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Auteurs Hématomes 

Compressifs% 

Paralysies 

récurrentielles% 

Hypocalcémies% 

  

TT      TST 

 

TT    TST 

 

TT     TST 

Notre étude 0         0 0        3  0           0 

Le Clech[26] 2,1      0 0        1,4 10 ,8      1,4 

Insaf Hadj[20] 0         0 0         0 0           4,8 

Biet A[6] 0         0 2,7      0 40,5        0 

Palit TK[44] 0         0 0,9      0,7 1,6        1 

    

Miccoli P[38] 0         0 1,7      2,5 3,3      3 ,8 

Gemsnjäger[18] 2,5      0 1,2       0 0          0 

Lepner U[28] 0         0 2,6       5 3,1       0,8 

Ndour O[30]             0         0 2,2       0 2,1        0 

Limonard[31] 

Nicolosi A [42]              

0         0 

0         0 

0       1,6 

3          0 

0 3,2 

3          1,2 

 

La durée d’hospitalisation moyenne était de 2,84 jours. Elle est peu 

différente de celles retrouvées dans la littérature.  

Ainsi, pour A Biet et al [6], la durée d’hospitalisation moyenne est de 

4,95 jours. 

 Elle est de 4 jours pour  Le Clech et al [27]. 

Complications post opératoires selon l’étude 

 Durée d’hospitalisation 
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4-5. Anatomie pathologique 

Dans notre étude, tous les examens anatomopathologiques sont revenus 

en faveur d’une maladie de Basedow. Aucun signe de malignité n’a été 

décelé. 

En effet la maladie de Basedow possède un faible potentiel de malignité 

mais il existe des associations maladie de Basedow et cancer. 

 Elle peut être considérablement augmentée dans les complications 

post-opératoires précoces notamment les paralysies récurrentielles 

surtout bilatérales nécessitant une trachéotomie en urgence puis une 

aryténoïdopexie en différé.  

L’étude de Limonard et al [31] montre un taux de cancérisation de 

3,13%. Dans l’étude de Guy Le Clech [27], on observe une 

cancérisation que dans 5,3% des cas. Ces résultats sont proches de ceux 

d’une étude réalisée en 1985 au Japon [55] dans laquelle on retrouve 

5,1% des patients ayant  une maladie de Basedow associée à un 

carcinome papillaire. D’après l’auteur, ceci est dû  à l’immunoglobuline 

humaine, stimulant l’hormone thyroïdienne qui est mise en cause dans 

l’hyperthyroïdie de la maladie de Basedow. Celle-ci stimule les cellules 

thyroïdiennes qui deviennent hyperactives et stimulerait aussi la genèse 

ainsi que la prolifération des cellules thyroïdiennes cancéreuses. 

En fait, beaucoup d’études montrent un taux relativement élevé de 

cancers thyroïdiens occultes dans les séries autopsiques allant de 5 à 

30% ce qui relativise ces données. 

Mssouri R et al [39], dans une étude réalisée au Maroc retrouve 1,1% 

de cancers thyroïdiens sur 547 cas de maladie de Basedow et considère 

l’apparition de nodules au cours d’une maladie de Basedow comme un 

élément fort suspect de dégénérescence du goitre.  



 68 

Le tableau ci-dessus illustre à travers la littérature  la variabilité des 

profils biologiques après thyroïdectomie.  

Cette diversité des résultats peut s’expliquer par la variabilité de la 

qualité des examens anatomopathologiques, les critères utilisées pour 

poser l’indication opératoire, les critères diagnostiques de la maladie de 

Basedow (distinction parfois difficile avec un goitre basedowifié) et 

enfin la prévalence variable du cancer thyroïdien d’un pays à l’autre 

[39]. 

 Résultats à long terme 

Dans notre étude, l’évolution après thyroïdectomie subtotale a été 

marquée après un recul de 23,73 mois par une majorité d’euthyroïdie 

(53% des patients) et tout de même 41%  d’hypothyroïdie ayant 

nécessité la mise sous opothérapie. 

Dans ces mêmes conditions opératoires nous avons obtenu 5,88% 

d’hyperthyroïdie donc de récidive nécessitant  la reprise des  

antithyroïdiens de synthèse.  
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Tableau III : profils biologiques après recul 

Auteurs   Euthyroïdie% Hypothyroïdie% Hyperthyroïdie% 

    

Notre étude 53 41 6 

Le Clech[2] 59,8 33,3 6 ,9 

Insaf Hadj[5] 22,7 65 4,5 

Limonard EJ[23] 6,25 84 9,85 

Lepner U[18] 33,3 66,7 0 

    

Wilhem SM[7]     NP  NP      30 

Miccoli P[22] 46,3 46,3 7,5 

Palit TK[17] 59,7 25,6 7,9 

Dralle H[24]    NP    NP 3,2 

Nicolosi A 

Sugino K 

63 

    57 

31,5 

    13 

5,5 

     30 

 

Les résultats sont peu différents de ceux retrouvés dans notre étude.  

Dans les thyroïdectomies subtotales on note un pourcentage de récidive 

non négligeable dans presque toutes les études.  

Cette différence pourrait s’expliquer par la durée du recul qui est 

beaucoup plus importante dans l’étude de Sugino K [54] que dans les 

Cependant dans l’étude de Lepner U et al [29], après un recul de 52 

mois (environ 4ans), aucune récidive n’a été recensée. A l’opposé 

Sugino K [54] enregistre le plus fort pourcentage de récidives après 

thyroïdectomie subtotale (30%) après un recul de 8 à 10ans.  
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autres études et qui est relativement faible dans l’étude de Lepner U et a 

al [29], des récidives tardives étant possibles après plusieurs années. 

Au contraire Sugino K et al [54] retrouvent 13% d’hypothyroïdie après 

un recul de 8 à 10 ans. 

Le risque de récidive est plus élevé chez les patients dont le taux 

d’anticorps anti récepteur de la TSH était très élevé avant l’intervention 

chirurgicale [40]. 

L’hypothyroïdie est aussi retrouvée dans les thyroïdectomies subtotales. 

Son pourcentage est plus important voir le double parfois le triple  de 

ceux des récidives. 

Ainsi dans notre étude, on enregistre 41% d’hypothyroïdie. Le plus fort 

pourcentage est retrouvé dans l’étude de Limonard EJ et al [31]  avec 

84% d’hypothyroïdie après un recul de 54,6 mois. 

Cette variabilité  des résultats pourrait  s’expliquer par la quantité de 

tissu thyroïdien laissé en place lors de la thyroïdectomie subtotale. 

Dans la littérature elle est estimée entre 4 à 8 grammes afin d’obtenir 

une euthyroïdie.  

De plus, il faut veiller à ne pas laisser moins de 2 grammes, limite au 

dessous de laquelle il y aurait 100% d’hypothyroïdie. La difficulté 

réside donc dans l’appréciation  de la quantité de tissu thyroïdien à 

laisser en place [27]. Il existe plusieurs techniques  de quantification. 

Certains auteurs laissent un  moignon polaire supérieur. Cette technique 

expose à plus de risques d’hypothyroïdie mais moins de risques de 

récidive d’hyperthyroïdie.  

D’autres auteurs préfèrent la technique  de la double pesée comparative, 

la jugeant  plus précise [2, 43]. Dans tous les cas l’appréciation 

subjective de l’opérateur joue un grand rôle [27]. 
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Les inconvénients  de la thyroïdectomie subtotale sont toutefois 

importants [13] : 

 En cas de nécessité de ré-intervention, le risque récurrentiel et 

parathyroïdien est important ; 

 L’appréciation de la masse thyroïdienne résiduelle est difficile ; 

 La réalisation de la tranchée thyroïdienne dans la glande 

hypertrophiée et hémorragique peut être dangereuse vis-à-vis du 

nerf récurrent ; 

 Le taux de récidive n’est pas négligeable de plus leur traitement 

est difficile ; 

 Elle nécessite un suivi prolongé de 3 à 4ans toujours délicat en 

milieu tropical, pour juger de la stabilité de l’euthyroïdie. 

En revanche, le risque d’hypothyroïdie serait plus élevé chez les 

patients dont le corps thyroïde présenterait une forte infiltration 

lymphocytaire à l’examen anatomopathologique [40]. 

L’inconvénient majeur de la thyroïdectomie totale est l’opothérapie 

définitive qu’elle nécessite ce qui fait qu’on ne peut l’envisager que si 

l’approvisionnement en hormones est possible et continu. 
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Dans cette étude, 33 cas de maladie de Basedow ont été colligés entre 

le 1er Janvier 2006 et le  31 Décembre  2010. Nous nous sommes 

intéressés aux paramètres suivants : 

 Les aspects épidémiologiques : âge et sexe 

 Les aspects cliniques et paracliniques 

 Le type de chirurgie effectué et ses résultats 

 Les résultats anatomopathologiques 

 Le suivi 

Dans notre étude, la maladie de Basedow représentait  6,55% des 

goitres opérés durant la même période. 

L’âge moyen était de 33,03 ans avec des extrêmes de 13 et 62 ans. 

La prédominance féminine était nette avec un sex-ratio de 0,39. 

La durée d’évolution moyenne était de 3 ans avec des extrêmes de 5 

mois et 12 ans. 

Un goitre familial a été retrouvé dans 27% des cas. 

La maladie de Basedow ou maladie de Graves est une affection auto-

immune caractérisée par la présence d’anticorps anti récepteur de la 

TSH. Elle représente la cause la plus fréquente des hyperthyroïdies (1 à 

2% de la population générale). 

La maladie de Basedow  associe un goitre homogène vasculaire à des 

signes de thyrotoxicose et parfois une exophtalmie. Son diagnostic 

passe ainsi par un faisceau d’arguments cliniques et para cliniques 

(échographie, dosages des hormones thyroïdiennes). 

Nous avons effectué une étude rétrospective qui s’était fixée comme 

objectif  d’évaluer les résultats du traitement chirurgical de la maladie 

de Basedow. 
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Tous nos patients présentaient un goitre diffus avec des signes de 

thyrotoxicose, l’exophtalmie étant présente dans  75,75% des cas. 

Sur le plan paraclinique, tous les patients ont été opérés en euthyroïdie 

sauf chez deux patients qui étaient en hypothyroïdie. L’échographie 

réalisée dans 72,73% des cas montrait un goitre diffus homogène plus 

ou moins hypervascularisé. 

Une thyroïdectomie totale a été réalisée dans 42% des cas, 58% ayant 

bénéficié d’une thyroïdectomie subtotale. 

Les suites opératoires étaient marquées par une parésie récurrentielle 

chez un patient. Il n’y avait  pas d’hématome ni d’hypocalcémie post 

opératoire.  

La durée d’hospitalisation moyenne était de 2,84 jours.  

L’examen anatomopathologique a été réalisé chez 51,51%  des patients, 

les résultats étaient en faveur d’une maladie de Basedow sans aucun 

signe de malignité.  

De ce travail, nous pouvons dégager un certain nombre de 

commentaires : 

 La maladie de Basedow atteint le plus souvent la femme jeune 

 Elle possède un faible potentiel de malignité. 

L’évolution était marquée après un recul de 19,14 mois par une 

hypothyroïdie dans 41% des cas, 6% de récidive et 53% d’euthyroïdie  

dans les thyroïdectomies subtotales. Pour les thyroïdectomies totales 

après un recul de 23,73mois,  une euthyroïdie  avait été  notée dans 

71% des cas, le reste (29%) avait été perdu de vu.  
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 La chirurgie de la maladie de Basedow est un traitement radical, 

rapide, efficace et demeure un traitement de référence en 

deuxième intention. 

 Aucun protocole pour une préparation médicale adaptée avant la 

chirurgie n’a été codifiée dans notre service. 

 Les complications post opératoires sont  peu fréquentes. 

  Le pourcentage  de complications post opératoires dans les 

thyroïdectomies  totales  est supérieur à celui retrouvé dans les 

thyroïdectomies subtotales bien que la différence ne soit pas 

significative. 

 Des récidives sont notées après thyroïdectomie subtotale ainsi 

qu’un pourcentage non négligeable d’hypothyroïdie. 

 Le suivi est à améliorer avec un fort taux de patients  perdus de 

vue.  

Ainsi, nous proposons les recommandations suivantes : 

 Au personnel médical : 

 Faire une préparation médicale préopératoire rigoureuse  avec 

une collaboration étroite  entre endocrinologues, ORL, internistes  

et anesthésiste-réanimateurs. 

 La chirurgie  thyroïdienne doit être douce avec un repérage 

soigneux des nerfs récurrents, une bonne ligature  des branches 

des artères thyroïdiennes et une préservation des parathyroïdes. 

 Préférer la  thyroïdectomie totale qui  semble être le meilleur 

traitement chirurgical avec un taux de récidive nul permettant au 

patient de se « débarrasser » de sa maladie.  

 La thyroïdectomie totale  représente aussi le traitement de choix 

en cas d’atteinte oculaire sévère ou si le taux des anticorps anti-

récepteur de la TSH est élevé. 
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 Les parathyroïdes dévascularisées devront être réimplantées. 

 Le drainage post opératoire  doit être systématique. 

 La surveillance post opératoire doit être rigoureuse. 

 Faire un examen anatomopathologique systématique de la pièce 

opératoire. 

 Faire une surveillance biologique à long terme. 

 Aux malades 

 Faire un suivi régulier 

 Bonne compliance au traitement  

 Aux autorités 

 Faciliter l’accès aux soins par une multiplication ainsi qu’une 

décentralisation des structures hospitalières avec des blocs 

opératoires bien équipés. 

 Encourager la formation et la spécialisation des médecins. 

 Assurer une bonne disponibilité de la L-thyroxine. 
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