sur le développement de la puberté
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L’hyperthyroidie infantile et particulierement la atadie de Basedow survient
frequemment autour de la puberté. Un retard deubepé ou de la premiere menstruation

peut s'observé.

Tableau 13 : Comparaison des données cliniquen sséries.

100 99

T

- mie e 100
- 62 40 72,58 59 61,53
- 76 85 100 83 53,84
- 100 - 30,64 - 38,46
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5. DONNEES PARACLINIQUES

5.1Bilan biologique
a. Bilan étiologique (Tableau 14)

» Les dosages hormonaux

Les dosages actuels possedent de tres bonnesil#éssist spécificités, grace a
I'utilisation d’anticorps monoclonaux et a I'amétbion des signaux de détection. Les
traditionnels dosages compétitifs radioactifs somemplacés par des dosages

immunomeétriques automatisés, utilisant des tracenzgmatiques ou luminescents [32].
* LedosagedelalLT4etdelalLT3

La majorité des patients ont des concentrationg|sgs de thyroxine libre et de
triiodothyronine libre élevées. Toutefois, certgiagients peuvent présenter une augmentation
de la concentration sérique de la LT3 avec LT4 mbemCette situation est connue sous le
terme de « T3 toxicose » et peut étre observée @memt du diagnostic ou pendant les

rechutes de la maladie.

Chez certains patients avec concentration de LTdeetT3 proches de la limite
supérieure des valeurs normales pour I'age, unatésbrmone thyréotrope (TRH) peut étre
envisagé. Dans ce test, l'inhibition de la sécréte la TSH en réponse a la stimulation par la
TRH, confirme le diagnostic de I'hyperthyroidie [1Non utilisé dans l'unité nous

préconisons la surveillance et la répétition dénbi

* Dosage de la TSH

L’hormone thyréostimulante est produite par les lute$ thyréotropes de
I'antéhypophyse. Celles-ci sont extrémement seesilalu rétrocontrdle par les hormones
thyroidiennes, au point que les taux de TSH sonél&s avec ceux de T4 circulante selon
une courbe exponentielle : une réduction de malgéla T4 libre multiplie par 100 la
concentration de TSH [32].

Au cours de la maladie de Basedow, la concentraoigue de TSH est trés souvent
indétectable ( < 0,8Ul/ml) [1].
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» Dosage des anticorps antithyroidiens

* Ac anti-récepteurs TSH

Les anticorps anti récepteurs de la TSH sont spéei$ de la maladie de basedow. lls
sont détectés chez la majorité des patients madés daux trés variables. Il y a une corrélation
positive entre les taux sériques des Ac anti réceptTSH et les concentrations de LT4. Ces
taux sont en moyenne plus augmentés chez lesqlugg patients ( < 5 ans) par rapport aux
patients plus agés ( > 5 ans), ainsi que chezatsns avec une présentation clinique initiale
sévere par rapport a ceux avec une présentatimguodi plus modeste [31].
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Figure 23 : Relation des Ac anti récepteurs-TSH d@ge et la présentation clinique initiale.

« Acanti TPO

Ce sont généralement des immunoglobulines de typ@ggG) dont les taux sont
corrélés a I'abondance de linfiltrat lymphocytaitteyroidien, ils sont retrouvés dans les
maladies d’Hashimotos a des titres tres élevés masi dans les autres thyropathies auto-
immunes (maladie de Basedow, thyroidite atrophjaigoidite du postpartum, thyroidite

auto-immune asymptomatique, etc.) [32].
* AcantiTG

L’'immunisation se fait le plus souvent conjointermeontre la TPO et la TG, Les Ac

anti TPO apparaissent plus vite et/ou sont mieteatiés que les Ac anti TG.

Donc dans I'évaluation de I'auto-immunité thyroithe, la recherche des Ac anti TG

ne doit pas étre systématique en premiére intenktia ne sera réalisée qu’en cas de forte
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suspicion clinigue et/ou échographique et devantrésultat d’Ac anti TPO négatif.
Seulement 3 % de la population présentent des AcT& sans Ac anti TPO détectables
(étude américaine NHANES Ill) [32].

— Les AC anti TPO et anti TG ne sont pas spécifigieela maladie de Basedow.
b. Bilan de retentissement

Il comporte : numération formule sanguine, bilapidique, bilan hépatique, bilan

phosphocalcique, dosage de la parathormone, glgcénaréatine phosphokinase.
La réalisation d’un bilan de retentissement n’agtasprécisée dans les séries étudiees.

Dans notre étude, les 13 patients ont bénéficié die@ numération formule
sanguine (pour rechercher une agranulocytose) ne mtrant pas d’anomalies des

globules blancs et un bilan hépatique revenant norai.

Tableau 14 : Comparaison des résultats du bildodigue selon les séries.

Paris (1998) Paris (2008) Notre étude

[21] [31]
moyenne 29,1 26 -
LT3 (pmol/l)
extrémes 119-92,1 17 -31 5,3 - 30 pg/ml
moyenne 67,3 52 52,75
LT4 (pmol/l)
extrémes 21,5-138 40,2 - 70,5 29,88 - 100
moyenne indétectables - 0,02
TSHus (pUI/ml)
extrémes indétectables - 0,001 - 0,05
_ pourcentage de: )
Ac anti patients (%) £ SELES
récepteurs a la
TSH (Ul extrémes 12 - 1025 1,5- 8,6 6,5 - 28,1
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5.2Bilan radiologique
a. L’échographie thyroidienne (tableau 15)

La glande thyroide est élargie de maniere homodélhe.présente une échogénicité
souvent normale mais peut également apparaitreéojiogéne comme dans le cas d'une
thyroidite. Une hypervascularisation parenchymatedgfuse peut étre observée. Cette
hypervascularisation est moindre chez les patiemtsc une thyroidite auto-immune
chronique. La taille du goitre est variable et celyeut étre classer en goitre petit, modeéré

ou large [33]. Dans 10 % des cas, le volume dugett normal [1].

Ultérieurement ces données auront une valeur gégliQuisque la présence d’'une
hypervascularisation témoigne de la persistanca ghoacessus thyréostimulant alors que sa

disparition est en faveur de sa guérison [25].
b. La scintigraphie thyroidienne

La médecine nucléaire, en particulier associéedmnsages radio-immunologiques, a
longtemps été le passage obligé d’'une approche thgioide : tout nodule, tout goitre, toute
dysthyroidie bénéficiaient de ces explorations.ofuji’hui, I'évaluation scintigraphique de la
thyroide permet encore, selon les nécessités, fdérar la topographie thyroidienne,
d’apprécier le volume fonctionnel de la glande fanticulier afin d’optimiser un traitement
radio métabolique par iode 131), d'identifier degsfdnctions en caractérisant un foyer

nodulaire ou un trouble diffus de I'hnormonogené&sd [

Actuellement, la scintigraphie thyroidienne n’eltspnécessaire pour le diagnostic de

la maladie de Basedow et elle a été remplacéequédmolgraphie thyroidienne [1].
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Tableau 15 : Comparaison entre les résultats dedgraphie thyroidienne selon les séries.

Paris [21] Notre étude

Cas (%) 48,5 100
Diffuse 100 100

Hypertrophie (%)

Localisée 0 0

Homogéne 39 84,62

Homogénéité (%)
Hétérogene 61 15,38
Oui - 84,62

Hypervascularisation (%)

Non - 15,38
Nodules (%) Oui 27,2 15,38
Non 72,7 84,62

91



Maladie de Basedow chez I’enfant

6. DIAGNOSTIC POSITIF

C’est surtout quand le tableau clinique est inc@&npju’'on peut se heurter a des

problemes diagnostiques.

Sinon, devant un tableau clinique typique de laachal de Basedow, le diagnostic est

souvent évident et sera confirmé par les examengléoentaires :

La biologie: objective le plus souvent des hormones thyraiths élevées avec une

TSH freinée et des Ac anti récepteurs-TSH positifs.

La radiologie: est particulierement I'échographie cervicale mpaintrera typiquement
une thyroide augmentée de volume, homogéne, hymriare et sans nodules

individualisables.

7. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

7.1 Devant une thyrotoxicose [28]

+ Des états hypermétaboliques liés a un état hypaEmedgique type
phéochromocytome peuvent avoir une expression sdaebhu goitre diffus
toxique, cependant le goitre et les signes ocuaoat absents.

L’exploration thyroidienne est par ailleurs normale

+ Le goitre simple de la période pubertaire chez dafants présentant des
troubles du caractére et du comportement, en effieime dans la maladie de
Basedow, peuvent exister une tachycardie et uneerteysion artérielle,
'absence de signes oculaires et d’hyperthyroididigan biologique sont des

arguments importants en faveur du diagnostic duregpubertaire.

+ La thyroidite d’Hashimoto : peut poser un probléde diagnostic dans sa
forme de début, avec des signes cliniques et bpleg

d’hyperfonctionnement thyroidien, I'absence de egnoculaires et

92



Maladie de Basedow chez I’enfant

I’hétérogénéité du goitre a la palpation doiveritefggvoquer la thyroidite. La
présence de signes inflammatoires (vitesse de séthtion élevée,
hypergammaglobulinémie) et la mise en évidence tux plasmatique tres
elevé d’anticorps anti-thyroglobuline sont autardrguments en faveur du

diagnostic de thyroidite.

+ L’hyperthyroidie d’origine centrale due a un adéeoon a une hyperséecrétion

de TSH, s’accompagne de signes de taux élevésldeif@ilante.

+ Un cancer thyroidien peut s’accompagner de sigitege@rthyroidie, mais le
caractere tres dur et nodulaire du goitre doiefavoquer le diagnostic.

+ Des manifestations d’hyperthyroidie peuvent se wtans le cadre d'un
syndrome paranéoplasique, mais elles surviennamg da contexte clinique

évocateur.

+ L'adénome toxique est exceptionnel chez I'enfant.

7.2 Devant une exophtalmie
Surtout si elle est unilatérale

+ Cellulite orbitaire : d’origine infectieuse, elléalise un tableau d’exophtalmie
unilatérale associée a d'importants signes inflatoites locaux (cedéme
palpébral +++) et généraux (fievre, syndrome bigjog), elle est le plus
souvent secondaire a une sinusite suppurée, notanamae ethmoidite aigué
de I'enfant. Son évolution est en regle favoralglessantibiothérapie par voie

géneérale.

+ Causes vasculaires : notamment un angiome cagpitthez le nourrisson.

+ Cause tumorale : neuroblatsome ou rhabdomyosarcome.
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8. TRAITEMENT

Le traitement optimal de la maladie de Basedow die#ant reste un sujet de
controverse et des études randomisées, contr@ées nécessaires pour comparer les taux

d’échec des différents traitements ainsi que lEd®indésirables a court et long terme.

Actuellement les options thérapeutiques incluerttdégement médical par les (ATS),
la thyroidectomie totale ou subtotale et I'ablatitenla thyroide par I'iode radioactif [35] [36].
Chez I'enfant, la majorité des patients est irgtiaént traitée par les ATS. Toutefois, il est
difficile d’obtenir une compliance /adhérence agdarme au traitement et le taux de rechute
reste élevé apres l'arrét du traitement médicahblation de la glande thyroide par un

traitement a 'iode radioactif ou par la chirurgst alors la seule alternative thérapeutique.

8.1Les moyens
8.1.1 Moyens symptomatiques

» Repos

Adjuvant important du traitement, mais il n'est gasjours facile a obtenir, c’est
pourquoi I'adjonction d’un tranquillisant peut étrle pendant les 2 ou 3 premiéres semaines
[29].

» Bétabloqueurs

En absence de contre-indications habituelles, gissant rapidement et permettent
d’attendre l'effet des traitements spécifiquesRtepranolol (Avlocardyl®) est souvent choisi
car il est non cardiosélectif (réduit la tachycardiais aussi les tremblements, I'agitation) et
inhibe la conversion de T4 en T3 par action sumémodéiodase du typel, sa posologie est de
1 & 3 mg/kg/jour sans dépasser les 120 mg/jour [28]

8.1.2 Traitements médicaux

» Les antithyroidiens de synthese

lls restent la pierre angulaire du traitement dhyperthyroidie par hyperproduction

hormonale et tout particulierement de la maladie Bi@asedow [37][38]. Les ATS

94



Maladie de Basedow chez I’enfant

appartiennent a la famille des Thionamides, onirdjae les dérivés du mercapto-imidazole
(Carbimazole et son métabolite actif le Méthimaygoét les dérives du Thio-Uracile

(Propylthio-Uracile et Benzylthiouracile).

e Mécanisme d’action

En entrant en compétition avec l'iodure, les ATS8ilbent la peroxydase a toutes ses
étapes : oxydation et organification de l'iodecetiplage des iodotyrosines [38][39]. Par ce
meécanisme, ils inhibent la synthese des hormonesithennes. Ils n’ont, en revanche, aucun
effet sur la libération des hormones déja stockides la thyroide, ce qui explique leur délai
d’action d’'une quinzaine de jours. En raison de ket compétitif avec l'iodure, les ATS

ont une efficacité moindre en cas de surchargeei{ei.

Les dérivés du thio-uracile peuvent, égalemengrée$ doses, réduire la conversion
périphérique de T4 en T3, en inhibant la désiodastype 1 [38][39].

Les ATS n’ont pas d’action immunosuppressive dénéen38][40].

lls diminuent la concentration plasmatique descanps (Ac) thyréostimulants, mais
cet effet nest ni spécifique, ni dose dépendaBi[®]. On considere actuellement, comme
illustré sur la figure 24, que c’est la normalisatides hormones thyroidiennes qui, en
interrompant le cercle vicieux initié par I'excéshamones thyroidiennes, permet la

restauration immunitaire [41].
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Figure 24 : L’effet du traitement sur la restawmatimmunitaire.

* Posologies habituelles

La posologie initiale de Propylthio-Uracile estranyenne de 5 a 10 mg/kg/jour avec
une dose maximale de 300 mg/jour en 3 prises ajaes celle du Carbimazole ou du
Methimazole est de 0,5 a 0,8 mg/kg/jour et au marinde 30 mg/jour [1].

o [Effets secondaires

Les effets secondaires incluent des réactionsgadlees, des éruptions cutanées, des
myalgies et arthralgies [42][43][44], ainsi queyplthyroidie. Ces effets se produisent
habituellement dans les 6 premiers mois de débtradtement, mais ils peuvent survenir plus
tard. Chez les enfants, les risques de cholestasésiens hépatocellulaires sont estimés
beaucoup moins que ceux observés chez les aduldgsanulocytose a été rapporté chez
environ 0,3% des patients adultes prenant Méthiteaao Propylthio-Uracile [45][46][47].

Mais elle est beaucoup moins faible chez les esfant

96



Maladie de Basedow chez I’enfant

e Surveillance

Le dosage de la T4 Libre (ou de la T3 Libre endhyperthyroidie & T3) a la®4®
semaine. Une fois I'euthyroidie obtenue : dosagéad®4 libre et de la TSH tous les 3 a 4
mois. Surveillance de la NFS tous les 10 jours pahles 2 premiers mois et avertir le patient

d’arréter le traitement et de faire une NFS endeafévre [45].
» Traitement par iode radioactif

Le traitement par iode radioactif est efficace clexz enfants qui présentent une
hyperthyroidie due a la maladie de Basedow. Laraiesin de la glande thyroide induite par
I'iode radioactif est obtenue dans la majorité das par une seule dose orale. La thérapie
radioactive a également un effet sur I'auto-imméitityroidienne. Des doses plus importantes
(220-275uCilg, équivalents a environ 250 Gy) doivent étréf@mées aux doses plus faibles
d’'l131. Le traitement radioactif comporte un risquedéré d’aggravation des signes
oculaires de la maladie, particulierement chez pesients fumeurs. Ce traitement est
actuellement largement utilisé. Il n’y a actuellerhaucune preuve d’'un retentissement sur la
fonction de reproduction des patients ayant été&ég@endant la période pédiatrique, ni d’'une
augmentation de la fréquence de malformations autajés au sein de la descendance. Le
traitement par 'iode radioactif doit égalementédvité chez les enfants tres jeunes (de moins
de 5 ans) en raison de la suspicion potentiellagitenter le risque de néoplasie. Dans tous
les cas, le risque d’hypothyroidie définitive aptésitement est élevé et nécessite une
hormonothérapie de substitution & vie par L-thynexét une surveillance appropriée [1].

» Traitement chirurgical

La thyroidectomie totale (ou presque totale) eéféée a la thyroidectomie partielle
(ou subtotale) afin de réduire le risque d’hypemtigie récurrente. La vascularisation de la
glande peut étre réduite en associant au traiteparies ATS, un traitement par 'iode (5-10
gouttes de solution Lugol), pendant la semaine ppécede la chirurgie. Le traitement

substitutif par L-thyroxine doit étre débuté daes jours qui suivent le geste chirurgical [1].
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Lorsque le traitement chirurgical est pratiqué pam chirurgien pédiatrique
expérimenté, la survenue des complications liéase lésion des glandes parathyroides
(hypoparathyroidie) et /ou des nerfs récurrentsuadl larynx (paralysie) et /ou a la cicatrice

(chéloides) est plus rare [36].

En cas de reprise de I'hyperthyroidie aprés chieurgin traitement par liode
radioactif doit étre envisagé car le risque de darations est plus élevé aprés un deuxiéeme
acte chirurgical. La chirurgie est plus souvenbremandée chez les patients avec un goitre

tres volumineux ou une ophtalmopathie séveére [36].

8.2 Conduite thérapeutique

Chez les enfants, quand les ATS sont utilisés penti2 ans, le taux de rémission est
généralement 20% a 30%, avec une rémission déforene étant euthyroidie pendant 1 an
apres l'arrét du traitement [44][48][49][50][51]eP études rétrospectives ont suggeére que la

chance de rémission apres 2 ans de traitemenepaTS est faible si :

[0 La glande thyroide est grande (plus 2,5 fois ldetaiormale par rapport a
l'age).

L'enfant est jeune (<12 ans) [44][51].

Non caucasien.

Les Ac anti récepteurs-TSH sont élevés au coutsaitement.

O o o d

Les évaluations T4 sont considérablement élevée dior diagnostic ( > 4
ng/dL; > 50 pmol/L) [44].

Bien que depuis deux décennies, il a été suggaeé&fi des enfants atteints de la
maladie de basedow passent en rémission aveaitenient continu pendant les 2 ans [52],
d'autres études de grandes cohortes chez leg®attints de la maladie de basedow traités
par les ATS pendant de longues périodes n'ont @aslé de taux de rémission similaires
[43][53][54].
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* Sur les 120 enfants traités par les ATS dans Imenéentre, aprés 1 an de
traitement par les ATS, 25% étaient en rémissiqured 2 ans, 26%. Apres 4
ans, 37%. Et aprés 4-10 ans, 15%. De facon impiet30% des enfants qui
sont en rémission finissent par une rechute [43].

« Dans une autre grande cohorte de 184 enfantsstraiéglicalement, apres 1 an
de traitement par les ATS, 10% étaient en rémisg\pnes 2 ans, 14%. Aprés
3 ans, 20%. Et aprés 4 ans, 23% [54].

Les données indiguent également qu'il existe désreices liées a I'age dans la

réponse aux ATS :

* Dans une étude comparant les résultats de 32 p¥épab68 enfants pubere, la
rémission a été obtenue chez seulement 17% destergeépubéres traité
5,9 + 2,8 ans, comparativement a 30 % des persquigses traitées 2,8 + 1,1
annees [51].

* Dans une autre étude comparant les résultats députlgere, 21 pubére, et 12
enfants post-pubere [53]. La rémission a été oleternez 10 patients (28 %)
avec des taux similaires entre les trois grougess gue la durée de rémission

a été longue chez les enfants prépubéres [53].

Dans notre étude, la rémission a été obtenue chez 2 enfants (15,38 %) avec une durée
moyenne de traitement de 1,14 ans (27,5 mois) ; 3ans et 1mois pour le premier

enfant et 1 an et 6 mois pour le deuxiéme.
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Tableau 16 : Comparaison entre les conduites thatmpies selon les séries.

Paris [21]  Algérie [20] Notre étude

Cas (%) 100 100 100

Durée
ATS moyenne 24 - 18,5
(mois)
Dose
moyenne 0,8 - 0,68
(mg/kg/jour)

Cas (%) 50 - 46,15

Durée
B-bloquants  moyenne 15 - 4,83
(mois)
Dose
moyenne -
(mg/kg/jour)

Chirurgie (%) 23,07

Les enfants atteints de la maladie de Basedowietegsont pas en rémission, apres 1-
2 ans de traitement par le Méthimazole, le traitgmgar I'iode radioactif ou par la
thyroidectomie devraient étre envisagés.
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Autrement, les praticiens peuvent continuer ldtamaent médical pendant des
périodes prolongées, tant que les effets indéssabh’apparaissent pas et ['‘état

d'hyperthyroidie est contrdlé. L’algorithme despren charge est présenté par la figure 25.

Dans certaines situations ou il n'est pas possiblprocéder a l'iode radioactif ou a la
chirurgie, le Méthimazole a faible dose peut étomtinué, méme si la probabilité de
rémission ne soit pas grande.

. Svmptﬁme_s
- d’hyperthyroidie

T

= Determinations des concentrations sériques TSH T4 |, (+/- T3 1)
- Anticorps anti récepteurs

= +/- Anticorps antithyroidiens

- Echographie de la thyroide

= ldentification de possibles maniiestfli}iuns extrathyroidiennes

11
A4

Traitement par antithyroidiens de synihése (carbimazole or methimazole)
en continue pendant 2-6 ans, en fonction de |la séverité initiale

1

Essai d’arrét du traitement

Effets indésirables graves m 1
ou non-compliance S ——-_> — {}h .

au traitement médical QH Rechute ’(; Hemission_)
—— I
Traitement radical: radioiode
{ou thyroidectomie)
[
traitement
de I'hypothyroidie

v %

Surveillance a long terme
pariculigrement au moment des grossesses

Figure 25 : Algorithme de prise en charge de laadialde Basedow chez I'enfant.
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9. EVOLUTION

Selon BOIKO J. et al: le traitement d’attaque &dodose des antithyroidiens de
synthese a permis d’obtenir une chute rapide desertrations sériques des hormones
thyroidiennes, en moyenne aprés 3 semaines dentiit (entre 2 et 4 semaines), avec une
normalisation simultanée de la TSH dans la moigé das. Pour le reste des sujets, les
concentrations sériques de la TSH sont restéesertdéles plus longtemps, en moyenne 3,5
mois (entre 2 et 8 mois), malgré la normalisaties thux des hormones thyroidiennes et la
disparition des signes cliniques d’hyperthyroidia. frequence de titres positifs d’Ac anti
récepteurs-TSH a diminué au cours du traitement%8€les sujets présentaient des titres
élevés au moment du diagnostic, aprés 12 et 24 dwisaitement seuls 43 % et 38 % des

sujets présentaient des titres éleves [19].

Seuls les résultats des enfants suivis depuis gdu® ans et demi sont analysés
(50/68), 12 patients étaient toujours traités parATS depuis une durée moyenne de 4,4 ans,
4 enfants ont été perdus de vue et 19 patienter@viaénéficié d’une thyroidectomie subtotale
pour des indications diverses, parmi eux un endaniavait rechuté et avait bénéficié d’'une

irathérapie [19].

Concernant notre étude : L’euthyroidie biologique éait obtenue chez six malades
aprés une période moyenne de 4,16 mois et des ertes allant de 2 a 7 mois.
L’hypothyroidie était survenue chez quatre maladesapres une période moyenne de
7mois allant de 3 mois a 1 an. La chirurgie étaitfeectuée chez trois enfants vu I'absence
d’amélioration dans deux cas, et le refus du traitment médical par la famille dans le
troisieme cas. Trois enfants étaient perdus de visaus traitement dont deux était perdus

de vue apres I'obtention de I'euthyroidie.

Qualite de vie et surveillance a long terme

Chez l'adulte, des conséquences défavorables dealadie ont été décrites sur les
mesures de la qualité de vie, avec des répercigssionia santé mentale et la vitalité [55]. Ces
problemes ne semblent pas étre en relation avetatat des hormones thyroidiennes des
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patients pendant la période de suivi, ni avec tareadu traitement (médical ou radical). Ces
aspects n'ont pas été encore évalués lorsque kdmmadurvient chez I'enfant, mais il parait

nécessaire de mettre en place un suivi prolong&ese patients pas seulement pour la
surveillance de la fonction thyroidienne mais égeliet pour dépister et prendre en charge les

éventuelles conséquences psychologigues ou émetiesn

La surveillance a long terme reste aussi nécespaiteulierement chez la femme en
raison du risque d’hyperthyroidie foetale et nédaataduit par la persistance de la maladie
avec des titres élevés d’anticorps anti récept€8id-stimulants, et dont la prise en charge est
essentielle pour améliorer le déroulement de lasgpsse, I'état de santé du foetus et du

nouveau né ainsi que son pronostic développemental.
10.PRONQOSTIC

L’étude prospective francaise recemment publiéeatré que le risque de rechute de
la maladie est plus élevé chez les patients dimgigithnique non caucasienne, de jeune age et
aussi chez ceux avec une symptomatologie sévémnament du diagnostic, comme en
témoignent les taux élevés des concentrationsusides auto anticorps anti récepteurs-TSH
et de la LT4 [23]. Ainsi, apres une premiere curel® de 2 ans, les patients non-caucasiens
avaient un risque 2,5 fois plus important de reghpar rapport aux patients caucasiens. Une
augmentation de 10 points des concentrations &fFigie T4 libre et de 10 points des
multiples de la limite supérieure des normes pesrthux des Ac anti récepteurs-TSH au
moment du diagnostic, étaient liées a une augmentdu risque de rechute de 18 % et de

21%, respectivement.

Par ailleurs, la survenue d’'une rechute était mpiobable chez les enfants plus agés,
avec une diminution du risque de 26 % par trancAgedadditionnel de 5 ans. Le risque de
rechute était aussi réduit par une durée prolodgé&eaitement médical, soit une réduction de
43 % tous les 12 mois supplémentaires de traitepeanties ATS. Ces résultats ont permis de

souligner 'impact positif d'un traitement initigkolongé par ATS qui permet d’augmenter la
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probabilité de survenue d’'une rémission de la m@Jgmbuvant survenir apreés une régression

du processus auto-immun favorisée par I'euthyrgiddongée.

Au vu des résultats de cette étude, un score piignesa été développé, permettant
identification au moment du diagnostic de la madadie trois groupes de patients avec des
risques différents de rechute. Ainsi, selon leadaristiques cliniques et biochimiques au
moment du diagnostic et selon la durée du traitémpeivu, les patients peuvent étre classés
dans les groupes suivants : groupe A (groupe defadgue, score 0 a 3, 38 % des patients),
groupe B (groupe a risque intermédiaire, score 44 % des patients) et groupe C (groupe a
risque élevé, score 8 a 11, 15 % des patientsdaleprédit de rechute dans les 2 ans apreés la
fin du traitement par les ATS est de 46 % pourplasents du groupe A, de 77 % pour ceux
du groupe B, et de 98 % pour les patients du gr@lip€e dernier groupe est donc celui le
plus a risque de rechute et pour lequel un traitemaelical devrait étre envisageé rapidement
aprées le diagnostic [23]. Il faut néanmoins sowdiggue ce score nécessite sa validation sur
une autre population d’enfants avec une maladiBat®dow. Néanmoins, son utilisation en
pratique courante permet actuellement de mieuxailbersle patient et les familles et de

guider le choix du moment du traitement radical [1]
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CONCLUSION

La maladie de BASEDOW est une pathologie rare teatant, qui touche surtout le

grand enfant avec prédominance féminine nette.

Sur le plan éthiopathogénique, elle est actuellémeronnue comme une affection
auto-immune qui résulte d’'interactions complexeseedes facteurs génétiques, des facteurs

de I'environnement et le systéme immunitaire.

Le diagnostic est posé devant un tableau clinigége évocateur regroupant le plus
souvent un goitre, une exophtalmie et un tableauhgeotoxicose, confirmé sur le plan
biologique par la présence d’'une hyperthyroidiecades Ac anti récepteur-TSH positifs et
sur le plan radiologique par un goitre diffus, ha@oe, hypervasculaire a I'écho doppler

cervicale.

La prise en charge thérapeutiqgue des enfants avecnaladie de Basedow peut étre
ameéliorée par une durée prolongée du traitementcaléditial par les ATS, en fonction des
caractéristiques des patients au diagnostic. Toigtefen I'absence de larges études

randomisées et contrélées, la durée optimale derrant initial reste encore a déterminer.

Ce traitement parait nécessairement plus long ¢lkeefant que chez I'adulte, et
devrait comprendre une cure d’environ 2 a 6 anddbsence de rémission de la maladie, le

traitement par iode radioactif ou La thyroidectosoat les deux alternatives thérapeutiques.

Comme pour toutes maladies chroniques, ces enfintsurtout les adolescents,
devraient plus systématiquement bénéficier d’urtisouadapté de la part des parents et des
professionnels de santé afin d’améliorer leur aslingg au traitement médical et par
conséquent le contréle de leur hyperthyroidie @siter un facteur pronostic évident. Des
programmes d'éducation thérapeutique favorisaré @iproche doivent étre développés. Le
suivi prolongé jusqu’a I'age adulte est nécessair@éme apres la fin de I'administration du
traitement médical ou aprés un traitement radiftalde déterminer I'efficacité de la prise en

charge des patients pendant I'enfance et I'impaictesir santé générale ultérieure.

106



Maladie de Basedow chez I’enfant

107



Maladie de Basedow chez I’enfant

RESUME

Titre : Maladie de basedow chez I'enfant a propos dea%3 ¢
Auteur : MARYAM LLOUSSI.
Mots-clés: Maladie-basedow-enfant

La maladie de BASEDOW est une maladie rare et s¢ggi touche surtout le grand
enfant avec prédominance féminine nette. C'estrakadie auto-immune qui résulte de la
stimulation du récepteur thyréotrope par des antiw@ps. Son diagnostic positif se fait
devant lI'association d’'un tableau clinique et bgime d’hyperthyroidie en plus des signes
radiologiques.

C’est une étude rétrospective de treize enfantsldag sexes, suivis en consultation
d’endocrinologie pédiatrique P2 de I'Hbpital d’Enfa de Rabat. Cette étude ayant été étalée
sur une période de 18 ans de Juillet 1998 jusqé@ebbre 2015.

Le but de notre étude est d'analyser les caratiires épidémiologiques,
diagnostiques, thérapeutiques et évolutives dealadie de Basedow.

Les patients colligés dans cette étude sont au reochd 13 (10 filles et 3 garcons),
soit un sexe ratio de 3,33. L’age moyenne étaiflJé3 ans.

Le tableau clinique est dominé par le goitre cloes tes malades, I'exophtalmie (chez
8 cas), la tachycardie et les palpitations (cheas)/cl'amaigrissement et les troubles du
comportement (chez 6cas), les tremblements (ches) Bt I'hypersudation (chez 3cas).

L’hyperthyroidie biologique est retrouvée chez toles malades, les Ac anti
récepteurs-TSH étaient réalisés chez 7 maladesort evenus positifs, I'échographie
thyroidienne montre le caractéere homogéne et hggewaire dans 11 cas et un aspect
multinodulaire dans 2cas et la scintigraphie thdieine effectuée chez 7 enfants a montré
une fixation intense et homogene.

Le traitement médical a base de carbimazole a tosijété utilisé initialement dans la

totalité des cas. Le traitement chirurgical a égceué dans 3 cas.
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ABSTRACT

Title : Grave’s diseases in childhood about 13 cases.
Author : MARYAM LLOUSSI.
Keywords: Grave’s disease-child

Grave's disease is a uncommon and severe diseagtats especially older children
and it occurs more frequently in female than inemstibjects. In fact, it is an autoimmune
disorder resulting from the stimulation of the Tdtyopin (TSH) receptor by auto-antibodies.
The positive diagnosis is made by the associatibnbath clinical and biological
hyperthyroidism, in addition to the radiologicayss.

This is a retrospective study of 13 patients ofhbeexes, followed in pediatric
endocrinology consultation P2 of the Children's pitad in Rabat. This study was spread over
a period of 18 years from July 1998 until Decenf&t5.

The aim of our study was to analyze the epidemiologjagnostic, therapeutic and
evolutionarycharacteristics of Grave’s disease.

Patients collected in this study are among 13 (@18 gnd 3 boys), so a sex ratio of
3.33. The average age was 11,03 years.

The clinical picture was dominated by goiter in all ipats, the exophthalmos (in 8
cases), tachycardia and palpitations (in 7 cas)ght loss and behavioral disorders (in 6
cases), tremor (in 5 cases) and sweating incrgas8dases).

The biological hyperthyroidism was found in all ipats, The Thyroid stimulating
hormone receptor antibodies were made in 7 patiants they came back positive, the
thyroid ultrasound showed the homogeneous and hygssular character of the goiter in 11
cases and multinodular aspect in 2 cases. andidhgointigraphy performed in 7 children
showed an intense and homogenous fixation.

Medical treatment based on carbimazole has bedialipiused in all cases.The

surgical treatment has been carried out in 3 cases.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je
m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé 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 ['ionneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une
fagon contraire aux_ lois de ['iumanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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