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Cours De Résidanat 

Sujet: 39 
Les hyperthyroïdies 

 

Objectifs : 

 

1. Expliquer les mécanismes physiopathologiques des hyperthyroïdies. 

2. Expliquer les conséquences métaboliques et tissulaires des hyperthyroïdies. 

3. Réunir les éléments cliniques et paracliniques permettant de poser le diagnostic d’une 

hyperthyroïdie. 

4. Reconnaître les formes compliquées des hyperthyroïdies en appréciant leur degré de 

sévérité. 

5. Etablir le diagnostic étiologique des hyperthyroïdies. 

6. Préciser les particularités cliniques, paracliniques et évolutives des hyperthyroïdies selon 

leur étiologie et selon le terrain du patient (âge, sexe, grossesse, nouveau-né). 

7. Préciser les modalités et les indications thérapeutiques des hyperthyroïdies en fonction de 

leur sévérité, de leur étiologie et du terrain du patient. 

8. Planifier la surveillance à court et à long terme de l’hyperthyroïdie en fonction du 

traitement utilisé. 
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Intérêt du sujet 

L’hyperthyroïdie (HT) se définit par un hyperfonctionnement thyroïdien qui se traduit 

généralement par l’élévation durable des hormones thyroïdiennes libres plasmatiques. Elle est 

responsable de manifestations cliniques multiples regroupées sous le terme de thyrotoxicose. 

Elle peut être révélée par des complications notamment cardiaques et osseuses pouvant être 

redoutables.  

 

 

 

Document de base 

Introduction 

 

La thyrotoxicose est un hyperfonctionnement de la glande thyroïde, regroupant l’ensemble 

des troubles liésà l'excès d'hormones thyroïdiennes au niveau des tissus cibles, auquel 

s'associent des troubles variés selon l'étiologie. 

 

La prévalence est élevée mais variable selon les pays (0,2 à 1,9% toutes causes confondues). 

Une prédominance féminine nette est notée (10 Femmes/1 homme).  

 

Le diagnostic est basé sur une exploration hormonale qui permet de confirmer 

l’hyperthyroïdie. Les étiologies sont multiples dominées par la maladie de Basedow, qui est la 

cause la plus fréquente. 

Non traitée, l’hyperthyroïdie peut entraîner des complications redoutables qui peuvent être 

révélatrices de la maladie.  

 

Objectif 1-Expliquer les mécanismes physiopathologiques des hyperthyroïdies : 

 

Les mécanismes physiopathologiques sont multiples : (annexe 1)  

● auto-immuns : la Maladie de Basedow, liée à la stimulation de la glande thyroïdienne par 

des auto-anticorps dirigés contre le récepteur de la TSH.  

● tumorales (tumeur autonome) nodule thyroïdien autonome (isolé ou multiple) produisant 

de grandes quantités d’hormones (nodule toxique) ;  
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● inflammatoires : plusieurs formes de thyroïdite, où l’inflammation de la glande 

thyroïdienne va entraîner la lyse de follicules et le relargage des hormones thyroïdiennes 

contenues dans ces derniers, sont rarement responsables d’hyperthyroïdie.  

o Auto-immune : thyroïdite d’Hashimoto  

o infectieuse 

o médicamenteuse : Amiodarone, lithium au long cours, interféron α ou interleukine 2 

o post-radique 

● rares:  

o tumeurs hypophysaires responsables d’une surproduction de TSH;  

o tératomes ovariens contenant du tissu thyroïdien ;  

o hyperthyroïdie médiée par la humanchorio-gonadotrophin (HCG), forme clinique 

visible au cours de la grossesse ou bien chez les patients atteints d’un choriocarcinome 

o hyperthyroïdie liée à l’iode ;  

o carcinome thyroïdien folliculaire métastatique ;  

o thyrotoxicose médicamenteuse : prise factice d’hormones thyroïdiennes 

 

Objectif 2- Expliquer les conséquences métaboliques et tissulaires des hyperthyroïdies : 

 

Les hormones thyroïdiennes ont des effets multiples par liaison de la T3 à son récepteur 

nucléaire (action génomique) : 

Ø effets généraux: augmentation de la production de chaleur, d'énergie, de la consommation 

en oxygène avec élévation du métabolisme de base (augmentation de la synthèse des 

enzymes mitochondriales) 

 

Ø effets tissu-spécifiques : (annexe 2) 

o cardiovasculaire: vasodilatation (récepteurs musculaires lisses), augmentation de la 

contractilité cardiaque et de la fréquence, d'où augmentation du débit cardiaque, 

o système nerveux: effet certain sur le développement neuronal du fœtus, mécanisme mal 

connu chez l'adulte, Hypersensibilité  sympathique  

o augmentation du remodelage osseux, 

o stimulation de la lipogenèse et de la lipolyse au profit de cette dernière, 

o stimulation de la néoglucogenèse et de la glycogénolyse et de la protéolyse: 

augmentation de la glycémie, 
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o effet hypophysaire: diminution de la transcription du gène de la TSH= rétrocontrôle 

négatif hypophysaire 

o Accélération du transit 

o Hyperfiltration glomérulaire 

 

Objectif 3- Réunir les éléments cliniques et paracliniques permettant de poser le 

diagnostic d’une hyperthyroïdie. 

 

A- Manifestations cliniques  

1.  Troubles cardiovasculaires 

Ø Quasi-constants ils doivent être distingués des complications cardiaques ou 

cardiothyréose, 

Ø Tachycardie régulière, sinusale, exagérée lors des efforts et des émotions, 

persistante au repos, avec palpitations et parfois dyspnée d'effort, 

Ø augmentation de l'intensité des bruits du cœur ("éréthisme"), parfois souffle 

systolique de débit, 

Ø pouls vibrants, élévation de la Pression artérielle systolique avec élargissement 

de la différentielle 

2. Troubles neuropsychiques 

Ø nervosité excessive, agitation psychomotrice, troubles de l'humeur, 

Ø tremblement fin et régulier des extrémités (manœuvre "du serment"), 

Ø réflexes ostéo-tendineux vifs 

3. Thermophobie avec hypersudation, mains chaudes et moites 

4. Amaigrissement 

Ø rapide et souvent important, contrastant avec un appétit conservé ou augmenté 

(polyphagie), rarement prise paradoxale de poids lorsque la polyphagie 

«dépasse»l’hypercatabolisme. 

5. Polydipsie : conséquence de l'augmentation de la production de chaleur 

6. Amyotrophie 

Ø prédominant aux racines, 

Ø avec diminution de la force musculaire (signe "du tabouret"). 

7. Augmentation de la fréquence des selles 

Ø par accélération du transit, 
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Ø avec parfois véritable diarrhée motrice. 

8. Rétraction de la paupière supérieure découvrant l'iris avec asynergie oculo- 

Palpébrale : Il existe une innervation sympathique de la paupière supérieure. Ces signes 

oculaires  sont en rapport avec l’hypersensibilité  sympathique induite par les hormones 

thyroïdiennes et peuvent se voir même en dehors de la maladie de Basedow. 

 

9. rarement gynécomastie chez l'homme, et troubles du cycle menstruel (de tous types) 

chez la femme, mais la fertilité est conservée le plus souvent. 

10. Prurit 

 

B- Examens complémentaires 

1. Retentissement de la thyrotoxicose 

Perturbations non spécifiques et non constantes, mais pouvant révéler la maladie : 

§ leuconeutropénie avec lymphocytose relative, 

• Tendance à l’anémie (souvent hypochrome microcytaire), sans carence martiale Parfois, 

pseudo polyglobulie (augmentation de la masse sanguine) – Microcytose isolée 

§ élévation des enzymes hépatiques, 

§ diminution du cholestérol et des triglycérides (fonction des chiffres antérieurs), 

§ hypercalcémie, 

§ discrète hyperglycémie parfois, surtout aggravation d'un diabète associe. 

 

2. Confirmation de la thyrotoxicose 

2.1.Le dosage de la TSH sérique : est à réaliser en 1èreintention : dans les formes typiques 

d’hyperthyroïdie, la concentration de TSH est souvent effondrée, 

Elle constitue le test le plus sensible et le plus spécifique des dysfonctions primitivement 

thyroïdiennes. 

ü Le dosage de la TSH méconnaît les hyperthyroïdies d’origine centrale (adénome 

thyréotrope, résistance aux hormones thyroïdiennes) qui sont exceptionnelles et se 

caractérisent par un taux de TSH normal ou légèrement augmenté, inapproprié à 

l’hyperhormonémie thyroïdienne mais dans ce cas les signes cliniques d’hyperthyroïdie 

avec une TSH normale voir légèrement augmentée conduisent à demander le dosage de 

FT4 libre et FT3 libre. 
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ü De plus, la baisse de la TSH est non spécifique, constatée lors des premier et deuxième 

trimestres de la grossesse, en raison de l’activité thyréostimulante de l’hormone 

chorionique placentaire (hCG). Chez les patients hospitalisés, en mauvais état général, 

soumis aux corticoïdes, aux dopaminergiques, aux analogues de la somatostatine, à la 

bromocriptine, les taux de TSH peuvent être abaissés, indépendamment de toute maladie 

thyroïdienne. La TSH peut être également abaissée en cas de pathologies hypothalamo-

hypophysaires. 

ü Une TSH basse isolément, sans élévation des fractions libres des hormones 

thyroïdiennes, peut traduire une situation dite d’hyperthyroïdie subclinique, dont les 

risques potentiels au long cours, en particulier osseux et cardiaques sont détaillés dans 

l’encadré « Hyperthyroïdie subclinique »ou infraclinique ou fruste 

 

2.2- L’élévation de la T4 libre et/ou de la T3 libre : (il existe des hyperthyroïdiesàT3 

Seuleélevée) permet d'apprécier l'importance de la thyrotoxicose. Ces dosages sont 

demandés en 2ème intention en fonction du résultat de la TSH et du contexte clinique. 

 

 

Objectif 4- Reconnaître les formes compliquées des hyperthyroïdies en appréciantleurs 

degrés de sévérité. 

 

Complications de la thyrotoxicose 

 

1. Complications cardiaques ("cardiothyréoses") :il s’agit d’un syndrome hyperkinétique 

Peut êtrerévélateur, peut être grave, atteint surtout les personnes fragiles:  

Personnes âgées, pathologie cardiaque associée. 

 

 

a-Troubles du rythme cardiaque : 

Troubles du rythme supra-ventriculaires à type de fibrillation auriculaire (FA) (risque 

évalué à 30% chez les personnes âgées ayant une TSH effondrée), plus rarement 

flutter ou tachysystolie. 

b- Insuffisance cardiaque : généralement associée à une Fibrillation auriculaire, 

Ø classiquement à prédominance droite, 
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Ø avec débit cardiaque élevé ou normal. 

 c-Aggravation ou révélation d'une insuffisance coronaire 

L'hyperthyroïdie ne crée pas la maladie mais peut l'aggraver du fait de l'augmentation 

du débit cardiaque et de la consommation d’oxygène par le  en O2 du myocarde. 

 

2. Crise aiguë thyrotoxique  +++ 

Ø exceptionnelle. Se voyait surtout après thyroïdectomie en l'absence de préparation 

médicale, 

Ø exacerbation des symptômes de l'hyperthyroïdie, peut être une forme létale  +++ 

Signes de gravité pouvant mettre en jeu le pronostic vital : 

§ hyperthermie majeure: associée à des sueurs profuses et à une déshydratation 

§ troubles cardiovasculaires (la tachycardie sinusale supérieure à 140/min, fibrillation 

auriculaire), 

§ troubles neuropsychiques: agitation, psychose, coma ; 

§ Atteinte digestive : les vomissements, diarrhées, occlusion intestinale sont fréquents 

et aggravent la déshydratation secondaire à l’hyperthermie, et les troubles du rythme 

supra-ventriculaire en raison des perturbations métaboliques qu’elles entraînent. 

L’ictère, d’origine inconnue, serait un signe pronostique péjoratif. 

Ø Facteur déclenchant : Lors des crises sévères, il est habituel de retrouver un facteur 

déclenchant : infection, chirurgie, acidocétose diabétique, insuffisance cardiaque 

congestive, embolie pulmonaire, accident vasculaire cérébral, ischémie mésentérique, 

traumatisme récent, hypoglycémie, toxémie gravidique, péri- ou postpartum, stress 

émotionnel important, accès maniaque, traitement par iode radioactif, administration 

de produit de contraste iodé, retrait du traitement antithyroïdien, traitement par 

l’amiodarone… 

3. Paralysie périodique thyrotoxique hypokaliémique : Il s’agit d’une complication  

potentiellement létale de l’hyperthyroïdie, caractérisée par une paralysie musculaire et 

une hypokaliémie parfois profonde secondaire à un transfert massif de potassium vers le 

secteur intracellulaire. 

4. Complications musculaires : Myopathie thyrotoxique commune : déficit musculaire 

très marqué, peut toucher les membres supérieurs, accompagné d’amyotrophie 

symétrique prédominant aux racines des membres, dont la gravité est proportionnelle à 

celle de la thyrotoxicose. 
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5. Retentissement hépatique : des perturbations hépatiques. Elévation modérée des PAL, 

Gamma-GT, des transaminases et de la bilirubine totale. En général, ces perturbations 

sont réversibles après euthyroïdie. 

6. Ostéoporose 

Ø surtout chez les femmes ménopausées, dûe à l'action ostéoclastique des hormones 

thyroïdiennes, prédomine au niveau du rachis avec risque de tassement vertébral. 

 

Objectif 5 : Etablir le diagnostic étiologique des hyperthyroïdies. 

 

 

  1-Démarche de l’enquête étiologique (annexe 2-3) 

 

Une fois le diagnostic de thyrotoxicose est établi, l’enquête doit être planifiée. Parfois le 

diagnostic est évident, mais dans d'autres situations le diagnostic s'appuie sur les examens 

complémentaires. 

A- Causes évidentes :  

La cause de l’hyperthyroïdie apparaît parfois évidente : 

ü la présence d’un goitre diffus, d’apparition récente, de signes oculaires œdémateux chez 

un patient souffrant de thyrotoxicose caractérise à coup sûr la maladie de Basedow ; 

ü en présence d’un nodule palpable et de signes thyrotoxiques, on évoque en premier lieu 

un nodule toxique ; 

ü une hypertrophie irrégulière et bosselée dans les goitres multinodulaires secondairement 

toxiques ; 

ü une thyrotoxicose iatrogène est évoquée chez un malade soumis à l’amiodarone, au 

lithium, à une thérapie immunomodulatrice (cytokines, inhibiteurs de tyrosine kinase, 

nouvelles immunothérapies anticancéreuses, etc.), dans les suites d’une imagerie avec 

injection de produits de contraste iodés. 

B- Enquête paraclinique 

Dans les autres situations s’impose une enquête biologique, parfois scintigraphique et 

échographique. 

ü Les anticorps anti-récepteurs de la TSH (anticorps anti-RTSH : TRAK)ont une 

sensibilité et une spécificité de près de 99 % pour la maladie de Basedow. L’importance 

du taux initial est assez corrélée avec les signes oculaires et le pronostic de 
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l’hyperthyroïdie. Leur recherche est particulièrement indispensable chez les femmes 

enceintes pour prédire le risque de dysthyroïdie fœtale et néonatale car ces anticorps 

traversent la barrière placentaire. Enfin, leur présence à des titres très élevés avant toute 

thérapeutique et leur permanence à l’issue du traitement prolongé par antithyroïdiens de 

synthèse (ATS) constitue des facteurs prédictifs du risque de rechute. Leur dosage est utile 

lorsque l’arrêt du traitement est envisagé, afin d’évaluer le risque de récidive. 

ü Les dosages des anticorps antithyroglobuline et antithyroperoxydase n’ont pas 

d’intérêt dans ces situations.  

ü La thyroglobuline circulante est accrue dans toutes les variétés d’hyperfonctionnement 

thyroïdien. Son dosage se révèle donc inutile, sauf dans la détection des états de 

thyrotoxicose factice, dans lesquels sa concentration est basse. 

ü La mesure de l’iodurie peut être utilisée lorsqu’est suspectée la responsabilité d’une 

surcharge iodée actuelle. Ce dosage n’est pas recommandé en routine.  

ü La scintigraphie thyroïdienne (à l’iode 123 ou au technétium) est inutile dans les 

formes typiques de maladie de Basedow. Mais elle reste l’examen le plus utile pour 

déterminer le mécanisme des hyperthyroïdies de diagnostic difficile. Elle est aussi 

indispensable avant un éventuel traitement radio-isotopique. Les contre-indications sont : 

la grossesse, allaitement, ophtalmpathie sévère active, thyrotoxicose non contrôlée. 

ü L’échographie-Doppler de la glande thyroïde n’est pas ordinairement indispensable. 

Toutefois, cet examen non invasif, peu coûteux, peut apporter rapidement des 

informations sur :  

§ l’étiologie : dans la maladie de Basedow, le parenchyme est globalement 

hypoéchogène, hypervasculaire. Le noduletoxique se présente comme une formation 

hypoéchogène, hypervasculaire. Il est parfois associé à d’autres formations nodulaires 

au sein d’une thyroïde dystrophique. Dans les thyroïdites subaiguës, des plages 

hypoéchogènes mal limitées sont fréquemment observées 

 

2- Les étiologies : 

2.1. Hyperthyroïdies d’origine auto-immune 

2. 1. 1 La maladie de Basedow (Graves' Disease) 

- la plus fréquente des causes d'hyperthyroïdie. Elle touche surtout la femme jeune, 

- maladie auto-immune due à des anticorps stimulant le récepteur de la TSH, 

- survient sur un  terrain génétiquement prédisposé, 
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- un facteur déclenchant est souvent retrouvé (stress, choc émotionnel) 

- parfois associée à d'autres maladies auto-immunes, chez le propositus ou dans la famille, 

- évolue spontanément par poussées suivies de remissions. 

Aux signes de thyrotoxicose, présents à des degrés divers, s'associent dans les formes 

typiques: un goitre d'importance variable, diffus, homogène, élastique,vasculaire (présence 

d'un souffle à l'auscultation de la thyroïde). 

 

Ø des manifestations oculaires (orbitopathie ou ophtalmoathie), 

Ø spécifiques de la maladie, mais inconstantes cliniquement (environ 50%, surtout en cas 

de tabagisme) dues à une atteinte inflammatoire des muscles orbitaires ou myosite et des 

tissus périoculaires (tissu adipeux en particulier) (myosite orbitaire) et la graisse rétro-

orbitaires, 

Ø sans relation avec le degré de thyrotoxicose, 

Ø peuvent précéder, accompagner ou suivre la thyrotoxicose 

Ø peut être aggravée par : 

ü le tabac,  

ü le traitement de l’hyperthyroïdie par iode radioactif  

ü et le passage en hypothyroïdie 

 

 Manifestations: 

Ø outre la rétraction palpébrale et l'asynergie, signes inflammatoires: hyperhémie 

conjonctivale avec larmoiement, picotements, photophobie 

Ø Exophtalmie: protrusion du globe oculaire, bilatérale mais souvent asymétrique, 

réductible dans les formes non compliquées, mesurable grâce à l'ophtalmomètre de 

Hertel, 

Ø œdème des paupières, pouvant masquer l'exophtalmie, 

Ø inflammation de la conjonctive avec chémosis, 

Ø La dermopathie ("myxœdème prétibial") exceptionnelle de même nature que 

l'orbitopathie et spécifique de la maladie de Basedow se manifeste par un placard 

rouge, surélevé, indure de la face antérieure des jambes, parfois de chevilles. 

 

Examens complémentaires : Lorsqu'existent des manifestations oculaires spécifiques, le 

diagnostic de maladie de Basedow est assuré. Dans les autres cas, il repose sur: 
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Ø L'échographie, montrant une glande globalement hypoéchogène et très vascularisée 

Ø La scintigraphie, montrant une hyperfixation diffuse et homogène de l'isotope.  

Dans les formes typiques (goitre diffus soufflant, signes oculaires) elle n’est pas 

indispensable. 

Ø La mesure des anticorps anti récepteur de la TSH, en sachant: 

o que le titre initial n'a pas d'intérêt pronostique 

o qu'il est sans intérêt d'en suivre l'évolution en cours de traitement  

o qu'en fin de traitement, leur persistance est un facteur prédisposant à la rechute, 

tandis que leur disparition ne permet pas d’affirmer la guérison. 

2. 1. 2. Autres hyperthyroïdies auto-immunes : 

 

       a- La thyroïdite de Hashimoto peut être responsable, rarement, dans sa phase initiale 

d'une hyperthyroïdie ("hashitoxicose"). Le tableau diffère de celui de la maladie de Basedow: 

goitre irrégulier et très ferme, aspect hypoéchogène hétérogène et pseudonodulaire à 

l'échographie, fixation faible et hétérogène de l'isotope en scintigraphie, absence d'anticorps 

anti-récepteur de la TSH, présence d'anticorps anti thyropéroxydase à a un titre élevé. 

     b- La thyroïdite du post partum 

o est une variété de thyroïdite auto-immune ("thyroïdite silencieuse "rarement observée en 

dehors du post partum), 

o touche environ 5% des femmes dans les semaines suivant l'accouchement mais passe 

souvent inaperçue, 

o se manifeste par une hyperthyroïdie transitoire (avec scintigraphie "blanche" en raison de 

la lyse initiale des thyréocytes et hypoéchogénicité de la glande), suivie d'hypothyroïdie 

transitoire (mais parfois définitive), 

o avec possibilité de positivité des anticorps anti TPO, 

o peut récidiver après chaque grossesse. 

La frontière avec la thyroïdite de Hashimoto est incertaine. En particulier lorsque 

l’hypothyroïdie est définitive. 

 

2.2.La pathologie nodulaire toxique  

o se manifestent à un âge plus avancé que la maladie de Basedow (patients plus 

fragiles; les nodules toxiques peuvent être révélés par une complication cardiaque), 

o se traduisent par un syndrome de thyrotoxicose pur sans atteinte oculaire. 
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a- Le goitre multinodulaire toxique (GMNT) 

Est l'évolution naturelle des goitres multinodulaires anciens, l'hyperthyroïdie (HT) peut  

être déclenchée par un apport massif d'iode (examen avec produit de contraste iodé, 

amiodarone, l'examen clinique montre un goitre multinodulaire (GMN), confirmé par 

l'échographie et la scintigraphie montre une alternance de plages chaudes (nodules toxiques) 

et froides (en"damier"). 

 

b- L'adénome toxique 

Est dû dans la plupart des cas à une mutation somatique activatrice du récepteur de la 

TSH, l'examen clinique permet de palper un nodule unique, tissulaire ou partiellement 

kystique à l'échographie, la scintigraphie est nécessaire au diagnostic: hyperfixation de 

l'isotope au niveau d’un nodule alors que le reste du parenchyme est hypofixant ou froid 

("éteint") en raison de la diminution de la TSH. 

 

2.3. Les hyperthyroïdies iatrogènes  

      a- Iode : Les produits de contraste iode et surtout certains médicaments (amiodarone: 

Cordarone®: 75 mg d'iode/cp) peuvent être responsables d'une thyrotoxicose selon deux 

mécanismes: 

 

Ø 1er mécanisme : fréquent dans les zones d’apports iodés faibles : il s’agit d’une 

hyperthyroïdie induite par l’iode, liée à l’augmentation de la synthèse et la sécrétion 

d’hormones thyroïdiennes et qui se développe généralement chez des patients ayant 

une pathologie thyroïdienne sous-jacente effet de l'apport brutal d'iode sur une 

pathologie thyroïdienne nodulaire préexistante: la thyroïde est dystrophique et 

hypervascularisée a l'échographie, la scintigraphie montre des zones de fixation au 

niveau des structures actives malgré la saturation, (cette forme est appelée Type I ou 

forme fonctionnelle). 

Ø 2ème mécanisme : thyrotoxicose induite par l’amiodarone :effet toxique de l'iode sur les 

thyréocytes entrainant une lyse des cellules thyroïdiennes et une thyroïdite. La thyroïde 

est d'aspect clinique normal, l'échographie montre une glande hypoéchogène 

homogène, la scintigraphie montre une absence totale de fixation. Cette forme est 

appelée (Type II ou forme lésionnelle) 
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Remarques : 

* Les hyperthyroïdies à l'amiodarone ne doivent pas être confondues avec le profil hormonal 

habituel sous ce traitement: Tétra-iodothyronine libre élevée (car ce traitement produit la 

désiodation de la T4) mais Tri-iodothyronine libre normale et TSH normale. 

* Dans la mesure du possible, il faut éviter les produits de contraste et médicaments iodés 

chez les patients porteurs de goitres nodulaires. 

* Un bilan thyroïdien est indispensable avant le début du traitement et lors de la surveillance 

des patients traités par amiodarone. 

b- Hormones thyroïdiennes : La prise d'hormones thyroïdiennes dans un but amaigrissant, 

non toujours avouée par le patient, peut entrainer une thyrotoxicose (thyrotoxicose "factice"). 

L'attention peut être attirée par la profession du patient (accès facile aux médicaments) 

l'absence de dystrophie thyroïdienne. Le diagnostic est confirmé par la scintigraphie (absence 

de fixation) et le dosage de la thyroglobuline, effondrée, traduisant le freinage de la glande. 

c- Interféron :  

Les interférons sont des cytokines intervenant dans la régulation de l’immunité. Les 

dysthyroïdies sous interféron (α surtout, mais aussi s et γ) sont fréquentes (5 à 40 % selon les 

séries) et surviennent surtout chez les patients prédisposés porteurs d’anticorps 

antithyroïdiens. Elles se présentent surtout comme des thyroïdites de Hashimoto avec 

éventuellement une phase d’hyperthyroïdie suivie d’hypothyroïdie, mais aussi comme de 

véritables maladies de Basedow avec présence d’anticorps anti-récepteur de la TSH. Elles ne 

disparaissent pas toujours après l’arrêt du traitement. 

       2.4. La thyroïde subaiguë de De-Quervain 

- affection d'origine virale, atteignant généralement toute la glande mais pouvant être 

localisée, 

- se traduit par un état inflammatoire initial dans un contexte grippal, avec goitre douloureux, 

fièvre, augmentation de la Vitesse de sédimentation et de la C-Réactive Protéine, 

- s'accompagne d'une phase initiale d'hyperthyroïdie (par lyse des cellules) suivie d'une phase 

d'hypothyroïdie, puis récupération en 2 ou 3 mois, 

- le diagnostic est essentiellement clinique, mais peut être renforcé par l'échographie (aspect 

hypoéchogène), voire la scintigraphie dans les cas difficiles (absence de fixation).De plus en 

plus souvent on observe une forme atténuée en raison de l’auto-médicationen aspirine et 

autres anti-inflammatoires. 

2.5. La thyrotoxicose gestationnelle transitoire  
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- situation fréquente: 2% des grossesses, 

- due à l'effet stimulant de l'Gonadotrophine chorionique sur le récepteur de la 

TSH(secondaire à l’effet « TSH-like » de l’HCG) 

- se manifeste au premier trimestre de la grossesse par une nervosité excessive, une 

tachycardie, l'absence de prise de poids, s'accompagne dans les formes sévères de 

vomissements ("hyperemesis gravidarium") et régresses spontanément en 2ème partie de 

gestation, 

- passe souvent inaperçue mais peut, rarement, créer une thyrotoxicose importante nécessitant 

un traitement transitoire et prudent, 

- est à distinguer d'une maladie de Basedow (absence d'anticorps). 

   2.6. Causes rares  

- Mutations activatrices germinales du récepteur de la TSH (maladie familiale), 

- Métastases massives sécrétantes d'un cancer thyroïdien vésiculaire différencié, 

- Tumeurs ovariennes (moles hydatiformes) secrétant de l'hCG, 

- Et deux causes de thyrotoxicose avec TSH inadaptée : normale ou parfois élevée, 

- Syndrome de résistance aux hormones thyroïdiennes (mutation du récepteur β aux 

Hormones thyroïdiennes), 

- Plus rare : l’adénome hypophysaire secrétant de la TSH (adénomethyréotrope), 

- Le profil hormonal très inhabituel doit faire rechercher ces 2 étiologies. 

Objectif 6 : Préciser les particularités cliniques, paracliniques et évolutives des 

hyperthyroïdies selon leur étiologie et selon le terrain du patient (âge, sexe, grossesse, 

nouveau-né). 

 

Formes cliniques des thyrotoxicoses : 

A- Selon l’étiologie : 

Ophtalmopathie basedowienne : Complication spécifique de la maladie de 

Basedow :  

--limitation du mouvement du regard par atteinte d'un ou plusieurs muscles, pouvant 

occasionner une diplopie, 

Ø Signes de gravité ("orbitopathie maligne")     C’est une urgence  +++ 

L'orbitopathie basedowienne peut mettre en jeu le pronostic visuel. Il existe plusieurs 

Classifications appréciant l'importance des lésions et leur gravité. 

Ø Les signes de mauvais pronostic: 
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§ une exophtalmie importante, non réductible, avec inocclusion palpébrale: risque 

d'ulcération cornéenne et de panophtalmie, 

§ la paralysie complète d'un ou plusieurs muscles, 

§ l'atteinte du nerf optique : neuropathie optique, par compression a l’apex orbitaire, 

§ l'hypertonie oculaire avec souffrance papillaire. 

 

La collaboration d'un ophtalmologiste est indispensable: mesure de l'acuité visuelle, étude 

de la cornée, état de la papille, étude de l'oculomotricité, du champ visuel. 

Dans les formes importantes, l'imagerie (Imagerie par résonance magnétique) permet de 

mesurer le degré de protrusion, de visualiser l'hypertrophie des muscles et de la graisse 

retro orbitaires et d’apprécier le risque de compression du nerf optique ainsi que le 

caractère évolutif (hypersignal en IRM).  

 

B-selon le terrain 

      1. Chez l’enfant 

- mis à part les rares cas de mutation génomique activatrice du récepteur de la TSH et les 

syndromes de résistance aux hormones thyroïdiennes, 

- il s'agit généralement d'une maladie de Basedow, 

- soit néonatale par passage transplacentaire des anticorps maternels anti-récepteur de la 

TSH: disparait en 3 mois. Mais pour l’HT non traitée, il y a un risque de prématurité, 

hypotrophie, insuffisance cardiaque, craniosténose par accélération de la maturation osseuse. 

A la naissance, on peut également trouver une hypothyroïdie, goitre. En cas de traitement par 

béta-bloquants chez la mère, il faut rechercher une bradycardie, une hypoglycémie, une 

hypotrophie. 

-soit acquise, les manifestations sont une avance staturale et de la maturation osseuse avec 

manifestations d’hyperactivité et signes oculaires de la maladie de Basedow. 

    2. Chez la femme enceinte 

- Situation non exceptionnelle: thyrotoxicose gestationnelle (2% des grossesses), ou maladie 

de Basedow (0,2% des grossesses). L'hyperthyroïdie de la femme enceinte n'est pas une cause 

d'interruption thérapeutique de grossesse, mais il faut éviter cette situation: lorsque 

l'hyperthyroïdie est connue avant la grossesse, ne pas oublier la contraception. 

Il ya un risque de crise aigue thyrotoxique majorée. 
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En cas de maladie de Basedow évolutive avec une hyperthyroïdie, il existe un risque 

augmenté de fausse couche, d’accouchement prématuré, de retards de croissance intra-utérins, 

de pré-éclampsie et d’insuffisance cardiaque. C’est pourquoi il faut envisager dans ce cas la 

mise en place d’un traitement parantithyroïdiens de synthèse (ATS). Que ce traitement soit 

initiéen début de grossesse (découverte de la maladie de Basedow) ou qu’il s’agisse de 

l’adaptation d’un traitement déjà mis en route, il faut utiliser la dose d’ATS la plus faible, le 

but recherché est de maintenir un niveau de T4L à la limite supérieure de la normale afin 

d’éviter une hypothyroïdie fœtale par passage transplacentaire des ATS. 

Ce traitement doit être associé à des mesures symptomatiques, comme la mise au repos, un 

arrêt de travail et si nécessaire l’utilisation de bêtabloquants. Si les bêtabloquants sont utilisés, 

il faut alors surveiller attentivement la croissance fœtale et le Doppler ombilical foetal. 

Idéalement, on arrête les bêtabloquants à l’approche du terme de la grossesse afin d’éviter les 

répercussions fœtales de cette molécule (hypoglycémie, bradycardie, et hypotension). 

Deux problèmes:   (annexe 4) 

- Le passage transplacentaire d'anticorps en cas de maladie de Basedow, pouvant créer une 

hyperthyroïdie fœtale et néonatale. Il faut une surveillance échographique de la thyroïde 

fœtale mensuelle à partir de 18 semaines d’aménorrhée  si TRAK positifs.  

Ces anticorps peuvent persister après traitement préalable par iode 131 et doivent être 

recherchés même en cas de maladie de Basedow traitée avant la grossesse par IRA ou 

chirurgie. 

- Le passage transplacentaire des antithyroïdiens de synthèse pouvant créer un goitre et/ou une 

hypothyroïdie chez le fœtus. 

 

Les ATS au cours de la grossesse : 

Le propylthiouracile (PTU) est l’antithyroïdien recommandé pour le traitement de 

l’hyperthyroïdie au 1er trimestre de la grossesse. En effet, le carbimazole (rapidement 

métabolisé en méthimazole) est associé à des malformations congénitales telles que des 

aplasies du scalp, atrésie des choanes et fistules trachéo-oesophagiennes.  

La posologie initiale de PTU est de 200 à 300 mg/j en trois prises. Le contrôle du bilan 

thyroïdien est fait toutes les 2 à 4 semaines et le retour à l’euthyroïde est atteint, 

généralement, au bout de 8 semaines.  

Si le PTU n’est pas disponible, ou mal toléré en particulier sur le plan hépatique, l’utilisation 

du carbimazol eau premier trimestre reste possible. Il faut alors prévoir une surveillance 
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échographique de la face, de l’appareil digestif haut et de la paroi abdominale du foetus. Aux 

2ème et 3èmetrimestres de la grossesse, l’utilisation de carbimazole semble préférable à celle du 

PTU en raison d’une potentielle toxicité hépatique sévère du PTU. C’est pourquoi il est 

recommandé aux cliniciens de changer le PTU par le carbimazole à la fin du premier 

trimestre.  

Après ce changement de molécules, la fonction thyroïdienne doit être évaluée à deux 

semaines puis toutes les 2 à 4 semaines. Si le PTU est maintenu, un bilan hépatique peut être 

prescrit tous les mois.  

En cas d’intolérance sévèreaux ATS, de doses élevées d’ATS sans retour à l’euthyroïdie ou de 

non-observance du traitement médicamenteux, une thyroïdectomie est envisageable pendant 

la grossesse. La planification de la réalisation de cette intervention est en général envisageable 

au 2ème trimestre de la grossesse. 

 

3. Chez la personne âgée  

- la thyrotoxicose peut évoluer à bas bruit et se manifester uniquement par une altération 

massive de l'état général, avec fonte musculaire sévère, cachexie et insuffisance cardiaque 

("forme apathique"), 

- une thyrotoxicose, même minime et peu symptomatique, peut suffire à déclencher des 

troubles du rythme et/ou une insuffisance cardiaque, 

- le tableau clinique peut être trompeur car certains signes de la thyrotoxicose peuvent être 

mis sur  le compte de la sénescence comme le tremblement, la labilité de l’humeur, l’atteinte 

cardiaque ou osseuse 

- il faut donc penser à cette affection dans ces situations. Il s'agit le plus souvent d'un goitre 

multinodulaire toxique ou un adénome toxique. 

C. Forme fruste : ou sub-clinique ou infra-clinique :  

Les manifestations de l’hyperthyroïdie subclinique sont plus discrètes. Essentiellement, les 

conséquences osseuses et cardiaques sont au 1erplan.La biologie : TSH diminuée avec T4 

normale. 

 

Objectif 7 : Préciser les modalités et les indications thérapeutiques des hyperthyroïdies 

en fonction de leur sévérité, de leur étiologie et du  terrain du patient. 
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Traitement des thyrotoxicoses : Les thyrotoxicoses sont habituellement traitées en 

ambulatoire, mais il faut identifier les situations urgentes nécessitant une prise en charge 

immédiate voire une hospitalisation : Situations urgentes : 

- Crise aigue thyrotoxique, 

- Cardiothyréose chez une personne âgée ou atteinte de maladie cardiaque, 

- Orbitopathie maligne, 

- Forme cachectisante du vieillard, 

- Maladie de Basedow évolutive chez une femme enceinte. 

1. Les moyens thérapeutiques  

1. 1. Non spécifiques 

- repos, éventuellement arrêt de travail, sédatifs, béta bloquants avec respect des contre-

indications habituelles agissent rapidement et permettent d'attendre l'effet des traitements 

spécifiques, le propranolol (Avlocardyl®) est souvent choisi car il est non cardiosélectif 

(réduit la tachycardie mais aussi les tremblements, l'agitation) et inhibe la conversion de T4 

enT3 par action sur la monodésiodase du type 1, posologie: 60 à 160 mg/24 heures, avec une 

contraception efficace chez la femme jeune. 

1. 2. Spécifiques 

A. Antithyroïdiens de synthèse (Antithyroïdiens de synthèse) 

** Dérivés du thiouracile : Benzylthiouracile = Basdène® (commercialisé en Tunisie) cp 

25mg; Propylthiouracile = Propylex®  (en France PTU : cp à 50 mg) 

** Imidazolines : Carbimazole = Neomercazole® en France cp a 5 et 20 mg; Thiamazole =  

Thyrozol® 10 et 20 mg commercialisé en Tunisie en ville 

Mode d'action: 

- inhibent la synthèse hormonale par blocage de la thyropéroxydase. N'empêchent pas la 

sécrétion des hormones thyroïdiennes déjà synthétisées: un délai de 10 à 15 jours est 

nécessaire à leur action, 

- en outre le PTU inhibe la monodésiodase de type 1 et la conversion de T4 en T3, 

- ont un effet purement suspensif, 

Posologies habituelles : 

La dose initiale d’ATS est fonction de la sévérité biologique de l’hyperthyroïdie: En 

moyenne: Basdène 25: 6 à 12 cp/j  en 3 prises /j ou Thyrozol10: 10 à 30 mg/j en monoprise 

(30 à 40 mg dose maximale) pendant 4 à 6 semaines puis doses dégressives, adaptées en 

fonction de la clinique et de la biologie. 
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    B. Traitement chirurgical 

- Thyroïdectomie totale en cas de maladie de Basedow, après préparation médicale ayant  

Pour objectif de normaliser le taux de FT4 afin d’éviter une crise thyrotoxique liée au 

relargage des hormones thyroïdiennes lors de la manipulation de la thyroïde au cours de 

l’intervention chirurgicale. 

Le risque de lésion des parathyroïdes et des nerfs récurrents est minime avec un chirurgien 

entrainé à cette chirurgie mais n'est pas nul.  

-Thyroïdectomie totale en cas de goitre multinodulaire toxique après préparationmédicale 

(même risque parathyroïdien et récurrentiel). 

- Lobectomie du côté de la lésion en cas d'adénome toxique, après préparation médicale si 

nécessaire. 

 

 

C. Traitement par radio-iode (Iode 131 : IRA) 

- a pour but de détruire la thyroïde ou les zones hyperactives par irradiation interne. C’est un 

traitement simple (ne nécessite pas d'hospitalisation en dessous d'une certaine dosimétrie) et 

sans danger (pas de risque génétique ou de cancérisation secondaire démontrée). Un délai de 1 

à 2 mois, voire plus, est nécessaire à son action. 

- Si le patient est sous ATS, ces derniers doivent être quelques jours avant la cure pour ne 

pas entraver l’effet de l’iode (selon le type d’ATS) 

La manipulation de l’IRA doit se faire selon un protocole précis en Médecine Nucléaire, les 

précautions à prendre vis à vis de l'entourage sont codifiées (et le patient doit être averti). 

Contre-indications d’IRA:  

Ø Grossesse : Une contraception efficace est nécessaire pendant au moins 6 mois après la 

cure 

Ø L’allaitement 

Ø Ophtalmopathie Basedowienne sévère et active : La cure d’iode radioactif eut être 

encadrée par une corticothérapie pour éviter l’exacerbation d’une ophtalmopathie 

 

2. Indications et résultats en fonction de l’étiologie : 

 2. 1. Maladie de Basedow : 

Le choix entre ATS, iode radioactif et chirurgie dépend de plusieurs facteurs: 
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Ø Le volume du goitre : En cas de goitre volumineux, compressif ou en cas 

d’association à des nodules suspects de malignité à TTT chirurgical 

Ø L’existence de complications:  

• Ophtalmopathie sévère  à Eviter l’iode 

• Hyperthyroïdie sévère /Cardiothyréose/Crise aigue thyrotoxique 

• Traitement  radical après préparation médicale, de préférence l’iode 

Ø L’observance thérapeutiqueet la possibilité de suivi régulier du patient : Eviter les 

ATS si mal observance du traitement ou suivi régulier du patient non possible 

** traitement médical pendant 1 à 2 ans: dose d'attaque puis, soit doses dégressives en 

fonction des résultats, soit maintien de fortes doses en ajoutant de la thyroxine pour 

compenser l'hypothyroïdie iatrogène. 

**si une rechute survient: proposition de traitement radical: soit chirurgie en cas de gros 

goître, soit iode radioactif indiqué chez les personnes âgées, mais de plus en plus utilisé à tout 

âge sauf contre-indication. 

 

2. 2. Adénome toxique et goitre multinodulaire toxique : Le traitement médical seul ne 

peut obtenir la guérison (pas de rémission spontanée).Les traitements possibles sont : 

*la chirurgie   *Iode 131 surtout chez les personnes âgées. Le risque d'hypothyroïdie 

secondaire est moindre que dans la maladie de Basedow. 

2. 3. Hyperthyroïdies induites par l'iode : Arrêt du produit responsable après accord du 

cardiologue en cas de traitement par Amiodarone, Béta bloquants et sédatifs sont toujours 

utiles, le choix du traitement selon le mécanisme (ATS ou corticoïdes) doit être discuté en 

milieu spécialisé. 

2. 4. Thyroïdite subaiguë : Le traitement de la maladie est le traitement anti-inflammatoire 

(non stéroïdien, oucorticoïde dans les formes importantes: 1/2 mg/kg puis des doses 

dégressives sur 2 à 3 mois). Un traitement trop court expose à une rechute, le bref épisode de 

thyrotoxicose est traité par béta bloquant. 

 

 

3. Traitement des formes particulières  

3. 1. Cardiothyréose :La thyrotoxicose peut se compliquer d’un « orage thyroïdien » mettant 

en jeu le pronostic vital. La cardiothyréose, atteinte cardiaque de la thyrotoxicose, fait toute la 
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gravité de la présentation clinique, car elle peut se compliquer d’insuffisance cardiaque 

hyperkinétique. 

3.1.1. Traitement symptomatique 

*Hospitalisation souhaitable chez les personnes âgées et/ou à l'état cardiaque précaire. 

*Trouble du rythme cardiaque sans insuffisance cardiaque, lepropranolol est le  

traitement de choix, il existe un risque thromboembolique et les anticoagulants sont  

nécessaires, pas de cardioversion tant que l'hyperthyroïdie persiste (risque de récidive), 

* Aggravation d'une insuffisance coronaire, bonne indication des béta bloquants, 

* Insuffisance cardiaque, tonicardiaques, diurétiques, vasodilatateurs sont utiles mais 

Souvent insuffisants à eux seuls, Propranolol: bonne indication car le débit est normal Ou 

élevé, mais surveiller la tolérance myocardique, anticoagulants en cas de trouble du rythme 

et/ou insuffisance cardiaque globale Prise en charge en collaboration avec le cardiologue. 

 3.1.2.Traitement de la thyrotoxicose 

- Indispensable, ATS au début, puis traitement radical, de préférence par radio-iode en raison 

de la gravite de la complication et du terrain, en attendant sa pleine action sous couvert 

d'ATS. 

3. 2. Crise aiguë thyrotoxique 

     *Hospitalisation en unité de soins intensifs,- Mesures générales de réanimation, 

     * ATS a forte dose par sonde gastrique, 

     *Propranolol par voie veineuse, 

     *Corticoïdes par voie veineuse, 

      *Voire échanges plasmatiques. 

àCes traitements doivent être menés en milieu spécialisé. 

3. 3. Orbitopathie : Le traitement antithyroïdien n'a aucun effet direct sur l'orbitopathie qui 

n'est pas due à la thyrotoxicose, mais l'obtention de l'euthyroïdie en évitant le passage en 

hypothyroïdie peut améliorer l'état orbitaire. L'iode 131 serait susceptible d'aggraver 

l'orbitopathie. 

** Orbitopathienon compliquée: petits moyens: collyres protecteurs, port de verres teintés, 

conseilde dormir avec la tête surélevée. 

** Orbitopathie maligne: décision thérapeutique en milieu spécialisé.  On dispose de: 

ü Corticothérapie par voie générale pour les formes actives  

ü radiothérapie orbitaire, 
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ü chirurgie de décompression, chirurgie plastique et reconstructive en cas de 

séquelles importantes et après l'épisode inflammatoire. 

ü Toujours : arrêt du tabac (le tabac aggrave l’orbitopathie)+++ 

 

3. 4. Hyperthyroïdie chez la femme enceinte 

- doit être traitée et surveillée en milieu spécialisé : Equilibre à trouver entre le risque de 

l’hyperthyroïdie maternelle et de l’hypothyroïdie fœtale iatrogène. Evaluation du risque 

d’hyperthyroïdie fœtale. 

 

3.4.1. Thyrotoxicose gestationnelle transitoire : Repos au calme, éventuellement beta 

bloquants en attendant la régression spontanée. 

 

3.4.2. Maladie de Basedow : les ATS passent la barrière placentaire et la thyroïde fœtale est 

fonctionnelle à partir de la 20èmesemaine, 

Ø formes mineures: moyens adjuvants (repos) en attendant une rémission spontanée qui se 

produit souvent en 2èmepartie de grossesse, 

Ø forme plus importante: on peut employer les ATS à faible dose de façon à maintenir 

la FT4 à la limite supérieure de la normale. Le PTU est classiquement préféré 

auximidazolés: il passe autant la barrière placentaire mais il n'a jamais été décrit de 

malformation avec ce produit (très rares aplasies du scalp et malformations 

œsophagiennes et des choanes avec les imidazolés). L'emploi du propranolol est 

possible, 

Ø forme grave: la thyroïdectomie est possible à partir du 2ème trimestre après 

préparation médicale. Elle est exceptionnellement indiquée. 

 

Objectif 8 : Planifier la surveillance à court et à long terme de l’hyperthyroïdie en 

fonction du traitement utilisé. 

 

A- Selon les traitements  

1- Les anti-thyroïdiens de synthèse  

     a- Effets indésirables : (annexe 5) 

- allergies cutanées. Allergie croisée possible entre les différents ATS, 

- élévation des enzymes hépatiques, 
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- neutropénie, 

- surtout agranulocytose, brutale (immuno-allergique), rare (0,1% de tous 

lestraitements, mais grave. 

 

b- Surveillance : 

Ø Dosage de la T4 Libre à la 4èmesemaine. Une fois l'euthyroïdie obtenue: dosage de 

la T4 libre et de la TSH tous les 3 à 4mois. En effet, l’inertie à la normalisation de la 

TSH peut conduire à des erreurs d’interprétation (annexe 4) 

Ø La pratique de l’hémogramme (NFS)  avant traitement, puis tous les dix jours 

durant les deux premiers mois du traitement, ou immédiatement en cas de fièvre ou 

d’angine, est recommandée. La surveillance des hémogrammes peut détecter une 

leuco neutropénie progressive qui conduit à réduire ou interrompre le traitement en 

cas de baisse des neutrophiles inférieure à 1000/mm3. La surveillance des 

hémogrammes n’empêche pas le risque d’agranulocytose aiguë toxo-allergique qui 

impose l’interruption du traitement par ATS en cas de fièvre ou d’angine, et la 

vérification immédiate de la numération globulaire-formule sanguine (NFS). 

L’agranulocytose (<500/mm3) constitue une contre-indication définitive à tout ATS. 

Une leuconeutropénie préexistante, souvent associée à la maladie de Basedow, ne 

contre-indique pas la mise en route prudente du traitement. Le risque hématologique 

persiste lors de la reprise du traitement par ATS, même si celui-ci avait été 

antérieurement bien toléré. 

è Surveillance de la NFS tous les 10 jours pendant les 2 premiers mois et avertir le 

patient d'arrêter le traitement et de faire une Numération formule sanguine en cas 

de fièvre élevée. 

Ø La surveillance systématique des fonctions hépatiques n’est pas de pratique 

habituelle du fait de la rareté des atteintes hépatiques. En revanche, l’apparition d’un 

ictère, de selles colorées, d’urines foncées, de nausées, doit conduire le patient à 

consulter en urgence. Un taux de transaminases à plus de trois fois la normale ou un 

franc syndrome de cholestase impliquent l’arrêt du traitement, ou le changement 

prudent de la classe de l’ATS. Il est conseillé d’informer les patients des principaux 

effets indésirables des ATS (annexe 4) et de leurs signes annonciateurs, et de les 

inciter à arrêter leur traitement et à consulter en urgence si ces symptômes 

apparaissent.  
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2- Traitement chirurgical : 

a- Risque hémorragique : Préparation médicale par ATS, béta-bloquant et/ou Lugol 

permet de diminuer ce risque. 

b- Le risque de lésion des parathyroïdes et des nerfs récurrents : est minime avec 

un chirurgien entraîné à cette chirurgie mais n'est pas nul. En avertir le patient. 

 

3- Traitement à l’iode radioactif : 

Le traitement radio-actif entraine une hypothyroïdie dans plus de 50% des cas en 

quelques années. (annexe4) 

 

B- Selon l’étiologie  

1- Maladie de Basedow :Après ATS, la rechute survient dans 40 à 60% des cas, surtout 

dans la 1èreannée.La thyroïdectomie conduit à une hypothyroïdie définitive. Il existe un 

risque d'aggravation de l'orbitopathie (par lyse des cellules thyroïdiennes et libération 

d'antigène) qui peut être prévenu par corticothérapie. La surveillance des patients doit 

être prolongée: des récidives ou une hypothyroïdie peuvent survenir des années après 

l'épisode initial. (Annexe 6) 

2- Hyperthyroïdie chez la femme enceinte  

Ø Dans tous les cas: 

ü surveillance rapprochée de la mère (3 semaines): dosage des hormones, des 

anticorps, 

ü surveillance rapprochée du fœtus par échographie pour dépister une hyperthyroïdie 

fœtale (tachycardie, goitre, avance de maturation osseuse) par passage transplacentaire 

d'anticorps ou un goitre fœtal par passage transplacentaire d'ATS. 

Ø Après l'accouchement : 

ü surveillance de la mère: risque de rebond de l'hyperthyroïdie 

ü surveillance du nouveau-né: thyrotoxicose néonatale ou hypothyroïdieiatrogène 

ü Les ATS sont secrétés dans le lait (le PTU moins que les imidazolés), mais à 

faiblesdoses, l'allaitement peut être autorisé (un avis spécialisé est nécessaire). 

Conclusion :    

L’hyperthyroïdie est une pathologie fréquente. La thyrotoxicose est la conséquence 

d’une hypersécrétion d’hormones thyroïdiennes qui peut mettre en jeu le pronostic 
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vital par ses complications. La MB est l’étiologie la plus fréquente et constitue une  

maladie thyroïdienne auto-immune nécessitant une prise en charge spécifique avec une 

surveillance prolongée.  

Pour en savoir plus : 

• E Proust-Lemoine, JL Wémeau. Hyperthyroïdie. EMC-Endocrinologie. 2017, 3-0470. 

• D Luton, et al. Thyroïde etgrossesse. EMC-Endocrinologie.  2014;10-010-A-10. 

• L. Du Pasquier-Fediaevsky,et al. Ophtalmopathie associée aux maladies 

thyroïdiennes. EMC-Endocrinologie. 2018 ; 10-003-A-50. 

• A S Balavoine, C Bauters, C Do Cao, F Faivre-Defrance, FL Velayoudom, JL 

Wemeau. Thyroïde et médicaments.EMC-Endocrinologie.  2012; 0-002-A-10.  

• C. Cardot-Bauters, M. Ladsous, K. Benomar, M. d’Herbomez, J.-L. Wémeau. Auto-

immunité thyroïdienne. EMC-Endocrinologie.  2015 ; 10-002-G-10.  

• F Borson-Chazot, C Bournaud, J Abeillon-du-Payrat. Traitement des hyperthyroïdies. 

2014 ; 10-003-A-40.  

• P Caron. Traitement d’une hyperthyroïdie secondaire à une maladie de Basedow : quel 

antithyroïdien de synthèse au cours de la grossesse ? Journal de Gynécologie 

Obstétrique et Biologie de la Reproduction. 2013;42:232-7.  

 

 

 

 

Annexe 1 : Mécanismes physiopathologiques des hyperthyroïdies  
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Annexe 2:Actions des hormones thyroïdiennes (ubiquitaire)  
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Annexe 3 : Mécanismes physiopathologiques des thyrotoxicoseset leur traduction 

scintigraphique : 

 

 
 

 

Annexe 4 : Passage transplacentaire des composants thyroïdien(EMC 2014) 
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Annexe  5 : 

Principaux effets indésirables des antithyroïdiens de synthèse (EMC 2017) 

 

Ø Effets indésirables communs (1 à 5 % des cas) : 

Rash cutané, urticaire 

Épigastralgies 

Réaction fébrile transitoire 

Arthralgies 

Leuconeutropénie transitoire 

Modification du goût, hypogueusie 

Alopécie 

Perturbations mineures du bilan hépatique 

Apparition d’ANCA sans symptomatologie clinique (pas de recherche systématique 

recommandée) 

Ø Effets indésirables rares et sévères (< 1 %) : 

 

Agranulocytose aiguë (0,2 à 0,5 %) 

Hypoplasie médullaire, pancytopénie (0,01 %) 

Hépatites (0,01 à 0,03 %) cytolytiques (plutôt sous  propylthiouracile) ou cholestatiques 

(plutôt sous imidazolés) 

Vascularites à ANCA anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles  (très rare) 

Hypoglycémies par anticorps anti-insuline (exceptionnel) 
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Annexe6 : Utilisation de la T4 libre dans une situation thyroïdienne en changement  

 

  

 

 
 

(Données extraites de Thyroid 2003;13:3-126) 


