clinique avec une impotence fonctionnelle totale, la patiente était
traitée par boli de méthylprednisolone a la dose de 15 mg/kg/j pendant
3 jours relayés par 0,5 mg/kg/j de prednisone par voie orale. Un
traitement immunosuppresseur a base de 6 boli de cyclophosphamide
relayés par Azathioprine a la dose de 150 mg/j pendant 48 mois était
aussi prescrit. L’évolution était favorable avec reprise de la marche au
bout d’'un mois. Le recul évolution est de 48 mois avec absence de
récidive de la symptomatologie clinique.

Conclusion :

Notre observation illustre I'ntérét de diagnostiquer rapidement une
neuropathie rhumatoide responsable d’une paralysie flasque aigue
étant donnée I'impact thérapeutique de la mise en route précoce d'un
traitement corticoide et immunosuppresseur.
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Le phéochromocytome est une tumeur rare chez I'enfant, souvent
bénigne, développée aux dépens des cellules chromaffines, le plus
souvent surrénaliennes [1]. C’est une tumeur secrétante, produisant
un exces de catécholamines responsable d’une hypertension artérielle
(HTA) paroxystique pouvant révéler la tumeur dans certains cas [2].
Nous rapportons le cas dun enfant présentant une
rétinochoroidopathie  hypertensive  sévere révélatrice  d’'un
phéochromocytome associé a un kyste hydatique du foie.

Observation

Fillette &gée de 12 ans consultant pour baisse de la vision de I'ceil droit
évoluant depuis 10 jours. L'interrogatoire révélait la notion
d’amaigrissement non chiffré, de douleurs abdominales et de sueurs
nocturnes depuis 3 mois. L'examen ophtalmologique montrait une
baisse de I'acuité visuelle chiffrée a 6/10 a droite et

8/10 a gauche, un segment antérieur avec un réflexe photo moteur
afférent : normaux aux deux yeux. L'examen du fond d’ceil, on notait
de fagon bilatérale: un cedéme papillaire, un discret décollement
séreux rétinien au pole postérieur, des nodules cotonneux et une étoile
maculaire (Fig 1). L'angiographie a la fluorescéine visualisait un retard
au remplissage choroidien, une hyper-fluorescence papillaire précoce
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avec une diffusion et une rétention du colorant aux temps tardifs
correspondant & un cedéme papillaire (Fig 2).

Figure 1 : Clichés couleurs du fond d'ceil  (A:ceil droit, B : ceil gauche) :
oédeme papillaire associé a une étoile maculaire (exsudats), des hémorragies
et des nodules cotonneux péripapillaires.

Figure 2 : Angiographie a la fluorescéine de I'ceil gauche (A: temps moyen, B:
temps Tardif): hyperfluorescence papillaire avec diffusion et imprégnation des
nodules cotonneux.

Le champ visuel notait un élargissement de la tache aveugle aux deux
yeux associé a un scotome coeco- central a I'eeil gauche. L’examen
pédiatrique trouvait une hypertension artérielle a 190/110 mm Hg sans
troubles neurologiques Le bilan biologique était normal. (Numération
de la formule sanguine, glycémie, ionogramme sanguin, sérologie de
la maladie des griffes du chat, sérologie de la maladie de Lyme). Le
diagnostic de neurorétinite a été retenu devant I'association de
I'cedéme papillaire bilatéral et de I'étoile maculaire. L'association de
neurorétinite avec des chiffres tensionels élevés a fait suspecter le
diagnostic de phéochromocytome. Le dosage de l'acide vanyl
mandélique (VMA) urinaire était tres élevé (67 pmol/i24 heures)
évoquant un phéochromocytome. L'échographie et le scanner
abdominal montraient une masse kystique bilobée développée au
niveau du foie gauche ainsi qu'une masse tissulaire surrénalienne
droite bien limitée (Fig 3). La scintigraphie a la MIBG était en faveur
d'un phéochromocytome. Aprés contréle de la tension artérielle, la
patiente a bénéficié d'une résection de la tumeur surrénalienne et du
kyste hydatique du foie. Les suites opératoires étaient simples avec un
profil tensionnel correct. Sur le plan ophtalmologique, I'évolution était
marquée par une régression de I'cedeme papillaire et des signes de la
rétinochoroidopathie hypertensive cliniques et angiographiques (Fig 4-
5) avec amélioration de I'acuité visuelle a 10/10 aux 2 yeux.



Figure 3 : Echographie abdominale : A : masse kystique bilobée au niveau du
foie gauche (KHF) B : masse tissulaire surrénalienne droite bien limitée
(Phéochromocytome).

Figure 4 : Clichés couleurs du fond d'ceil (A:ceil droit, B : ceil gauche) aprés
3 mois: disparition de l'oedeme papillaire et résorption progressive des
exsudats maculaire.

Figure 5 : Angiographie a la fluorescéine de I'ceil gauche (A: temps moyen,
B: temps tardif): diminution de I'hyperfluorescence papillaire.

Conclusion :

Le phéochromocytome représente 0.1 a 1% des causes
d’hypertension artérielle (HTA) de I'enfant [1, 2]. Il doit étre recherché
systématiquement devant toute rétinochoroidopathie hypertensive
sévere. Le pronostic visuel est en général favorable et dépend de la
sévérité de la rétinochoroidopathie hypertensive et de la précocité du
traitement. Une surveillance clinico-biologique prolongée reste
nécessaire en postopératoire a cause du risque élevé de récidive [3].
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Le lymphome primaire du muscle squelettique est extrémement rare,
observé chez moins de 1,5% des patients [1-2]. |l siege
préférentiellement aux membres inférieurs. L'atteinte des muscles des
membres supérieurs est moins habituelle voire exceptionnelle. Le
lymphome primaire du muscle doit étre différencié des autres lésions
malignes des tissus mous tel que le sarcome dont I'approche
thérapeutique ainsi que le pronostic sont différents. L'imagerie par
résonance magnétique (IRM) peut aider a distinguer ces deux types
de lésions [3]. Le diagnostic définitif repose sur I'étude immuno-
histologique de la piece de biopsie.

Nous rapportons I'observation d'une patiente présentant une
localisation inhabituelle de lymphome des muscles squelettiques et
nous précisons les signes en IRM qui permettent d'évoquer le
diagnostic du lymphome et de le différencier des sarcomes des tissus
mous.

Observation

Patiente agée de 54 ans, sans antécédent pathologique notable,
consultait pour une tuméfaction non douloureuse de I'épaule gauche
qui évoluait depuis un an dans un contexte d'apyrexie et de
conservation de I'état général. L'examen clinique mettait en évidence
une masse de I'épaule gauche unique, non douloureuse a la palpation,
ferme et adhérente au plan musculaire profond. Le reste de I'examen
général était sans anomalie. Le bilan biologique était sans particularité
notable avec une vitesse de sédimentation a 13mm a la premiere
heure et une C-réactive protéine a 25 mg/L. La radiographie standard
objectivait une image lacunaire au niveau de la téte humérale.
L'échographie a montré une hypertrophie du muscle deltoide avec
perte de [larchitecture fibrillaire mais sans véritable masse
individualisable. L'IRM mettait en évidence une masse infiltrante
intramusculaire développée dans I'axe longitudinal des différents
muscles de la région axillaire et du tiers supérieur du bras avec
atteinte prédominante des muscles deltoide, infra-épineux et coraco-
brachial. Ces muscles étaient tuméfiés mais gardaient leur forme
globale avec préservation de quelques travées graisseuses. La masse
était en isosignal par rapport aux muscles en séquences pondérées T1
(Fig.1a), hypersignal en séquences pondérées T2 (Fig. 1b) et se
rehaussait de fagon intense et homogéne aprés injection de produit de
contraste sauf au niveau de sa partie antéro-supérieure ou on notait
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